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Enfermedad del pico y de laa plumas de los psltaclfonnn 

ENFERMEDAD DEL PICO Y DE LAS PLUMAS DE LOS PSITACIFORMES 

RESUMEN 

En la década de los 1o·s se describe en los psitácidas una enfermedad 

caracterizada por alteraciones en el plumaje y pico, ocasionalmente se afectan 

las garras y finalmente sobreviene la muerte. Se le conoció inicialmente como 
Síndrome de la Enfermedad del Pico y las Plumas de los Psitácidas y en el 

perico australiano se le refirió como Muda Francesa, posteriormente al 

conocerse el agente etiológico, un virus DNA de 14 a 17 nm, se le nombró 

Psittacine Beack and Feather Disease (PBFD) o Enfermedad del Pico y de las 

Plumas de los Psitaciformes (EPPP). Actualmente se especula que los 

primeros reportes de la enfermedad tratan del ano 1888 en aves Australianas. 

El virus ha sido asociado como causa de degeneración o necrosis de órganos 

linfoides e inmunosupresión. 

Históricamente esta enfermedad se restringía solo a psitécidos del viejo 

mundo y Pacífico sur, actualmente se ha reportado en aves cautivas de EEUU, 

Brasil, Europa y en aves silvestres de Sudamérica y Africa. En M6xico no 

existen datos sobre la enfermedad. Para inicios de los go·s se reportaba en 

poco más de 35 especies de psitácldos. 

El tratamiento hasta la fecha a sido sólo de mantenimiento y esta 

dirigido solamente contra las infecciones secundarias, actualmente se habla de 

tratamientos que quizá lleguen a ser de utilidad para tratar a los pacientes con 

esta enfermedad, por otro lado, se ha trabajado ampliamente en diversos 

laboratorios para desarrollar vacunas efectivas y seguras que protej9n sobre 

todo a las erras contra la enfermedad. 



Enfermedad del pico y de laa pluma• de loa psltaclfonnea 

JUSTIFICACIÓN 

En el caso de aves psitácidas mexicanas se le puede considerar como 

un serio riesgo para la mayoría de las especies, debido a aspectos como son; 

la elevada mortalidad reportada en infantes5
•
11

•
16

•
23

•
26

•
34

•
36

•
37

•
40

, la presentación 

crónica y de portador en adultos9
•
11

•
15

·
17

•
14

, a que no se a encontrado un 

tratamiento efectivo para la enfermedad5
'
11

•
14

•
15

•
16

•
54

, y a que no se ha 

desarrollado una vacuna efectiva y segura que ofrezca protección contra la 

enfermedad30
•
37

, estos hechos marcan la importancia de difundir los datos 

existentes hasta la fecha para tratar de prevenir de esta enfermedad a una 

importante población de la fauna mexicana. 

Estas especies pueden estar corriendo el mismo riesgo de contraer la 

enfermedad, ya que entre las especies reportadas como infectadas están; 

Amazona autumnalis (Loro cachete amarillo)11
•
18

•
311

•
20

·
47

, Ara macao 

(Guacamaya roja) 11
·
12

, Amazona ochrocepha/a oratrix (Loro cabeza 

amarilla)34
'
36

, Amazona ochrocephala auropal/iata (Amazona nuca amarilla)111 y 

psitácidas de Sudamérica como el Pionus sordidus (Loro pico rojo)11, Amazona 

aestiva (Loro verde del Amazonas) 10
•
39

, Ara chloroptera (Guacamayo de alas 

verdes)5
'
18 y Amazona /eucocepha/a (Amazona cubana)47

• 

Se desconoce exactamente el rango de hospedadores del virus de la 

Enfermedad del Pico y las Plumas de los Psitaciformes (VEPPP)17
•
34

•
311

•
311

, no 

obstante, el VEPPP se a reportado solo en aves del Orden 

Psitaciformes11
•
12

•
14

•
15

•
18

•
17

•
48

•
311

• El virus a sido demostrado en aves cautivas de 

EEUU38
•
57

, Brasll90 y Europa37
•
33

, reportándose también en aves silvestres de 

Sudamérica, Africa48
, Australia y el Pacifico sur11 •

111
•27•21.2z.

31
•23•29•441•311•37.eo.s1. 

mientras que en México no existen datos sobre la enfermedad, adem6a de que 

es précticamente desconocida. 

2 



Enfermedad del pico y de laa plumas de los p•itllciformea 

Otro factor importante para considerar el estudio de esta enfermedad 

es el hecho de que existe un comercio mundial muy grande, con la introducción 

al pals de aves como son; Agapomis sp. (Inseparables), Nymphicus 

hol/andicus (Ninfas)11
, Cacatua sp. (Cacatúas), y Ara sp. (Guacamayas), etc., 

en los cuales se debe poner un mayor énfasis en cuanto al control zoosanitario 

para asegurar la protección de las poblaciones existentes en el pals37
• 

3 



Enfermedad del pico y de laa plumH de los p11t8Ciformes 

INTRODUCCIÓN 

Hablando en términos de taxonomla, los psitácidos son todos aquellos 

considerados dentro del Orden de los Psitaciformes, conformado por las 

familias Psittacidae, Cacatuidae y Loridae, y que está comprendido dentro de la 

Clase Aves44
'
11

. 

Los psitácidas se caracterizan por tener un pico curvado, mandlbula 

superior articulada con el cráneo, que junto con la mandlbula inferior sirven 

para sujetar el alimento y limpieza de semillas, su lengua es usualmente gruesa 

y se forma de un paquete muscular muy fuerte que también sirve para 

manipular objetos, el cuarto dedo (o dedo lateral) esta dirigido hacia atrés, asl 

como el primer dedo (dedo medial), el segundo y el tercero van hacia adelante 

llamándosele a esta conformación zigodactilia, y juntos forman una pinza para 

facilitarle trepar y sostener semillas, alimentos u otros objetos11
• 

De las 352 especies de psitácidos reportados en el mundo, M6xico 

cuenta con 2225
•
44

• La totalidad de estas, excepto tres especies, se encuentra 

listadas en los apéndices 1 y 11 de la Convención para el Comercio Internacional 

de Especies en Peligro CITES (Convention on lntemational Trade in 

Endangered Species). Por otra parte, organismos internacionales como The 

World Conservation Union (UICN), incluyen en su listado a Rhynchopaitte 

pachyrhyncha (Cotorra serrana occidental), Rhynchopsitte terrisl (Cotorra 

serrana oriental), Amazona oratrix (Loro de cabeza amarilla) endtmic. de 

México en tres de sus subespecies y Amazona viridigenelis (Loro tem11ullpeco) 

endémica del noroeste de México como vulnerables y Aratinge brevipes (Perico 

de Socorro) endémico de la Isla Socorro como raro. Una publicación reciente 

por parte de UICN titulada "Parrots: Status Survey and Conservation Actino 

Plan 2000-2004" enlista a seis especies de p1it6cidos mexic.noa en alguna 

4 



Enfermedad del pico y de las plumas de loa paltaclformea 

categorla de riesgo: Amazona oratrix, Rhynchopsitta pachyrhyncha y Amazona 

viridigenalis como amenazadas, como vulnerables Ara mi/itaris (Guacamaya 

verde), Rhynchopsitta terrisi y Aratinga brevipes, y propone a Amazona 

auropalliata (Loro nuca amarilla) como vulnerable y Ara macao como especie 

amenazada25
• 

Otras especies que se encuentran dentro del territorio nacional son; 

Aratinga holochlora (Perico verde mexicano) y Forpus cyanopygius (Periquito 

mexicano) ambos endémicos de México, Amazona xanthotora (Loro Yucateco) 

endémico de Yucatán, Amazona Finschi (Loro corona violeta) endémico del 

oeste de México, Aratinga strercua (Perico controamericano)25
, Bolborhynchus 

lineo/a (Perico barrado)25
, Brotogeris jugufaris (Perico ala amarilla)25

, 

Pionopsitta haematotis (Loro cabeza oscura)25
, Aratinga astec (Perico 

pechisucio), Aratinga canicutaris (Perico frentinaranja), Pionus senitis (Loro 

corona blanca), Amazona albifrons (Loro frentiblanco), Amazona autumnatis y 

Amazona farinosa (Loro verde)44
• 

En inicios de la década de los 70's una enfermedad de los psitécidos 

caracterizada por alteraciones en el plumaje y pico, en donde ocasionalmente 

se afectan las garras y finalmente sobreviene la muerte11
•
18

•
17

•
21

•
22

, es 

considerada en 1981 por Perry R.A. como un slndrome de distrofia, p6rdida de 

plumas y deformaciones del pico en psitaciformes y le nombra "Slndrome de la 

Enfermedad del Pico y las Plumas de Psitécidos"23
•
15

, posteriormente al 

conocerse el agente etiolOgico se le conoce como Psittaclne Beack and 

Feather Disease o Enfermedad del Pico y de las Plumas de los P•i*idos 111
; sin 

embargo, se especula que los primeros reportes de la enfermedad tramn de 

inicios de siglo en aves Autralianas1º·11
•
1ª·11

• En Melopsittacus undulatus (Perico 

australiano) se le refiriO como Muda francesa en 1975 por Amall y Keymer2u1. 
actualmente el término Muda francesa se refiere solo a la alteración del 

5 



Enfermedad del pico y de laa plumea de loa paitllclformn 

plumaje y se ha comprobado que dicha alteración es producida por más de un 
agente etiológico1, 10, 11, 14, 20,37,40,s1 _ 

Suele afectar animales jóvenes causándoles la muerte y cursar de 

forma crónica en adultos; no obstante, son susceptibles a esta enfermedad 

animales de todas las edades en diferentes formas cllnicas con cuadros 

sobreagudos, agudos y crónicos. El pronóstico es casi siempre fatal en jóvenes 

con las formas sobreagudas y agudas 11
•
16

•
23

•
34

•
36

•
37

• 

Históricamente esta enfermedad se restringla solo a psitácidas del viejo 

mundo y Pacifico sur, considerándose enzootica para las aves silvestres de 

este lugar, como son; Cacatua galerita (Cacatúa cresta sulfurada), Eolophus 

roseicapillus (Galah)21·50
•
39 y Trichoglossus haematudus (Loros 

arcoiris)11
•
16

•
21

•
30

•
31

•
26

•
36

•
37

•
39

•
60

, y quizás sea la enfermedad més frecuente en 

aves psitácidas cautivas en Australia27
'
22

'
31

•
23

•
28

•
51

'
36

, además de que 

probablemente fue la causa del primer brote de una epizootia en psitácidos 

silvestres en Australia31 la cual fue referida por Asbhy en 1907, quien atribuye 

la declinación en la población de Psephotus haematotonotus (Perico cola roja) 

ocurrida entre 1887 y 1888 en Australia a una enfermedad de "anormalidades" 

de las plumas que les imposibilitaba el vuelo31
•
10

•
511

• La enfermedad se ha 

reportado en psitácidas del nuevo mundo, incluidos los g6neros Ara sp., 

Amazona sp., y Pionus sp. 11
•
12

•
1ª·17

•
37

•
46

• 

6 
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ETIOLOGIA 

Se trata de un virus icosaedro no envuelto de 14 a 17 nm (10 a 17 

nm47
·
32

), conteniendo una molécula simple circular de DNA de 

aproximadamente 1.7 a 2.0 kilobases38
•
34

•
36

•
11

•
16

•
39

•
46

• 

Se considera un virus epiteliotr6pico28
•
26

'
23

•
17 y gonadotr6pico17

, 

frecuentemente asociado como causa de degeneración o necrosis de órganos 

linfides11
'
33

, cuadros de hepatitis aguda en infantes40
'
26 y leucopenia en 

Psittacus erithacus {Loro gris africano>"º·"ª. Por el momento ha sido colocado 

en la familia Circoviridae junto con el Virus de la Anemia de los Pollos (VAP) y 

el Circovirus Porcino {CP)28
'
36 y muy probablemente se le agregue el Circovirus 

de la Paloma46
'
47

, siendo los virus más pequenos reportados en animales48
•
1ª·11

• 

Las infecciones con cada uno de estos cuatro circovirus se asocian con 

procesos potencialmente fatales, en los cuales las alteraciones provocadas por 

el virus en el tejido linfoide y la inmunosupresión de los individuos son 

caracterlsticas comunes20
·
46

· 1
1

•
9

•
33

•
47

• 

Existen reportes que hablan de nuevos circovirus en~ntrados en 

cabras con cuadros respiratorios y abortos9
, y otro asociado a cuadros 

hepáticos postransfusionales en el caso de humanos441
• 

El sitio primario exacto de replicación es desconocido11, se ha 

postulado a la bolsa de Fabricio como un sitio primario de replicaci6n28
•
81

• La 

excreción es principalmente a trav6s de plumOn11
'
18 y heces del paciente30

• En 

los reportes se toma en consideración al VAP y el CP que se replican en el 

núcleo de las células del hospedador11
•
11

• Pese a diversos trabajos el virus no 

ha podido ser replicado In vítro23
•
21

•
33

·
37

•
51

• 

7 
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TRANSMISIÓN 

Vertical 

Bajas concentraciones del virus han sido recuperadas del buche de 

aves diagnosticadas positivas a EPPP con lo cual se cree que ésta sea una 

forma de transmisión a las crias11
•
1ª·17

•
33

·
38

• Otra vla que se ha postulado es a 

través de ovario u oviducto, ya que existe evidencia de que estos son 

infectados 17
·
57

, además de las observaciones en crlas de madres Cacatua 

sanguínea (Cacatúa corella) virus positivas, que posterior a incubación y 

alimentación artificial desarrollaron la enfermedad 11
•
18

•
17

• 

Se plantea que el virus observado en las muestras del buche se origino 

quizás en células infectadas del mismo órgano o en el epitelio del esófago, e 

incluso puede que se deposite aqul después de deglutir epitelio exfoliado del 

pico o de lesiones de la mucosa bucal, con lo cual se puede considerar la 

posibilidad de que un adulto transmita el virus a los recién nacidos durante la 

alimentación que incluye la regurgitación del alimento y con ello-epitelio de 

exfoliación del tracto digestivo11
•
16

• 

Horizontal 

Experimentalmente se ha logrado la infec:ciOn a través de las vlas oral, 

intracloacal e intranasal, sugiriendo con esto que se dé una transmisión de 

forma natural por estas vlas 18
·
34

·
51

•
31

• 

Altas concentraciones del virus han podido ser demostrado en el polvo 

(restos celulares) de las plumas colectadas de salas en donde se mantuvieron 

alojadas aves con el cuadro cllnico de la enfermedad, la• cuales, a pesar de 

8 



Enfennedad del pico y de IH plumH de loe paitaClformel 

haber sido limpiadas y desinfectadas, segulan conteniendo partlculas virales, 

debido principalmente al sistema de ventilación contaminado11
, implicando esto 

que el polvo contaminado de cualquier fuente es un vehlculo para la 

persistencia ambiental y la transmisión natural del virus38
•
16

•
17

•
37

• Se ha 

postulado que la presencia de cuerpos de inclusión viral en tejidos del paladar, 

esófago, buche, intestino e hlgado sea la causa de la diseminación viral en 
heces 11,11.1s.3e. 

Un pequeno número de aves puede eliminar el virus y posiblemente 

quedar como portador diseminando partlculas virales17
•
18

·
11

• 

PERIODO DE INCUBACIÓN 

En un experimento para determinar el periodo de incubación se 

determinó que éste es de entre 21 a 25 dlas34
'
37

, mientras que en otros trabajos 

se observó un periodo de incubación en crlas de Cacatua roseicapi//a de 4 

semanas51
•
26

, mientras que utilizando pruebas de PCR (reacción en cadena de 

la polimerasa) en sangre se han comprobado periodos de 18 meses18
, 

actualmente se a determinado que puede ser de anos5
•
23

•
111

•
11

•
12

•
47

, esto puede 

atribuirse a distintas concentraciones de anticuerpos transmitidos por la madre, 

el titulo de virus infectante o la repuesta del hu6sped ante el virus34
•
11

•
111

• El 

aspecto del plumaje de las aves dependeré en gran medida de la edad del 

Individuo, asl como de la etapa de desarrollo de las plumas al momento de la 

infección14
• Actualmente se considera que aves que presentan signos cllnicos 

en una etapa avanzada de vida se hayan infectado a una edad INls joven y 

permanecido con una infección latente34
•
51

• 

9 
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MORBILIDAD 

En la literatura consultada no se reportan datos sobre el porcentaje de 

morbilidad. En estudios de infección experimental se sugiere una 

susceptibilidad al virus relacionada con la edad34
; no obstante, es probable que 

este resultado se haya debido quizá a monitoreos durante periodos 

inapropiados de las aves, sin que influya la edad de las mismas al momento de 

la infección51 ·11·14·16. 

En contraste a los cuadros fatales, se ha observado que en un 

pequeño grupo de aves en los que solo se observaron cuerpos de inclusión 

intranucleares en células epiteliales hubo una recuperación esponténea, no 

obstante, éstos casos deberán continuarse observando a fin de detectar 

recurrencia de la enfermedad17. 

MORTALIDAD 

La muerte ocurre posterior a los cambios inducidos por bacterias 

oportunistas, hongos, clamidias, y otros agentes virales, o por cambios 

terminales que producen severa pérdida de peso, y en los cuales se requiere 

de eutanasia11•14'15·16·9. 

La sobre vivencia de un ave se ha determinado en un promedio de 6 

meses a un ano después de la presencia de los signos cllnicos5
•
28

• En el caso 

de erras de entre 48 y 208 dlas de edad, la mortalidad fue evaluada en 

100%26·40
• Muchas aves infectadas han llegado a sobrevivir de 6 meses a un 

ano o menos después de la infección, y se sabe de algunas aves que 

sobreviven 1 o anos o quizés mucho més en un estado de ptrdlda de 
plumas9,11.1s,11,14. 

10 
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El pronóstico de recuperación es més favorable en caso de especies 

como: Melopsittacus undulatus, Agapomis sp., Trichog/ossus sp. 15
•
111

•
17

•
311

•
56

, 

Pionus sp. y Ara sp. 11
•
16

, en los cuales se observaron lesiones de la 

enfermedad con una recuperación aparente. Existe otro reporte de 

recuperaciones esponténeas en aves sudamericanas55
• 

Se a observado que generalmente pacientes que desarrollan cuerpos 

de inclusión intracitoplasméticos en macrófagos tienen un cuadro progresivo y 

mortal17
•
36

, mientras que aves que presentan solamente cuerpos de inclusión 

intranucleares en células epiteliales tienen recuperaciones espontaneas311
; sin 

embargo, esto no siempre ocurre11. 

ENFERMEDAD CLINICA 

Al parecer la enfermedad se ha podido estar confundiendo con otras 

enfermedades o diagnosticéndose erróneamente ya que los casos de plumaje 

anormal forman parte de las alteraciones més comunes en estas especies, 

estos factores sumados al desconocimiento de la enfermedad hacen que se 

confunda con cuadros de estrés, malnutrición, alergias, cuadros psicológicos o 

fisiológicos, disfunciones endocrinas o metabólicas, parasitosis o infecciones 

virales como poliomavirus y adenovirus 12
"
32

'
37

, intoxicaciones por metales 

pesados, reacción a medicamentos37
, etc. debiendo establecerse divensos 

diagnósticos diferenciales 7.s.12.14,15, 11.23.:ze,32,33,311,20,11.54,55. 

La enfermedad se caracteriza b6sicamente por distrofia progresiva 

simétrica de las plumas, deformación de pico y ocasionalmente garras. 

Generalmente las primeras plumas en verse afectadas son las productoras de 

polvo o plumón, seguidas por las del contorno o coberteras, las plumas se 

11 



Enfennedad del pico y de las pluma• de loa paltliciformn 

observan distróficas y detienen su desarrollo poco después de emerger del 
foliculo 14, 15, 1e, 12, 10.5, 11.22.23,34,36,37,38,57. 

Generalmente la EPPP es una enfermedad de aves jóvenes, es decir, 

de menos de 3 años de edad22
•
23

•
36

•
35

•
51

•
54

•
57

, aunque individuos adultos de entre 

1 O y 20 años de edad pueden desarrollar signos cllnicos, en este caso las aves 

adultas quizás fueron infectadas de jóvenes, manteniendo la infección en 

estado latente11
•
14

•
17

, además de que en el adulto se ha observado que la 

enfermedad no es altamente mortal como ocurre en los j6venes9
•
30

·:M. En un 

estudio difundido por la Universidad de Georgia se senala que en el periodo 

comprendido entre 1980 y 1996 la EPPP fue una de las tres principales 

enfermedades virales en psitácidos examinados, afectando principalmente a 

las cacatúas57
• 

El primer signo de la EPPP en aves no infantes es la aparición de 

plumas distróficas y necróticas. El patrón de distrofia y pérdida de plumas es 

variable y se relaciona probablemente con la etapa del desarrollo de la pluma 

cuando inician los signos clinicos, la edad del individuo y la especie afectada. 

En aves jóvenes pueden afectarse todos los trayectos de plumas en el 

transcurso de una semana, en tanto que en aves mayores la enfermedad tiene 

una inicio de presentación mélls prolongado, teniendo cambios progresivos en 

las plumas durante las siguientes mudas11 •23• 1 ~·15•22• 17•37 • 

En pollos inoculados experimentalmente durante los primeros dlas de 

vida, no se desarrollan alteraciones en las plumas al momento de la muerte21
, 

mientras que en algunas crlas en edad de cambio del plumón por plumas, todo 

el tracto de las mismas se vio afectado en el transcurso de una semana37
• 
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Si se desarrollan alteraciones del pico, estas pueden incluir; necrosis 

palatina, elongación progresiva, fracturas transversas o longitudinales, necrosis 

e inflamación del epitelio de revestimiento de la lengua, cavidad del pico y 

buche22
•
14

•
23

•
17

•
36

•
38

, mientras que otras llegan a mostrar alteraciones semejantes 

a las del pico en las garras21
·
5

, incluso la calda de las mismas5
• 

Por un lado algunas aves manifiestan heces de color verde brillante y 

uratos30
·
26

•
50

, mientras que otras ocasionalmente tienen diarreas intermitentes 

sin cambios de color50 y que no responden al tratamiento manteniendo un 

apetito normal36
• En el caso de la piel se ha observado en algunos ejemplares 

un tono verde claro periorbital asociado a hepatitis26
•
40

, mientras que en otras 

se reporta que la piel desnuda toma un aspecto oscuro5
•
22

•
23

•
8

• 

En Psittacus erithacus con cuadro hiperagudo (sin presentar 

alteraciones en el plumaje o pico) se reportan datos sobre Aspartato 

aminotransferasa (AST) y Creatln quinasa (CK) que al compararlos con los 

resultados biliares se observan datos altamente sugestivos de dallo 

hepático40
•
48

, en la misma especie se reporta una anemia no regenerativa 

severa40
•
43 con tlpicos cuerpos de inclusión en la médula ósea11

'
38 y leucopenia 

severa40 (con linfopenia48
), observada también en cacatúas 14

; sin embargo, no 

se ha determinado si esto ocurre como causa de la misma infección viral o es 

el resultado de patógenos secundarios 11
• Se sabe que algunas aves con 

cuadro crónico solo manifestaron lesiones clésicas de candldiaais5
, 

aspergilosis42 y criptosporidiosis11
•
17

•
111

•
50

• 

Basado en las marcadas diferencias en la presentación cllnica de la 

enfermedad se describen 3 cuadros cllnicoa; hiperagudo, agudo y 
crónico 11. 14, 1a.34,3B,37

0 
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CUADRO HIPERAGUDO 

Esta puede ser la causa de muerte en erras de menos de 6 meses de 

edad que muestran signos de septicemia, neumonra, enteritis, rápida pérdida 

de peso y muerte11
•
16

·
23

•
26

•
32

•
40

•
42

•
21

, además de severa leucopenia, anemia o 

pancitopenia sin las alteraciones clásicas en el plumaje o pico40
•
42

, como lo 

mostró un estudio con 14 erras de Psittacus erithacus de menos de 6 meses de 

edad diagnosticadas con VEPPP, en donde el principal hallazgo fue una 

extensiva necrosis hepatocelular26
•
40

• Estudios por medio de la prueba de 

inhibición de la hemoaglutinación (HI) demuestran que en este cuadro hay poca 

respuesta humoral al momento de la muerte, mientras que en algunos 

individuos ni siquiera es detectable26
. 

Las alteraciones en las plumas suelen no ocurrir, o pueden estar 

simplemente limitados a un edema en el epitelio folicular si es que existen 
alteraciones 14,22,23,2e,43,40,31. 

El diagnóstico de EPPP en cuadros hiperagudos puede pasarse por 

alto si no se lleva a cabo una necropsia completa, pruebas PCR y un examen 

histológico exhaustivo en aves que mueren, y que, ya sea provengan de un 

lugar sospechoso, o con signos cllnicos que nos puedan hacer pensar en la 

enfermedad11
•
16

•
28

•
40

•
37

• En caso de Psittacus erithacus la muerte puede ocurrir 

en 2 semanas de iniciar la presentación cllnica, y en tsta misma especie el 

timo puede incluso no ser identificado debido probablemente a una severa 

atrofia40
. 
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CUADRO AGUDO 

Es más frecuentemente reportada en aves jóvenes o crlas durante la 

primer formación de plumas después del reemplazo de plumón, pollos jóvenes 

de 28 a 32 dlas de edad se han reportado con lesiones clésicas, en Australia a 

esta presentación se le conoce comúnmente como muda francesa17
•
34

•
37

• 

Este tipo de presentaciones se caracteriza por varios dlas de 

depresión, seguidos de cambios en las plumas en desarrollo que incluyen; 

necrosis, fracturas, arqueamiento, hemorragia y desprendimiento de las plumas 

enfermas. En algunos casos las aves con alteraciones mlnimas en las plumas 

pueden estar deprimidas, presentar éstasis del buche, diarrea y morir en el 

transcurso de una o dos semanas11
'
16

•
17

'
32

, aunque de manera excepcional 

algunos podrán recuperarse30
•
56

• 

Las lesiones a simple vista de las plumas en la forma aguda de la 

enfermedad pueden ser muy sutiles, con sólo algunas plumas que muestran 

alteraciones distróficas, ésta presentación es en particular común en crlas de 

Cacatua galerita y Agapomis sp. 11
•
18

•
34

•
26

• 

Un neonato de Cacatua riseicapilla infectado experimentalmente 

desarrolló depresión y anorexia aproximadamente 4 semanas post Infección, 

un dla antes de iniciar los signos las plumas se mostraban con p6rdida de 

brillo, pálidas y quebradizas51
, casos similares se han reportado en crlas de 

Psittacus erithacus y Cacatua alba (Cacatúa de mofto blanco), observando que 

hay una variación en la aparición de signos cllnicos34
• 

Los polluelos que inician el desarrollo de las lesiones cllnicas cuando la 

mayor parte del plumaje se encuentra aún en desarrollo, presentan la 
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alteración de las plumas de forma más severa, pudiendo estas parecer 

completamente normales un dla y presentar en el transcurso de una semana 

una distrofia del 80 a 100 o/o y morir en el transcurso de 1 o 2 semanas 
más23,34, 11. 

La progresión cllnica de la enfermedad es más evidente en las plumas 

de jóvenes que en recién nacidos. En aves que desarrollan signos cllnlcos 

después que han madurado las plumas del contorno corporal, se presentan 

alteraciones que pueden limitarse a las remeras y timoneras, siendo 

probablemente debido a que son éstas las últimas en desarrollar11
•
18

• 

Una caracterlstica muy constante en este cuadro a sido el dallo 

hepático15
·
26 el cual se presenta de forma lenta, además de ser evidentes las 

heces color verde brillante26·40
•
30

•
56 con coloración verdosa en región peri 

oftálmica asociado al cuadro hepático28
•
40

, ocasionalmente se han observado 

cuadros nerviosos secundarios a hepatitis aguda30
• 

CUADRO CRÓNICO 

Este cuadro se caracteriza por la aparición progresiva de plumas 

anormales durante las mudas del plumaje, las alteraciones a simple vista 

incluyen retención de la vaina de la pluma, hemorragia dentro de la cavidad de 

la pulpa, fracturas del catl6n proximal del raquis y falla de las plumas para 

desenvainarse, también puede haber plumas cortas c.on extremos anchoa, 

plumas deformadas en rizos, lineas de estrés entre las barbas y constricciones 

circunferenciales 11
' 1

4
' 1

8
"
51 

•
37

• 
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Las plumas de reemplazo en cada muda son cada vez más anormales. 

Si las aves viven lo bastante, paulatinamente presentaran calvicie a medida 

que los fol!culos de las plumas se tornen inactivos11
•
16

•
34

·
37

. 

A excepción de los casos reportados en Melopsittacus undu/atus, 

Agapornis sp., Trichog/ossus sp. 15
•
16

•
17

•
36

·
56

, Pionus sp. y Ara sp. 11
, en los cuales 

se a reportado la recuperación, se considera que la enfermedad es mortal para 

los psitácidas 11 · 15' 16' 17'36. 

En infecciones secundarias de picos lesionados se han aislado 

frecuentemente bacterias y hongos, los cuales se cree que estas pueden estar 

asociadas con reacciones inflamatorias de tipo crónico o agudo14
•
23

• 

Algunos de los ejemplares que han mostrado la enfermedad han 

sobrevivido durante anos mostrando alteraciones en el plumaje11
'
14

'
38

, mientras 

que se ha observado que aves que presentan solamente cuerpos de inclusión 

intranucleares en células epiteliales ocasionalmente tienen recuperaciones 

espontáneas36
• 

LESIONES MACROSCÓPICAS 

Las lesiones internas son variables y difieren con factores como; 

especie, edad, tiempo de presentación y tipo de infección secundaria14
•
15

•
17

•
22

• 

En aves jóvenes la bolsa de Fabricio puede estar atrófica, con los pliegues 

poco desarrollados, el timo puede revelar pequenos lóbulos con tejido 

necrótico14
• En crlas de Psittacus erlthacus con muerte aguda el timo puede 

incluso no ser Identificado debido probablemente a una severa atrofia40
, 
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mientras que en aves adultas el bazo esta frecuentemente reducido11 con 

disminución de linfocitos, y ocasionalmente necrosis de células reticulares11, y 

en algunas otras crlas se ha reportado esplenomegalia28
•
40

• 

En la necropsia practicada a una Cacatua motuccensis (Cacatúa de las 

molucas) de 8 meses de edad que manifestaba alteración del pico y plumaje, y 

que a petición del dueno se le sacrificó, no se encontró ninguna lesión 

especifica en órganos, solamente una ligera inflamación de pulmones, hlgado, 

rinones y bazo5
, semejantes resultados se han reportaron en diversas cacatúas 

con cuadro crónico14
'
15

, en una Cacatua galerita de ano y medio con cuadro 

crónico y lesiones clásicas, se encontró además ligera regurgitación biliar hacia 

la molleja, asl como aspecto moteado del hlgado, sin que alguna lesión tenga 

significado cllnico 14
• 1

5
• 1

9
•
22

•
51

• 

Se documentó también necrosis hepática en once de catorce 

ejemplares crlas de Psittacus erithacus infectados experimentalmente, e 

infecciones secundarias en 9 de ellos, todos los hlgados presentaron un color 

naranja pálido, ocasionalmente con focos necróticos visibles, 7 de los 14 

presentaron esplenomegalia, los cambos en la bolsa fueron caracterizados por 

atrofia de follculos linfoides con ocasional necrosis focal e inclusiones 

basofilicas40
, mientras que en un trabajo con crlas de Cacatua galerita se 

observó el mismo patrón de lesiones29
• En cuatro cacatúas con EPPP se 

diagnosticó criptosporidiosis observándose el tracto intestinal inflamado y con 

fluido verdoso, y necrosis de multifocal a difusa en hlgado y bazo111
• 

Se sabe que el timo sufre de una regresión o involución conforme se 
presenta una madurez sexual, posteriormente en algunas aves se observa 

hipertrofia periódica posterior a la 6poca de crianza, del mismo modo 111 bolsa 

de Fabricio puede experimentar una regresión en la madurez sexual, esta 
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involución normal puede estar asociada con decremento en el número de 

linfocitos, incremento visual en la prominencia de tejido conectivo del estroma y 

cambios qulsticos normales observados en algunas aves; no obstante, la 

necrosis linfoide, la inflamación heterofllica y los cuerpos de inclusión 

observado en estos casos no son tlpicos y están mas bien asociados a 

infecciones tipo virales19
• 

Plumas 

En el caso del plumaje, la alteración suele ser simétrica, reemplazado 

progresivamente el plumaje normal con una o más alteraciones como son; 

retención de la funda de la pluma, sangre en la cavidad pulpar, catión corto de 

la pluma, plumas rizadas y deformadas5
·
51

, arqueamiento y constricciones 

circulares del raquis5
•
12

•
14

•
15

•
11

·
22

•
38

•
39

•
57

, bandas o lineas de estrés en la 

plumas5
·
17

·
51 y fragmentación de las barbas11

•
16

'
23

, asl como la pérdida total de 

la pluma 14
'
15

. 

Los polluelos con cuadro agudo de la enfermedad pueden presentar 

alteraciones de las plumas en tan solo una semana y morir en el transcurso de 

dos a tres semanas23
'
34

'
17

• 

El patrón de distribución de plumas distr6ficas entre pterilos es variable 

y depende de la especie de ave y etapa de la muda cuando el ave comienza 

con la presentación de signos cllnicos. En aves con la presentación clésica de 

la enfermedad el primer signo es la sustitución de algunas plumas coberteras 

(del contorno o plumas generales del cuerpo) y el plumón (plumas productoras 

de polvo localizadas por debajo de las plumas coberteras) por plumas 

distr6ficas, que dejan de crecer poco después de surgir del follculo y 

desarrollan malformaciones. La enfermedad progresa hasta incluir la mayorla 
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de las plumas coberteras, ocasionalmente seguido de cambios distrOficas en 

plumas remeras (rémiges, plumas del vuelo o de las alas) primarias, 

secundarias, timoneras (de la cola o rectrices) y excepcionalmente las tectrices 

(plumas de la cresta) 15
'
22

'
23

. Las plumas primarias (de la región carpal al 

extremo distal del ala) y secundarias (numeradas del extremo distal al proximal 

del antebrazo) en el caso de aves adultas, suelen ser las últimas en presentar 

las alteraciones34
·
11

·
22

•
23

·
14

·
51

•
16

, esto hace suponer que la susceptibilidad de las 

plumas coberteras se basa en el patrón de muda de las mismas, que es más 

frecuente en comparación con los otros tractos de pterilos14
•
11

•
16

• En ocasiones 

las lesiones ocurren principalmente en la mayorla de las timoneras5
·
23

• 

El patrón de alteraciones en un ejemplar Ara macao no 

correspondieron al cuadro clásico12
, sino que en contraste a la presentación 

cllnica que se a descrito, la distrofia fue más evidentes en las plumas remeras y 

timoneras, como ocasionalmente ocurre en Melopsittacus undulatus21
, en vez 

de las plumas del contorno y las productoras de polvo que son las comúnmente 

afectadas en las especies del Pacifico sur12
, semejante patrón de alteraciones 

se ha visto en otras aves que presentan una mayor alteración en las plumas de 

las alas, cola y la cresta con solo algunos cambios en las plumas del 

contorno11
•
16

•
14

•
22

, mientras que un Ec/ectus sp. no presento ningún tipo de 

alteración en las plumas43
• En el caso de crlas inoculadas experimentalmente 

en los primeros dlas de vida éstas no desarrollan alteraciones en las plumas21
, 

mientras que en algunas aves jóvenes de menos de dos meses de edad, todas 

las plumas pueden ser afectadas en el transcurso de una semana37
• En pollos 

de dlas de edad infectados experimentalmente se puede observar los primeros 

signos de enfermedad durante el reemplazo del plum0n34
• 

En algunos psltaciformes con plumas coloridas, pigmentaciones 

anormales han sido asociadas con las lesiones producidas por el VEPPF>41
, en 
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Psittacus erithacus las plumas afectadas pueden tomar un color rojo en vez de 

gris 1·1
1

, mientras que en otros pericos se observa un cambio de color en el 

plumaje de verde a amarillo6
•
56

• 

Piel 

En aves como la Cacatua galerita la piel desnuda toma un color 

oscuro5
•
23

•
8

, cambio asociado a una melanosis debido a la exposición directa de 

la piel con los rayos solares22
• Otro autor reporta el caso de tres ejemplares de 

Cacatua galerita con un ligero tono verde claro en la piel de la región 

perioftálmica26
. 

En aves de vida libre con severa alteración en las plumas la piel puede 

tener un color marrón, que como se comento anteriormente puede haber sido 

desarrollada por la exposición je la piel que normalmente estarla protegida por 

el plumaje contra la exposición directa de los rayos solares11
•
22

• A pesar de 

estos argumentos la razón de los cambios de color no es del todo clara23
. 

La necrosis del epitelio folicular no es un hallazgo comúnmente 

reportado11
'
41

, una dermatitis granulomatosa con formación de veslculas fue 

descrito en un grupo de Agapomi sp. infectados 11 y en una Cacatua galerita se 

observo también la formación de abscesos foliculares 15
, una dermatitis 

perifolicular crónica de células mononucleares se reporto en una Cacatua 

sulphurea, y una inflamación crónica focal en la dermis interfolicular en 

Agapmis sp.. en algunos casos la inflamación tipo granulomatosa produjo 

nódulos notablemente vislbles23
• 
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Pico 

En la presentación clásica de la enfermedad que ha seguido un curso 

crónico pueden darse casos donde la alteración del pico sea mucho mayor que 

en el plumaje11 '14'16
, no obstante, dependiendo de la especie involucrada y 

otros factores no aclarados los cambios del pico pueden no 

presentarse 11· 1ª·22· 14. 

Los cambios clfnicos en el pico y la mucosa oral se caracterizan por 

una elongación progresiva, fracturas en hendidura transversales o 

longitudinales con o sin infecciones bacterianas o micóticas, necrosis palatina y 

ulceración oral. En caso de distrofia del plumón, sobre el pico se notaré un 

cambio de color opaco a un aspecto brilloso por la pérdida del polvo del plumón 
al momento del acicalamiento corporal1s,23,11,1s,1e,14.s,11.22,se,41. 

La necrosis del maxilar superior puede progresar al érea proximal 

palatina y en casos severos se afecta el premaxilar, mientras que el maxilar 

inferior se presenta menos lesionado11·16·14·15. 

La lesión del pico no fue observada en el caso de Agapomis sp.5
, 

siendo más frecuentes en aves grandes como la Cacatua galerita, Eolophus 

roseicapillus y Cacatua sangu/nea21 ·17·51, estas lesiones se desarrollan con o 

sin periodos de muda 11. 

un .. 

Las alteraciones de las unas pueden incluir desde deformaciones, 

fracturas, infecciones y necrosis hasta perdida de las mismas, no obstante, 

estas no siempre se observan11 '15·17'51 '23. 

22 



Enfermedad del pico y de laa plumas de los pslhlciformn 

LESIONES MICROSCOPICAS 

Órganos 

Las lesiones más severas se ven en los casos del cuadro hiperagudo y 

particularmente en hlgado32
·
40

•
26

, como lo muestra un estudio con 14 erras de 

Psittacus erithacus en donde el hlgado de 11 de ellos presento una necrosis de 

moderada a severa40
, mientras que en una Cacatua galerita se observaron 

lipogranulomas entre los lóbulos hepáticos y una nefritis insterticlal multifoca115
, 

las lesiones pueden estar limitadas en la bolsa de Fabricio y timo con severa 

necrosis y con presencia de cuerpos de inclusión en los mismos14
·
22

•
23

•
17

•
28

•
40

, en 

los folículos linfoides de bolsas afectadas se observó necrosis y atrofia, algunos 

linfocitos necróticos mostraban núcleos fuertemente basofilos o fragmentos 

nucleares, macrófagos con cuerpos de inclusión intracitoplasmético también 

fueron observados y algunos linfocitos que presentaron cuerpos de inclusión 

intranuclear, en timo se observó atrofia pero no se detectó presencia viral por 

inmunohistoqulmica26
, este cuadro parece ser común en neonatos de Cacatua 

sp. y Psittacus erithacus11
'
19

'
26

'
42

"
43

·
37

• 

La atrofia del timo y bazo se observa en función de la edad de las aves 

y las lesiones en otros órganos estén muy relacionadas con el tipo de infección 

secundaria que se desarrolla23
. En los casos crónicos son pocas las lesiones 

internas reportadas en la literatura, las pocas son inconsistentes 

concentrándose básicamente en plumaje, pico y en algunos casos garras12
•
23

·'
4

• 

Tinciones por inmunohistoqulmica con anticuerpo virus especifico 

fueron usadas para confirmar que cuerpos de Inclusión baaófillcoa 

intracitoplasmáticos y algunos cuerpos de inclusión lntranucleares de muestras 

coloreadas con la tinclón de hematoxilina-eosina (HE) de; epitelio y follculo de 
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la pluma, tejido linfoide, pico, paladar, bolsa de Fabricio, timo, lengua, gléndula 

paratiroides, buche, esófago, bazo, intestinos, hlgado, tiroides, testrculo, túbulo 

colector de rir'lón, ovario, células endoteliales de dermis, lémina propia de 

esófago, buche, molleja, esófago, traquea y endotelio de capilares 

pulmonares11
•
16

•
17

•
26

·
38

•
32 contenlan partlculas virales del VEPPP. Otros lugares 

en donde se a detectado material genético viral han sido los enterocitos, las 

células de la lámina propia del intestino, epitelio traqueal, endotelio de los 

vasos de la lámina propia, serosa del tracto respiratorio, células del miocardio, 

citoplasma de células tubulares en rinón, células mesangiales33
, médula ósea311 

Y glándulas suprarrenales33
•
60

. 

Un proceso inflamatorio fue detectada en la pulpa de la pluma y dermis 

perifolicular en 21 de 23 aves positivas, pero éstas áreas de inflamación solo 

estuvieron relacionadas ocasionalmente con las células epiteliales que 

contenlan un significativo número de cuerpos de inclusión47
•
23

• 

A través de microscopia electrónica se observa que los cuerpos de 

inclusión del VEPPP en células de la piel están compuestos por pequenos 

gránulos, los cuales tienen figuras de forma cristalina, circular y 

semicircular9•
47

•
17

·
14

"
22

•
23

•
32

•
58

• En algunas células las partlculas virales se 

observan cercanas al retlculo endoplésmico y lisosomas, los cuales presentan 

morfologla intacta, no se observa que el virus afecte a mitocondrias o aparato 

de Golgi47
• En células que contenlan cuerpos de inclusión, estos fueron un 

cúmulo de material granular oscuro a lo largo de la capa interna de la 

membrana nuclear, incrementando la densidad de éste y del citoplasma, un 

cambio que coincide con el desarrollo de vacuolas traslúcidas. La formación de 

pequetlas estructuras vesrculas de la superficie de la membrana celular puede 

ser observada no muy frecuentemente47
. Evaginaciones intracitoplaamiticas 

llamadas cuerpos apoptóticos y cuerpos de inclusión de diferentes t.mat\os, 
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son comúnmente observados en células afectadas11
•
47

, estos cuerpos 

apoptóticos contienen fragmentos de núcleo u órganelos citoplasmaticos, en 

algunos de los cuales pueden ser identificados el retlculo endoplásmico, 

mientras algunos otros están rodeados de halos claros47
• Fueron 

morfológicamente demostrados desmosomas entre células epiteliales 

afectadas adyacentes en un estado de degeneración inicial e intermedio47
• 

Piel y plumas 

La formación y maduración de la pluma tiene un complejo proceso de 

desarrollo en donde la papila dérmica y el collar epidermal se diferencian en 

raquis, barbas y otros componentes de las plumas, el darlo al tejido epidernal 

en desarrollo de la pluma puede ser la causa de deformidades en la mlsma22
•
47

• 

La hiperqueratosis de la vaina impide que ésta se desenvaine y da como 

resultado la retención de la misma con formación de constricciones 

circunferenciales en el raquis de la pluma en desarrollo, las cuales son 

observadas macroscópica mente 14
• 
15

• 
18

• 

El foHculo normal de la pluma en desarrollo consiste de un núcleo 

dérmico (papila dérmica) localizado en el estrato germinativo de un 

componente epitelial y de la pulpa. El componente epitelial crece a partir del 

collar de células en la base del follculo (estrato germinativo), éstas células se 

diferencian hacia una lámina basal (epidermis basal), una lámina de células 

columnares o léllmina intermedia (epidermis intermedia) y una lámina extema 

queratinizada que se divide y crece ascendentemente para formar el raquis, 

barbas, béllrbulas y el célllamo de la pluma madura23
•
47

. 

Se han descrito alteraciones en el raquis de la pluma, en donde se 

observa necrosis y degeneración vacuolar del componente epitelial y estrato 
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germinativo del raquis en desarrollo1
•
11

•
14

•
17

•
22

•
58

, estos cambios microscópicos 

no se han observado en ausencia de lesiones en las plumas17
• 

La mayor lesión encontrada ocurre en la vaina de la pluma en 

desarrollo, una necrosis de células epiteliales tanto individual como en grupo se 

observa a través de todo el collar epidermal, la epidermis basal y zonas 

intermedias del raquis en desarrollo15
•
23

• La lémina basal (epidermis basal) 

aparece desordenada debido a la presencia de células necróticas, células con 

núcleo agrandado y algunas con nucleolo irregular3
• La vaina de la pluma asl 

como el pico presentan un engrosamiento debido a una hiperqueratosis15
•
23

• 

La lesión en la pulpa de la pluma esta caracterizada por inflamación 

supurativa, incluyendo acumulación de heterófilos, células plasméticas, 

macrófagos57
, ocasionalmente linfocitos y células gigantes1

•
11

•
15

•
17

•
22

•
311

•
51

, lo cual 

sea probablemente debido a infección bacteriana23
•
47

• 

En un estudio realizado en crlas de cacatl)as importadas de Asia se 

reportaron cuerpos de inclusión intranuclear e intracitoplasméticos, que fueron 

identificados en 23 aves examinadas, en este grupo, cuerpos de inclusión 

intranuclear estuvieron restringidos a las células epiteliales, semejantes a lo 

observado por otros autores20
•
33

, los cuerpos de inclusión intracitoplasméticos 

solo se observaron en los macr6fagos22
•
1
"·

23
•
11

•
111

•
17

·
33

, ocasionalmente cuerpos 

de inclusión intranuclear se observaron en hepatocitos en donde mediante 

microscopia electrónica se descartó que fueran virales, la naturaleza exacta de 

dicho material no fue determinado14
• 

La evaluación histológica de las plumas de aves infectadas revelll 

cuerpos de inclusión basofllicos intranucleares en células epiteliales e 

intracitoplasmlllticos en macrófagos localizados dentro de 111 pulpa de 111• 
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plumas 1•
3

·
14

•
15

•
17

•
19

·
22

•
26

•
5

•
16

•
32

•
33

, ocasionalmente se han observado células 

epiteliales de los follculos de la pluma con cuerpos de inclusión 

intracitoplasmáticos 15
• 

En áreas apteriales se han observado la presencia de ácido nucleico 

viral, particularmente en la lámina basal y con progresivo decremento hacia la 

lámina corneal, también se han detectado partlculas virales en el endotelio 

vascular y en algunas células sangulneas de la dermis33
, mientras que en otros 

estudios se han observado células epiteliales con núcleo basofllico que se tine 

positivamente con inmunoperoxidasa26
, en ambos casos sin presentar signos 

de inflamación26
·
33

, lo cual corrobora lo observado en el patrón de apoptosis47
• 

Al parecer el virus se dirige con mayor frecuencia a las células epiteliales de la 

pluma que a las células epiteliales del foliculo17
•
16

• 

En otros reportes se observaron cuerpos de inclusión citoplasmáticos 

en células epiteliales diseminadas entre las léminas intermedia, externa y en la 

pulpa de la pluma en desarrollo47
• 

Pico 

Las lesiones histológicas del pico son similares a las descritas en las 

plumas incluyendo necrosis e hiperplasia de células epiteliales en las láminas 

epiteliales basal e intermedia. La hiperqueratosis y separación de la lámina 

carnificada externa del tejido profundo y hueso son evidentes 

microscópicamente, y tambi6n se ven acampanadas de necrosis secundaria y 

osteltis del tejido asociado15
•
111

•
22

•
14

•
23

• 

La capa córnea dura (ranfoteca) y la porción distal del pico se separen 

de los tejidos subyacentes, 6sta patologla esta asociada con la necrosis de .. 
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lamina basal de la epidermis del pico22
, conforme la enfermedad progresa el 

pico puede alargarse o tener fracturas longitudinales o transversas, también 

puede llegar observarse una necrosis palatina 17
• 

PATOGENIA 

El sitio primario exacto de replicación es desconocido11
, se ha 

postulado a la bolsa de Fabricio como un sitio primario de replicación28
•
51

, y en 

el caso al menos de aves con el cuadro crónico el virus se replica tanto en piel 

como en órganos internos26
• Evidencia reciente senala también como un 

importante sitio de replicación viral al hlgado tanto para la presentación aguda 

como la crónica26
•
30

•
38

• En algunos reportes se considera al VAP y el CP que se 

replican en el núcleo de las células del hospedador11
•
9

• La excreción ocurre 

principalmente a través del plumón 11
'
16

'
38 y las heces del paciente28

•
30

•
38

• 

Se piensa que los cuerpos de inclusión intracitoplasméticos de 

macrófagos se originan en el núcleo de células epidérmicas y alcanzan su 

mayor tamano dentro de los macrófagos que fagocitan a estas células14
•
23

•
17

• 

Tomando como base estas observaciones, y la replicación del VAP, se a 

postulados que el virus se replica en el núcleo de células epidermales 

infectadas9
· 
11

, liberándose posteriormente al ser fagocitadas por macrófagos en 

la pulpa y epidermis 14
'
17

; no obstante, la presencia del antlgeno viral dentro del 

macrófagos en la médula ósea y en monocitos circulantes sugiere que éstas 

células se infectan directamente11
•
111

•
38

• 

El hecho de que las aves mueran por patógenos oportunistas o 

secundarios pueden ser interpretados como un estado de inmunosupresión que 

se apoya por un dano observado en el timo y bolsa de Fabricio11
•
14

•
111

•
17

•
311

•
20

•
50

• 
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Estos tipos de complicaciones terminales a menudo requieren 
eutanasia 11, 14, 1s.1s.s1,e. 

Se han diagnosticado en Cacatua sulphurea (Cacatúa menor) y 

Cacatua alba infectadas con VEPPP casos de criptosporidiosis grave que se 

considera ocurre sólo en pacientes con inmunodeficiencia11
•
17

•
19

, además de 

que se especula que fue probablemente la infección viral el factor determinante 

para la presentación de una trematodiasis en una cacatúa80
• 

Se a reportado que aves positivas a VEPPP con cuerpos de inclusión 

localizados sólo en el núcleo de células epiteliales tuvieron recuperaciones 

espontáneas; por otro lado, grandes psitácidas con cuerpos de inclusión 

intracitoplasmáticos localizados en macrófagos sucumben generalmente a la 

enfermedad, esto puede ser debido al papel clave que tienen los macrófagos 

como células procesadoras y presentadoras de antlgenos 11
•
18

•
38

• 

En la observación por medio de microscopia electrónica de células 

infectadas con VEPPP pueden ser identificados cuerpos de Inclusión 

intracitoplasmáticos y revelar alteraciones morfológicas tlpicas de apoptosis47
, 

este proceso a sido descrito en el caso del VAP9
• Una forma caracterlstica de 

células infectadas con VEPPP es la condensación de citoplasma, formación 

vacuolar en el citoplasma y condensación de cromatina nuclear, los cuales son 

cambios morfológicos de apoptosls47
• Tales observaciones han llevado a 

considerar que la necrosis descrita en la literatura es consecuencia de 

Infecciones secundarias debido al proceso de lnmunosupresi6n y no esta 

asociado con el mecanismo primario de patogenicidad de virus47
• 

Una inflamación linfocltica asociada con éreas de necrosis difusa a sido 

descritas en la piel de aves afectadas, la presencia o ausencia de inflllmacl6n 
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es de importancia para entender la patogénesis de la enfermedad, para esto 

hay que recordar que el proceso llamado apoptosis no esta acampanado de 

signos de inflamación y puede ser distinguible morfológicamente de la necrosis, 

la cual puede estar acampanada de inflamación47
•
9

• 

Aún no es claro si la apoptosis es resultado directo de la Infección por 

VEPPP o es parte de algún otro proceso no relacionado a la replicación virar'7• 

INMUNIDAD 

Debido a que el macrófago juega un papel importante en el proceso 

inicial de defensa y presentación del antlgeno viral al sistema inmune34
•
45

, el 

hecho de que éste se vea afectado se a postulado como factor determinante 

por el cual un ave infectada desarrollará una infección fatal o una respuesta 

inmune efectiva; es decir, será en relación directa a como el cuerpo procese el 

virus antes de que éste comience a persistir dentro del citoplasma de 

macrófagos11
•
17

•
34

. 

Algunas aves que han sido expuestas al VEPPP permanecen 

cllnicamente normales, posteriormente se observo que estas desarrollaron 

altos titules de HI en comparación a aquellas que si mostraron signos cllnicos 

de enfermedad34
•
36

, la detección de altos titulo& de anticuerpos anti VEPPP en 

estas aves en donde no se manifestó sintomatologla cllnica indicarla que se 

desarrollaron infecciones subcllnicas con el desarrollo de una respuesta 

inmune efectiva11
'
18

•
17

• 

Un ave infectada estará montando o no una respuesta inmune contra el 

virus dependiendo de la edad del ave al momento de la infección, la presencia 
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y concentración de anticuerpos maternos, ruta de exposición y tltulos de virus 
infectante30.34.11.1s.11,s1. 

Una susceptibilidad relacionada con la edad a sido sugerida, en caso 

de Melopsittacus undulatus se sugiere que esta susceptibilidad puede ser 

debido a la habilidad de la bolsa de Fabricio neonatal de absorber partlculas 

maternas de la cloaca11 , mientras que también es posible que esta observación 

se deba quizá a que el monitoreo no se sigue durante un periodo de incubación 

apropiado, sin que influya la edad de las aves al momento de la infecci6n11
•
51 ·34

• 

Un estudio reciente sugiere que en esta especie en particular la madurez y 

efectividad en la respuesta inmune pude ser la vla más importante (si no es 

que la única) que proporcione protección en etapas tempranas de vida24. 

En pacientes con EPPP se reporta que tenlan bajas concentraciones 

de pre albúmina y y globulinas en suero, que probablemente indicarlan un 

compromiso del sistema inmune humoral y que serla la responsable de 

infecciones por bacterias Gram negativas y levaduras11·14·17
. 

Se ha reportado la recuperación de un Psittacus erithacus infectado 

con VEPPP letárgico y con severa leucopenia a base un férmaco 

granulopoyético, estos hallazgos sugieren que la médula ósea que en aves 

infectadas a mostrado cuerpos de inclusión17
•
311

•
11·43 es capaz de realizar la 

granulopoyesis, pero no confirma si la leucopenia es el resultado de la infección 

viral o es debido a una abrumadora infección en un paciente 

inmunosuprimido40
• 

Apenas comienzan a surgir estudios sobre los aspectos inmunologicos 

básicos de los psiticidos, como es el caso de las inmunoglobulinas, 

especlficamente lgV3·21 , (se considera hoÍnólogo de lgG de los mamfferoa46
•
11

) 
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ampliando las herramientas para el campo de investigación en psitéeidos, se 

sabe que existen diferencias muy marcadas entre los distintos ordenes de 

aves3
, esto hace necesario un mayor estudio en estas especies17

• 

A la fecha se conocen apenas datos básicos sobre la inmunidad en 

aves no domésticas21
'
24

, se describen en la literatura datos emplricos sobre la 

inmunidad en psitácidas como la observación en Nymphicus hollandicus en 

donde las mutaciones en el color del plumaje producto de la consaguinldad 

entre los individuos han sido asociadas con una inmunodeficiencia que les 

hace más susceptibles a enfermedades y les acorta el promedio de vida11
• 

Sobre el timo se describe que sufre de una regresión o involución conforme se 

presenta una madurez sexual, posteriormente en algunas aves se observa 

hipertrofia periódica posterior a la época de crianza 19
• En Ara ararauna 

(Guacamaya azul y amarillo) la transferencia de lgY maternos al neonato 

ocurre a través de la vitelogénesis del huevo 1ª·21
, similar transferencia de 

anticuerpos a sido documentada en especies domesticas como las gallinéeeas 

y anseriformes, donde dicha transferencia estarla ocurriendo a través de una 

selección mediante un receptor transportador de lgY a través del epitelio de la 

membrana vitelina21
'
24

• Los anticuerpos de Ara ararauna neonatos tienen una 

vida media promedio de 3.85 dlas en el suero del producto, por otro lado crlas 

de 6 semanas de vida desarrollan una mejor respuesta que la que se da a las 2 

semanas con titules semejantes que los observados en respuestas de aves 

adultas y sin gran diferencia en la respuesta secundaria en las aves infantes, 

estos anticuerpos maternos tienen una declinación del 95% al dla 42 de edad21
• 

Para el caso de Melopsittacus undulatus, se a reportado recientemente que 

también presenta inmunoglobulinas maternas en el saco vitelino embrionario de 

tipo lgY; sin embargo, estos no son detectables en crlas de alrededor de 5 di .. 

de nacido en las cuales se a absorbido précticamente el total del saco vitelino, 

desconociéndose como es que ésta especie compensa esta falta de protección 
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materna durante los primeros dlas de edad, teniendo esto que considerarse 

como un importante dato para un protocolo de inmunización en esta especie en 

particular, además de reforzar lo importante de la investigación en otras 

especies antes de siquiera plantear un protocolo de vacunación para psitécidos 

en general24
. Ritche et al. reportan que neonatos de Psittacus erithacus y 

Cacatua alba de padres vacunados contra EPPP estuvieron protegidos contra 

exposiciones a cargas virales entre los dlas 3 a 8 de edad, mientras que pollos 

de hembras no vacunadas sucumbieron a la infección34
• 

A pesar de que la función inmune a sido estudiada extensamente en 

aves domesticas, solo es una pequena parte la que se conoce sobre otras 

especies. Un mayor entendimiento del sistema inmune de aves no domésticas 

es esencial para adelantos en diagnóstico y capacidad terapéutica en medicina 

aviar. La protección de pollos recién eclosionados contra diversos organismos 

patógenos depende en gran parte de su inmunidad adquirida pasivamente de 

la madre, asl como el desarrollo de defensas como el sistema de la inmunidad 

celular y humoral de los neonatos21
• 

La edad a la cual ocurre la madurez inmunológica en aves a sido 

diflcilmente definida, incluso en aves domésticas en donde muchos de los 

reportes indican una maduración de respuesta a las cinco semanas; sin 

embargo, para el caso de Ara ararauna esta madurez puede que se extienda a 

mas de 6 semanas de edad, pero este dato no puede ser precisado sin mas 

investigación21
• Ritche et al. reportan que en el caso de crlas de entre 30 y 45 

dlas de edad de Psíttacus enthacus, Cacatua alba y Cacatua galerita 

inmunizados con vacuna atenuada, tuvieron incrementos en las 

concentraciones de anticuerpos por HI, comparándolo con crlas no inoculados; 

no obstante, estos tltulos fueron más bajos que los tttulos alcanzados por los 

adultos34
• Observando que estas especies a las seis semanas de echld, son 
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capaces de generar una respuesta con anticuerpos, pero de mucho menor 

magnitud que las aves adultas21
. 

En el caso de especies domésticas, la inmunidad materna es 

transferida en forma de anticuerpos al pollo a través del huevo, la lgY sérica de 

la madre es transferida dentro del la yema del huevo durante la 

foliculogénesis, ésta lgY, es absorbida dentro de la circulación del pollo durante 

el desarrollo, alcanzando un pico justo antes de la eclosión. Las 

inmunoglobulinas lgM e lgA son acumuladas en las secreciones del oviducto 

de la madre, para ser incorporadas dentro de la porción albúmina del huevo, 

posteriormente en el desarrollo, el pollo ingiere esta albúmina, de ésta manera 

adquiere inmunidad local en el tracto gastrointestinal, faringe y tracto 

alimentario por medio de lgM e lgA. Posterior a la eclosión, los pollos de 

gallináceos ya no reciben más protección de la madre21
•
24

• 

En aves en donde la crianza de los jóvenes involucra la regurgitación 

de alimento predigerido por los padres, la transferencia materna de anticuerpos 

puede continuar a través de secreciones del buche, tal como a sido 

documentado para el caso de pichones, por medio de la llamada "leche de 

buche" observada sólo en pichones, hay que aclarar que este proceso de 

crianza no ocurre en todas especies ni tampoco en las que ocurre se a 

investigado el tipo o contenido de secreciones, por lo que esto es un aspecto 

prácticamente desconocido21
•
24

. 

La ontogenia de la respuesta inmune es pobremente entendida en 

muchas especies aviares, incluso en aves domesticas en donde la respuesta 

inmune humoral y celular a sido profusamente analizada, los datos que 

describen el desarrollo de la competencia inmunológica tienen algunas 

inconsistencias, muchos de estos datos sugieren que el sistema Inmune 
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humoral de pollos madura entre las 5 y 12 semanas de edad. Debido a su 

precoz naturaleza, los pollos domésticos estarlan alcanzando una madurez 

fisiológica comparativamente más rápida en comparación a una especie altricial 

como Ara ararauna y los demás psitácidas en donde el saco vitelino al nacer 

tiene un peso aproximado del 5 al 1 O % de su peso corporal y su absorción es 

rápida pues son alimentados por los padres, mientras que especies precociales 

como las gallinaseas con mayor desarrollo a la eclosión, nacen con un saco 

vitelino con un peso proporcional del 10 al 25 % al peso corporal y con una 

absorción lenta, ya que debe durar mientras comienzan a comer por si 

mismos11. a pesar de esto, el qué tan rápido es el desarrollo del sistema 

inmune en psitácidas es hasta la fecha algo incierto21
• 

En crlas vacunados se observó un incremento en la concentración de 

anticuerpos HI, pero anticuerpos precipitantes no pudieron ser detectados3
, en 

pollos domésticos lgY es la clase de inmunoglobulina en el suero al momento 

de la eclosión, y es además, la que se detectarla mediante HI, estos elementos 

hacen pensar que es una inmunidad mediada por lgY lo que estarla confiriendo 

protección temporal al recién eclosionado34
• 

DIAGNÓSTICO 

La enfermedad debe ser sospechada en cualquier psitécida con 

desarrollo progresivo de plumas distróficas, desarrollo de enfermedades 

oportunistas que no respondan al tratamiento y aves que tengan un historial 

sospechoso. Un diagnostico tentativo por histopatotogla involucra la 

identificación de cuerpos de inclusión basofllicos intracitoplasméticos en el 

epitelio folicular y cuerpos de inclusión intranuclear en macr6fagos de la pulpa 

de las plumas311
•
511

; sin embargo, otros autores consideran que la caracterlstica 

diagnostica més convincente es la presencia de cuerpos de inclusión 
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basofllicos intracitoplasmátlcos en células epiteliales y macrófagos en tejidos 

afectados47
, esto debido a que también otros virus pueden producir cuerpos de 

inclusión intranucleares33
'
58

, El diagnostico solo por histopatologla presenta 

varios inconvenientes, debiendo realizarse pruebas más efectivas y especificas 

para lograr el diagnostico preciso de la enfermedad12
•
14

•
22

·
23

·
33

•
37

•
38

•
54

•
55

• 

Debido a que se han diagnosticado en Cacatua sulphurea y Cacatua 

alba infectadas con VEPPP casos de diarrea intermitente, asociadas a 

criptosporidiosis grave, él diagnóstico del mismo puede brindar indicios de la 

enfermedad11
·
19

•
11

·
50

. 

Hematologia 

En crlas de Psittacus erithacus con cuadro hlperagudo se ha 

observado una severa leucopenia (también observada en cacatúas 14
) con 

linfopenia48
•
54

, anemia no regenerativa60 o pancitopenia, en donde la leucopenia 

reportada es mucho más severa que la anemia40
• Cabe considerar que la vida 

media de los eritrocitos se ha estimado entre 20 y 35 dlas, por lo tanto, la 

presencia o ausencia de anemia sólo puede reflejar el periodo poslnfección al 

momento de tomar la muestra de sangre11
•
40

•
48

•• 

Los valores encontrados tanto en Cacatuas sp. como en Psittacus 

erithacus no mostraron diferencias consistentes, salvo bajas concentraciones 

de proteína sérica total15
•
14

, y globulina17
•
311

•
14 y baja concentración de pre 

albumina20
·
14

, ademés de anemia no responsiva43
•
40

•
80

• 

La función de la fracción pre albúmina en la protelna sérica de las aves 

no es del todo conocida, 6sta puede estar funcionando como transporte de 
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protelnas de forma similar a la alMmina, ésta fracción parece no tener un 

componente comparable en caso de mamlferos48
• 

En mamlferos, las y globulinas aparecen como dos fracciones 

primarias; y 1 y y 2, en especies aviares solo una fracción esta demostrada, el 

componente primario de las y globulinas son los anticuerpos, complemento y 

sus productos de degradación48
• 

En un estudio experimental con 14 crlas de Psittacus erithacus con 

cuadro cllnico, dos mostraron leucopenia, dos anemia, seis pancitopenia y en 

el resto con leucopenia en donde no se determinó el paquete celular, la 

leucopenia puede ser el resultado de una abrumadora infección en un paciente 

inmunosuprimido5
·
54

• Para Psittacus erithacus se considera a la linfopenia como 

resultado de severas infecciones probablemente por VEPPP40
•
48

• 

También puede ser prudente el examen de médula ósea en casos 

sospechosos de pacientes con una anemia no responsiva43
• 

Bloqulmlca Sérlca 

Las alteraciones en el funcionamiento hepético reportadas han sido 

casos aislados, poco frecuentes y sin mucha utilidad diagnostJca5
•
14

• En tres 

casos con Psittacus erithacus se reportan elevaciones en AST, con resultados 

de 771,779 y 843 Ul/L (54-155 Ul/L referencia), que al compararlos con los 

resultados de CK que en uno fue de 1433 Ul/L (123-875 Ul/L referencia) y 

normal en otros dos casos40
, se observan resultados altamente sugestivos de 

dano hepético (una elevación en AST acompanado de un valor normal en CK 

es altamente sugestivos de dano hepético48
), que son apoyados por las 
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elevaciones en ácidos biliares de 354 µmol/L (18-71 µmol/L referencia)"° y que 

refuerza más él diagnostico de disfunción hepática48
• 

Histopatológlco 

Los cuerpos de inclusión basofllicos intracitoplasmáticos en 

macrófagos, principalmente en la pulpa dentro del canón de plumas en 

desarrollo e intranucleares en células epiteliales del follculo, son considerados 

por algunos autores como diagnósticos 14
•
15

•
17

•
37

•
20

·
35

, resultando en un método 

económico, rápido y relativamente poco invasivo17
• Otro criterio, es la presencia 

de cuerpos de inclusión basofllicos intracitoplasmáticos en células epiteliales y 

macrófagos de tejidos afectados47
. 

Es necesario considerar que varios virus pueden resultar con 

apariencia similar al VEPPP26
'
32

·
33

•
36

•
58

, como es el caso de poliomavirus 

(enfermedad también conocido como muda francesa)11 en donde se presentan 

inclusiones intranucleares en células endoteliales, hepatocitos, c61ulas 

epiteliales del túbulo renal y follculo plumoso, además de 

cariomegalia20
•
11

·
58

·
32

•
33

, infecciones por herpes virus (enfermedad de 

Pacheco58
) que presenta cuerpos eosinofllicos o basofllicos intranucleares33

•
41 

o infección por adenovirus que ademés de cuerpos basofllicos intranucleares 

semejantes33 también puede presentar cariomegalia al igual que 

poliomavirus20
·
58

•
32

·
33

; sin embargo, la falta de cariomegalia en infección por 

adenovirus o poliornavirus puede inducir a confusión con infección por 

herpesvirus33
. Se sabe que pueden incluso presentarse dos o más agentes 

virales de forma simulténea17
•
29

·
20

•
50

•
32

•
33

• 

El hecho de que no se presenten alteraciones en un histopatológico no 

descarta la enfermedad15
•
30

•
11

•
33

, por lo tanto, un diagnostico confirmativo 

requiere el uso de anticuerpos especificas para demostrar el antlgenos anti 
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VEPPP26'36'32'33 o el uso de pruebas para detectar ácido nucleico del 
VEPPP11,11,3S,36,32,33,s1,se. 

Microscopia electrónica 

Mediante la observación de las formaciones cristalinas no 

membranosas, caracterlsticas de las partlculas virales9·47·17·33
•
39·58

•
22·23·14·32·58

• 

Cito logia 

Se reporta que mediante la impronta del contenido pulpar extraldo de 

plumas recién emergentes fijadas con metanol absoluto por 30 segundos y 

coloreadas con Wright-Giemsa, pueden ser observadas células conteniendo los 

cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos caracterlsticos en macrófagos14. 

Angloradlografia 

Esta se realizó en aves recién sacrificadas a fin de detectar el aporte 

sangulneo al pico, estas fueron cateterizadas en la aorta con sulfato de bario, 

indicándose la integridad del lecho vascular al área lesionada, las cacatúas 

valoradas mostraban osteomielitis del premaxilar14. 

PCR (reacción en cadena de la pollmera .. ) 

Las pruebas PCR son més sensibles y pueden ser usadas en una 

muestra de sangre para detectar viremia o la presencia del material genético 

viral11
•
16·5•

34
, incluso en células sin cuerpos de inclusión33 y confirmar o excluir 

con rapidez y economla al VEPPP20
• 
11

•
33

•
54

•
55

• 
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Esta prueba a sido utilizada tanto en pacientes enfermos, como 

cllnicamente sanos5
, además de que puede utilizarse para revisión de 

materiales o instalaciones en los cuales se han conservado o se quieran 

albergar psitaciformes46
'
11

"
18

• 

El virus puede ser detectado en sangre 2 dlas después de la 

exposición natural y mucho antes de que el ave desarrolle signos de la 

enfermedad. Muchas aves adultas pueden desarrollar una viremia transitoria 

que puede ser detectada por esta misma prueba, ésta puede seroconvertir y 

permanecer cllnicamente normal37
• En general se considera que un resultado 

positivo de muestra de plumas es más grave que el mismo resultado en 

muestra de sangre48
• 

La leucopenia se ha reportado como una posible causa de falsos 

negativo en pruebas por PCR de algunos individuos, a pesar de esto en 

Psittacus erithacus demostró ser efectiva aun en pacientes con leucopenia 

severa40
• 

lnterprebclón de diagnostico de examen PCR en ungre37
•
111

•
5

•
55 

Plumas de aspecto normal: 

Resultado oositivo; este resultado estarla indicando que el ave ha 

estado expuesta al virus y por lo tanto el ADN viral se encuentra 

presente en la sangre, esta ave por lo tanto, deberé ser revalorada en 

90dlas. 
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Si el resultado de una segunda prueba resulta negativo, esto indicarla 

que el ave tuvo una infección transitoria y que el sistema inmune ha 

sido capaz de eliminar el ácido nucleico viral de la sangre. 

Si el resultado de la segunda prueba resulta positivo entonces estaré 

indicando que el ave esta infectada de forma subcllnica o que es 

portador4
, o que está constantemente expuesta al virus. Aves 

infectadas de manera subcHnica pueden desarrollar alteraciones en las 

plumas en un futuro. 

Aves con plumas de aspecto normal y que han eliminado una infección 

pueden ser consideradas como resistentes a VEPPP. 

Muchas aves que han sido expuestas al VEPPP pueden mantener 

presente el ADN viral en sangre por un breve periodo de tiempo. 

Resultado negativo; esto estará indicando que no se detectó ADN viral 

en sangre. 

Plumas de aspecto anormal (distróficas o necróticas) 

Resultado DOsitivo; esto sugiere un estado de infección activa y grave•, 

esta ave por lo tanto, deberé ser removida inmediatamente a una 

cuarentena. Aves en estas condiciones estarén eliminando grandes 

cantidades de partlculas virales en cualquier tipo de sus plumas, los 

cuales pueden ser fécilmente transportados a otras aves a travts del 

viento, ropa, piel o pelo. Todas las éreas, equipo y suplementos que 

puedan estar contaminados, deberén ser repetidamente limpiados y 

desinfectados. Las éreas o el material, podrén ser examinados 
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mediante la aplicación de la prueba de PCR en los mismos, ademés de 

conductos de aire, tapetes, encierros y cualquier otra érea con 

sospecha de contaminación. 

Resultado negativo; una biopsia de las plumas, que incluya el follculo 

de la misma, deberá ser sometido a un examen histopatológico. En 

algunos casos, aves infectadas con el VEPPP pueden dar un resultado 

falso negativo debido a la concentración del virus demasiado alta en la 

sangre, o conteo extremadamente bajo de leucocitos puede alterar el 

resultado. Estas aves normalmente tienen alteraciones en las plumas y 

puede ser diagnosticada por histopatologla. 

Es importante mencionar al dueno que en caso de resultar positiva un 

ave a la primera evaluación y antes de precipitarse a tomar la decisión de 

eutanasia es indispensable realizar un segundo examen para confirmar una 

infección latente, mientras tanto, el ave deberá ser mantenida en cuarentena4
• 

La muestra recomendada para la prueba de detección de subunidades 

de DNA de aves con infección activa o subcllnica es sangre completa con 

anticoagulante (0.2 a 1.0 mi de sangre en heparina a una relación de 0.02 ce 

de heparina por mi de sangre) tomada directamente de la vena yugular2°, por 

otro lado en el caso de aves con anormalidades en las plumas, los laboratorios 

recomiendan se conserven biopsias de las plumas alteradas en formol al 10 %, 

esto para tener una mayor cantidad de información que pueda ser requerida 

posteriormente 11
• Esta prueba esta disponible actualmente en laboratorios 

comerciales en Australia, Reino Unido y EEUU54
•
55

·!!41. 
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lnmunoperoxidasa 

Esta tinción inmunohistoquimica se ha realizado en centros de 

investigación sobre cortes de follculo plumoso afectados, fijados en formalina y 

procesados para histopatologia11·17·33
, usando un anticuerpo primario obtenido 

de conejo anti-VEPPP y como anticuerpo secundario inmunoglobulinas de 

cabra anti-conejo marcada con peroxidasa (Sigma Chemical Co., St. Louis, 

M0)26
'
33

, y por el complejo avidin-biotin usando un kit comercial17'19·32'33
• 

Hemoaglutinación (HA) e Inhibición de la Hemoaglutinaclón (HI) 

En los trabajos de investigación se a observado que el VEPPP tiene 

actividad de HA para eritrocitos de Cacatua goffini, Eolophus roseicapillus, 

Cacatua tenuirostris, Cacatua galerita, Ca/locephalon fimbrlatum, Cacatua 

/eadbeaterf6
•
29

•
36

•
56

, cobayos, Ara ararauna, Ara nobilis, Amazona aestiva, 

Amazona amazonica56 y Anser anser, no asl para los de pollo y 
oveja11.1s,J1,34,3s.36. 

La prueba HA se puede utilizar para demostrar y cuantificar la cantidad 

del virus recuperado de aves positivas a EPPP38
, la prueba en materia fecal y 

plumas puede utilizarse para diagnostico de aves afectadas en forma 

activa27•29·30
• Esta es la prueba más utilizada en Australia y se prefiere el 

análisis de la pulpa de plumas en crecimiento sobre el de las heces ya que la 

eliminación de carga viral durante esta última vla es generalmente baja y en 

algunas aves con cuadro crónico la eliminación es interminente511
• 

La prueba HI es una prueba rápida para detectar anticuerpos contra el 

VEPPP y estimar la respuesta inmunológica en aves que han sido expuestas al 

virus, avos con EPPP activa y en aves en un estado subcllnico11
•
19·34

•
311

• 
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Hallazgos en aves con anticuerpos HI cllnicamente sanos, sugieren que 

algunas aves son capaces de montar una respuesta inmune contra el 

virus 11 
·
29

·
34

•
36

, estos resultados por si solos no proveen información que 

diferencie si un ave esta infectada en forma activa, subcllnica o si a eliminado 

al virus11
·
16

·
28

·
30

, ya que también se a observado que tanto aves afectadas 

cllnicamente como las que no se ha expuesto recientemente al virus pueden 

tener tltulos bajos de anticuerpos3'1·31
, y aves cllnicamente normales tienen 

titules mucho mayores que aves cllnicamente afectadas38
• 

Estas pruebas no son del todo confiables11
'
16

'
38

, ya que los protocolos 

diagnósticos basados en HA son insuficientemente sensibles para detectar 

aves en periodo de incubación o periodos de latencia27
•
28

•
30

•
58

, teniendo que 

emplearse HA, HI, e histopatologla y combinarlas con una reexaminaci6n 

cllnica28
'
29

•
30

• 

Puede combinarse la prueba HI con PCR para valorar la respuesta 

inmunológica de un ave recientemente expuesta al virus. Si la sangre de un 

ave sin anormalidades del plumaje es positiva para el virus mediante PCR y 

negativa 90 dlas más tarde, un incremento en el titulo de HI sugerirla que el 

ave ha montado una respuesta inmunológica satisfactoria y a eliminado al 

virus16
• 

TRATAMIENTO 

Los casos de recuperaciones que se han reportado son de aves en las 

que solo se han detectado cuerpos de inclusión intranuclear11
•
18

• 

A pesar de que las lesiones en las plumas puedan ser toleradas por el 

ave, las lesiones del pico y las garras estarén siendo muy dolorous, en 
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particular cuando se presenten infecciones en los mismos. El tratamiento es 

solo de mantenimiento y esta dirigido contra las infecciones secundarlas 

solamente, sin alterar el progreso de la enfermedad14
•
15

•
54

• La eutanasia es 

sugerida para casos en donde se ha presentado ya un muy avanzado estado 

de caquexia y un cuadro severo de la enfermedad5
•
11

•
15

•
18

• En aves que han 

perdido el plumaje se le debe mantener en un ambiente con una temperatura 

de entre 25 a 30° C, debido a la alteración en su mecanismo de 

termorregulación, y con una humedad de entre el 40 y 70%, debertm recibir 

además alimentos blandos en caso de lesiones o necrosis del pico1
•
14

• 

Se han intentado transfusiones de sangre en el caso de anemias no 

responsivas, las cuales no han dado buenos resultados43
• 

Se a reportado que el uso del interferón a 2-A a una dosis de 0.3 mi PO 

diario por 30 dias puede llegar a suprimir momenténeamente la replicación 

viral; sin embargo, este tratamiento es aún incierto y requiere de más 

investigación27
• 

Se ha reportado un tratamiento exitoso de un Psittacus erithacus 

letárgico y con severa leucopenia a base de Filgrastim (Neupogen• ROCHE) 

10 Ul/kg, SID, IM, por 3 dias, un agente estimulante de granulocitos, dos aftas 

después esta ave parece clinicamente normal40
. 

El único tratamiento que a la fecha a mostrado mayor efectividad es 111 

vacunación 11
• 1

8
· 1

1
•
211

•
48

• 
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CONTROL 

Estudios epizotiológicos realizados en EEUU indican que al menos el 5 

% de las psitácidas importadas por el enorme mercado de mascotas, tienen 

lesiones sugestivas de EPPP11·32'14, considerándose esta actividad como la 

principal vla de entrada de la enfermedad a las poblaciones de aves 

susceptibles11·16·13, por lo anterior, se plantea como medida de prevención, 

mayor control sobre el tráfico de psitácidas, ya sea de companla, o del 

mercado de mascotas entre las fronteras de paises30
•
5. 

Las medidas de bioseguridad como; el impedimento de contacto con 

aves silvestres, limpieza periódica de las instalaciones y eliminación de materia 

fecal pueden reducir tan solo las probabilidades de enfermedad sin eliminarlas 
del todo2s. 11,21,34. 

VACUNACIÓN 

Se a empleado una vacuna atenuada con ~-propiolactona en una 

emulsión de aceite como coadyuvante para el control de enfermedad aún por 

periodos prolongados para Agapomis sp. con ausencia de manifestaciones 

cllnicas hasta por doce meses en la avicultura Australiana2·27·25·30
•
34

, por otra 

parte, se reporta de forma experimental limitada mejorla cllnica en la utilización 

de autovacunas 15. 

Estudios comparativos de VEPPP recuperado y aislado de varios 

géneros de psitácidos, indican una antigenicidad similar de varios virus 

infectantes en un amplio rango de especies suceptibles5
•
34

•
37

•
39

• 
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En el caso de vacunar aves infectadas pueden ocurrir tres cosas; 

• Se puede estimular la inmunidad17•27•32 •30·37·~·58 • 

• Puede no haber estimulo de inmunidad27
•
30

• 

• Puede causar excreción del virus activado o agravar la presentación 

del cuadro cHnico27
·
30

·
56

• 

Además, se a observado que la vacunación de las hembras transmite 

protección a los polluelos3
·
11

·
21

·
29

•
3º·34

•
35

•
37

•
56

, 

A pesar de que se a empleado con éxito la vacuna atenuada para 

Agapornis sp. en la avicultura Australiana2
·
21

·
25

•
30

•
34 y también en otras especies 

como Cacatua sp. 30
·
12

•
3

•
21

·
24

•
21

, Eolophus roseicapillus30 y Amazona 

ochrocephala oratrix34
, se considera que dada la resistencia del virus30

, estas 

vacunas son demasiado peligrosas para ser aplicadas con seguridad en las 

aves de companla en EEUU y Europa37
. 

Hasta que vacunas más seguras puedan estar disponibles, se deberén 

implementar medidas efectivas de control para detectar portadores del virus y 

restringir su acceso a las fronteras de los paises libres de la enfermedad, asl 

como revisar los materiales en los que las aves son trasladadas en el caso de 

la industria de mascotas37
• 

Se dispone recientemente de forma comercial en Australia de una 

vacuna elaborada a partir de virus muerto58
, la cual se recomienda se aplique a 

las hembras un mes antes de la reproducción, y en etapas tempranas de vida, 

describiéndose que aves de 14 dlas de edad pueden ya ser vacunados, y que 

toda ave vacunada deberá recibir un refuerzo al mes de su primer aplicación, 

posteriormente las aves deberán ser examinadas cada seis meses hasta los 
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tres anos de edad56
• No se reportan estudios de campo sobre la aplicación de 

éste biológico. 

CONCLUSIONES 

Debido a que la industria de las aves como mascotas esta creciendo 

ampliamente tanto para especies nacionales como las exóticas, la importación 

de psitaciformes a resultado ser un negocio muy lucrativo que mantiene pocas 

restricciones para su introducción al pals, facilitando esto que diversas 

enfermedades ingresen por nuestras fronteras. 

Es importante recalcar que no existen reportes sobre el diagnóstico o 

sospecha de esta enfermedad en aves dentro del territorio nacional. 

Ya sean enfermedades tanto conocidas como las aun no identificadas, 

la introducción de aves al pals requiere se apliquen medidas con la intención 

de verdaderamente proteger a la población nacional, por otra parte, es evidente 

la necesaria difusión y actualización sobre las medidas terapéuticas de 

enfermedades que afectan a especies que estllln tomando un lugar importante 

dentro de medicina veterinaria. 

El punto que sobresale en la enfermedad es que todavla muy poco o 

préllcticamente nada es lo que se sabe sobre inmunologla en psitácidas, 

poniendo en evidencia que es bastante lo que se necesita saber para 

Implementar medidas efectivas de control, tratamiento, y sobretodo, para la 

prevención de la enfermedad. 

El tratamiento con el férmaco estimulante de los granulocltos, aal como 

el interferón descrito en la literatura carece de estudios de eficacia; sin 
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embargo, el fármaco estimulante de los granulocitos es el único del que se a 

reportado una posible recuperación del paciente, por otra parte es nula la 

información acerca de la aplicación en campo de la vacuna comercial 

elaborada a partir de virus muerto. 

ESTA TESIS NO Si\ 
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