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El 27 de agosto de 2015 entraron 16320 pollitos broiler (machos y hembras) en una nave (Nave A) 
y 16116 en otra (Nave B). Las bajas durante la primera y segunda semana de vida fueron 364 en 
la nave A y 354 en la B. A partir del día 14 de vida (tercera semana) se incrementaron 
considerablemente las bajas (672 y 539) y en la cuarta y quinta semana se contabilizaron 628 y 
438. A los 18 días de vida muchos de estos pollitos presentaban pododermatitis y edema en las 
alas, por lo que se decide remitir 6 animales para la necropsia.  
Macroscópicamente se observan hematomas en cuello y alas (dos animales) así como palidez de 
cresta y edema, erosiones y úlceras en almohadillas plantares en todos los animales. A la 
apertura se comprobó marcada atrofia de los lóbulillos tímicos y la médula ósea mostraba una 
coloración blanquecina.  
Microscópicamente todos los animales presentaron: depleción linfoide y pérdida de estructura 
normal del timo, depleción marcada de células hematopoyéticas en médula ósea, depleción 
linfoide e hialinosis extracelular en bazo y depleción linfoide en bolsa de Fabricio. En las 
almohadillas plantares se confirmó una dermatitis fibrinosa aguda con presencia de abundantes 
colonias bacterianas.  
Las lesiones observadas eran compatibles con anemia infecciosa aviar, causada por un circovirus, 
“chicken anemia virus” (CAV), diagnóstico que se confirmó mediante la detección de antígeno 
vírico en células del timo mediante tres anticuerpos policlonales (anti-VP1, VP2 y VP3), todos 
derivados de péptidos del CAV: VP1, VP2 y VP3. Los pollitos jóvenes (1-3 semanas) son los más 
susceptibles al efecto citotóxico del virus sobre células precursoras hematopoyéticas.  
Este efecto inmunosupresor favorece el desarrollo de infecciones secundarias. 




