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Resumen: El Pneumovirus aviar (APV) es un patógeno viral de aves, que se ha asociado a infec-
ciones del tracto respiratorio superior. El APV ha sido reclasificado y, junto con el Metapneumovirus 
humano (hMPV), fue asignado al género Metapneumovirus, motivo por el cual se lo denomina 
actualmente Metapneumovirus aviar (aMPV). Fue descripto por primera vez en 1978 en Sudáfrica. 
Luego se hizo presente en Europa, África, Medio Oriente y EE.UU. Fue clasificado en cuatro subtipos 
denominados: A, B, C y D. Si bien en pavos la enfermedad que provoca es grave, en pollos su rol 
como patógeno primario está menos aclarado. Se presenta junto con otros agentes en afecciones 
del aparato respiratorio y también formando parte de una entidad conocida como sindrome de cabe-
za hinchada. Los pollos pueden tener anticuerpos, incluso sin haber presentado signos clínicos. El 
mecanismo de transmisión requiere del contacto directo entre las aves. Su diseminación a grandes 
distancias es incierta, pero se postula que las aves silvestres son probables eslabones de la cadena. 
Generalmente, el diagnóstico se basa en pruebas serológicas, siendo la más utilizada la prueba de 
ELISA. En Argentina, se estima que este virus estaría presente pues se han detectado anticuerpos en 
sueros provenientes de aves en sistemas de cría comercial, pero hasta el momento no hay reportes 
de aislamiento del virus ni de su detección molecular. 

Palabras clave: Paramixoviridae, Metapneumovirus aviar, Pneumovirus aviar, pollos, sindrome de 
cabeza hinchada.

Abstract: The Avian pneumovirus (APV) is a viral pathogen of birds, which has been associated with 
upper respiratory tract infections. Along with the Human metapneumovirus (hMPV), APV was placed 
in the genus Metapneumovirus. That is why it is currently called Avian metapneumovirus (aMPV). It 
was first reported in 1978 in South Africa. Then it was detected in Europe, Africa, Middle East and 
USA. It was classified into four subgroups called: A, B, C and D. While it causes a severe disease in 
turkeys, in chickens its role as a primary pathogen is less clear. It causes respiratory symptoms along 
with other agents and it also takes part of an entity known as swollen head syndrome. Chickens may 
have antibodies, without exhibiting signology. Transmission requires direct contact among birds. Its 
spread over long distances is uncertain, but wild birds are postulated as probable chain links. The 
diagnosis is usually based on serological tests, most commonly ELISA test. In Argentina its pres-
ence is estimated by antibodies detected in sera from commercial poultry, but there are no reports 
of isolation, or molecular detection.

Keywords: Paramixoviridae, Metapneumovirus aviar, Pneumovirus aviar, chickens, swollen head 
syndrome.
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Introducción
El Metapneumovirus aviar, también denomina-

do virus de la rinotraqueítis del pavo, causa infección 
del tracto respiratorio superior de pavos, pollos y otras 
especies de aves. Se halla distribuido en América, 
Europa, Asia y África, donde se crían pavos y pollos, 
causando importantes pérdidas productivas. En Argen-
tina se ha demostrado la presencia de anticuerpos en 
parvadas de pollos y reproductores de las provincias 
de Buenos Aires y Entre Ríos (Uriarte at el 2010a, 
2010b). El objetivo de la presente revisión es reali-
zar una actualización de esta entidad, con especial 
énfasis en la situación que este agente presenta en 
nuestro país.

Definición 
El Metapneumovirus aviar (aMPV) causa enfer-

medad respiratoria de curso agudo en pavos y gallinas 
de todas las edades. Las aves afectadas presentan 
secreción nasal y ocular, sinusitis, edema de cara e in-
flamación de los senos infraorbitarios (Cook 2000). De-
bido a que origina distintas presentaciones clínicas, la 
enfermedad tiene diferentes denominaciones. El cua-
dro observado en pavos se denomina “rinotraqueítis 
del pavo”, en pollos y gallinas se denomina “sindrome 
de cabeza hinchada” o SHS (del inglés swollen head 
syndrome) y, de un modo más general, se denomina 
“rinotraqueítis aviar”, ya que también puede afectar a 
otras especies aviares. Dichas presentaciones fueron 
denominadas sobre la base de los signos clínicos y 
las lesiones observadas en las diferentes especies 
(Gough y Jones 2008; Jones 1996).

Historia
En el año 1978 se describió por primera vez en 

Sudáfrica en poblaciones de pavos, un cuadro respi-
ratorio agudo, altamente contagioso, caracterizado 
por tos, estornudos y secreciones oculares y nasales 
(Buys y Du Preez 1980). Los índices de morbilidad 
y mortalidad fueron muy altos, lo que no se había 
descripto hasta ese momento en dicha especie. Este 
mismo cuadro también fue reportado entre 1985 y 
1986 en pavos en Francia (Giraud et al 1986) y en el 
Reino Unido, donde se aisló aMPV (McDougall y Cook 
1986). A fines de los 80´ se identificó también en pollos 
de Sudáfrica y Europa. En esta especie los signos 
clínicos característicos fueron secreción nasal,ocular 
yedema facial. Es por este motivo que la enfermedad 
recibió el nombre de sindrome de cabeza hinchada 
(Buys at el 1989; Morley y Thomson 1984). 

En sus comienzos, se pensó que el SHS era 
producido por una infección combinada de corona-
virus y Escherichia coli (Morley y Thomson 1984) 
pero el sindrome no pudo ser reproducido con 

ambos agentes. Unos años después, y gracias a la 
detección de anticuerpos anti aMPV, se relacionó 
el síndrome con este microorganismo en particular. 
Más adelante se logró aislar el virus a partir de aves 
con la enfermedad clínica (Jones et al1991; McDou-
gall y Cook 1986; Lu et al 1994; Pages et al1990). 

En 1988 el agente causal fue caracterizado 
como un virus perteneciente a la familia Paramixo-
viridae, subfamilia Pneumovirinae, e inicialmente fue 
categorizado dentro del género Pneumovirus (Cava-
nagh y Barret 1988). Actualmente ha sido reclasificado 
en el género Metapneumovirus. 

En lo que respecta a la situación en América 
Latina, en 1986 se observó en Perú un cuadro clínico 
con signos respiratorios y edema cefálico, compati-
ble con infección por aMPV. Este hallazgo coincidió 
con la importación de pollos franceses. Alrededor 
de 10 años después pudo aislarse e identificarse el 
virus (Icochea 2002). Desde entonces la infección 
por aMPV ha sido reconocida como uno de los prin-
cipales problemas en la industria de los pollos de 
carne en Perú, con comportamiento endémico en 
los meses de verano. Desde principios de los 90´s 
se han publicado resultados serológicos positivos 
en gallinas reproductoras de Mexico con SHS (Lucio 
at al 1991) y, recientemente, se logró identificar el 
virus mediante el aislamiento del agente a partir de 
muestras obtenidas de gallinas ponedoras (Rivera-
Benítez et al 2014). En el año 1999 fue detectado 
en Brasil. Años más tarde se identificó el virus 
mediante métodos moleculares y se logró su aisla-
miento (D´Arce et al 2005). En Chile se realizó un 
amplio relevamiento, mediante estudios serológicos, 
virológicos, bacterianos y moleculares, con el fin de 
evaluar la presencia de Ornitobacterium rhinotra-
cheale (ORT) y aMPV en animales de carne. Este 
estudio determinó la presencia de ambos agentes 
en el territorio chileno. Si bien no se identificó el 
agente en la población de pavos en el momento del 
relevamiento mencionado (González Rubio y Rivera 
Salazar 2010), sí fue detectado serológicamente en 
esta especie a fines de los 90´s (Toro et al 1998). 

Un relevamiento serológico llevado a cabo en 
las provincias de Buenos Aires y Entre Ríos indicó la 
presencia de anticuerpos contra aMPV en el 14 % de 
las muestras de pollos parrilleros y en el 24 % de las 
muestras de reproductores. Ello sugiere la posibilidad 
de circulación del virus en el sistema productivo de 
nuestro país. Además de la evidencia serológica, se 
han observado aves con signos clínicos caracterís-
ticos de la infección, lo que refuerza la hipótesis de 
la circulación viral en Argentina (Uriarte et al 2010a, 
2010b). Para corroborarla es crucial la identificación 
del agente etiológico.
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Etiología
Clasificación del virus

Inicialmente se consideró a este agente como 
miembro del género Pneumovirus (Cavanagh y Barret 
1988), por lo cual se lo denominó Pneumovirus aviar 
(APV). En la actualidad ha sido clasificado dentro 
del género Metapneumovirus (Pringle 1998). Los 
metapneumovirus aviares (aMPV) son miembros de 
la familia Paramixoviridae, subfamilia Pneumoviri-
nae. La subfamilia Pneumovirinae comprende dos 
géneros: Pneumovirus, en el que están incluidos los 
virus respiratorios sincitiales de los mamíferos, y Me-
tapneumovirus, que comprende los metapneumovirus 
humanos y aviares.

El aMPV ha sido clasificado en 4 subtipos (A, 
B, C y D) sobre la base de su antigenicidad y su di-
versidad de secuencia genética. Los subgrupos A y B 
están muy relacionados genéticamente. En América 
predomina el subtipo A, aunque también se ha hallado 
el subtipo B. Este último es más frecuente en Europa 
y también ha sido encontrado en países como Israel 
(Banet-Noach et al 2005) y Jordania (Gharaibeh y 
Algharaibeh 2007). El subtipo C se ha detectado en 
Estados Unidos (Goyal et al 2000; Seal 1998) y en 
Francia, mientras que el D ha sido reportado solo 
en Francia (Saif et al 2003). Cuando se identificó la 
secuencia de aminoácidos del aMPV, se constató que 
aproximadamente el 40 % de los aminoácidos tienen 
la misma identidad que aquellos de los pneumovirus 
mamíferos, mientras que se hallaron diferencias en el 
orden de algunos de los genes.

Fue debido a las diferencias mencionadas con 
los pneumovirus que se lo reclasificó como la “especie 
tipo” de un nuevo género denominado: Metapneumo-
virus, del cual era el único miembro (Lamb et al 2000; 
Pringle 1998). En la actualidad se sabe que existe un 
Metapneumovirus humano involucrado en enferme-
dades respiratorias en niños y que, posiblemente, ha 
estado presente en los humanos desde hace varias 
décadas. Se observó que afecta al tracto respiratorio 
superior de los niños y, además, puede causar bron-
quiolitis y neumonía (Van den Hoogen et al 2001). 
Al comparar la secuencia de aminoácidos de ciertas 
proteínas virales de los metapneumovirus humanos y 
aviares, se puso en evidencia que el subtipo C aviar 
está relacionado más estrechamente con el virus hu-
mano que con los otros subtipos aviares (Njenga et al 
2003; Shin et al 2002b; Van den Hoogen et al 2002). 

Morfología y composición química del virus
El Metapneumovirus aviar es un virus compues-

to por una cadena simple de ARN, no segmentado y 
pleomórfico y, por lo tanto, puede presentarse de forma 
esférica o en forma filamentosa. Cuando presenta 

forma esférica, generalmente su diámetro varía entre 
80 y 200 nm, aunque se han comunicado diámetros de 
500 nm. Cuando su forma es filamentosa, su diámetro 
oscila entre 80 a 100 nm y su longitud es de hasta 1000 
nm (Wyeth et al 1986). El virus es envuelto y posee 
espículas de entre 13 y 14 nm (Loan et al 1992). Como 
parte de su estructura presenta 9 polipéptidos víricos 
de pesos moleculares comprendidos entre 14 y 200 
kilodaltons. Se han secuenciado sus genes y el orden 
dentro del genoma viral, lo que permitió la comparación 
con otros pneumovirus mamíferos y entre los mismos 
metapneumovirus aviares (Cavanagh y Barret 1988). 

Viabilidad viral
Varios desinfectantes son efectivos para dis-

minuir la viabilidad de aMPV, incluyendo los amonios 
cuaternarios, el etanol, los derivados del fenol y el hi-
poclorito de sodio. Es resistente a la desecación, pues 
sorprendentemente se ha observado que después de 
7 días de secado a temperatura ambiente las partí-
culas virales siguen viables (Gough y Jones 2008).

Clasificación de las cepas virales
Existen diferencias entre los subtipos de aMPV. 

Esto fue puesto en evidencia por medio del análisis 
de la secuencia de nucleótidos de la glicoproteína G 
(Juhasz e Easton 1994). Mediante pruebas de fijación 
del complemento se comprobó que los subtipos A y 
B pertenecen a un mismo serogrupo y que ambos 
pueden infectar tanto a pavos como a pollos (Collins 
et al 1993). 

Mediante el análisis filogenético de los subtipos 
A, B y C se demostró que los subtipos A y B están 
más estrechamente relacionados entre sí que con el 
subtipo C. Los estudios retrospectivos que se llevaron 
a cabo en dos casos a partir de material viral aislado en 
Francia durante 1985permitieron identificar el cuarto 
subtipo, denominado más tarde subtipo D. Este sub-
tipo exhibe diferencias en la secuencia del gen G con 
respecto a la de los subtipos A, B y C. 

Patogenia de la rinotraqueítis por 
Metapneumovirus

Este virus se replica principalmente en los cor-
netes nasales y la tráquea, pero también puede repli-
carse en el pulmón y los sacos aéreos. A las 24 horas 
puede detectarse en la mucosa nasal y la tráquea, ob-
teniéndose la mayor cantidad de virus entre los 3 y los 
5 días. El virus puede ser aislado de la mucosa nasal 
de las aves hasta 14 días posinoculación. Mediante 
PCR puede detectarse su material genético hasta 17 
días pos inoculación (Jing et al 1993). El aMPV se 
asocia con las células ciliadas y no ciliadas del epite-
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lio nasal y traqueal, causando ciliostasis, destrucción 
ciliar y necrosis, lo que favorece la colonización por 
los agentes bacterianos secundarios (Majó et al 1996). 

El virus infecta a los animales en las primeras 
semanas de vida. El periodo virémico es corto, lo 
que dificulta el aislamiento ya que, cuando las aves 
comienzan a manifestar signos clínicos, el virus ya 
no se encuentra en la sangre, y los agentes que pre-
dominan son aquellos que colonizaron gracias a la 
ciliostasis, la destrucción ciliar y la necrosis epitelial 
generada por aMPV.

Signos clínicos de la rinotraqueítis por 
metapneumovirus 
Metapneumovirus en los pavos

En pavos este virus afecta el tracto respirato-
rio superior, por lo cual la enfermedad se denomina 
“rinotraqueítis del pavo”. El cuadro se presenta 
con estornudos, rales traqueales, tumefacción de 
senos infraorbitarios y descargas nasal y ocular. 
Las secreciones inicialmente son serosas y pueden 
volverse purulentas debido a la infección bacteriana. 
También pueden observarse tos y sacudimiento de 
la cabeza. Cuando no ocurre infección bacteriana 
las aves se recuperan dentro de los 14 días, pero 
cuando ocurre y/o cuando el manejo de las aves no 
es el adecuado, pueden desarrollarse lesiones más 
severas como aerosaculitis, peritonitis, neumonía, 
perihepatitis y peritonitis. Se han reportado animales 
con estas lesiones y con un aumento consecuente 
de los índices de morbilidad y mortalidad (Jones 
et al 1988). Asimismo, en pavas ponedoras las in-
fecciones por aMPV pueden provocar disminución 
en la producción de huevos y en la calidad de su 
cáscara y estos animales tardan hasta tres semanas 
en recuperarse. 

Metapneumovirus en los pollos	
En los pollos, el rol de este microorganismo 

como agente primario de enfermedad es menos claro 
que en los pavos. En pollos y gallinas se lo encuentra 
implicado en el SHS, pero siempre asociado con otros 
microorganismos. Además, la presencia de anticuerpos 
anti aMPV en los animales no necesariamente indica 
que hayan sufrido la enfermedad. El agente ha sido 
aislado de pollos de todas las edades y categorías y 
también se han realizado infecciones experimentales 
con éxito (Jones et al 1991; Picault et al 1987; Tanaka et 
al 1995). El SHS se caracteriza por apatía e hinchazón 
de la cara, en especial de los senos infraorbitarios, de 
ahí su denominación. A veces las aves pueden presen-
tar signos más severos como desorientación, tortícolis 
y opistótonos (Cook 2000; Pattison et al 1989).

A partir de animales con este síndrome pudieron 
aislarse, además del aMPV, el virus de la bronquitis 
infecciosa (IBV) (Morley y Thomson 1984) y el IBV 
junto con Escherichia coli. 

Hallazgos anatomopatológicos de la 
rinotraqueítis por Metapneumovirus 
Lesiones macroscópicas

En pollos y reproductores pesados las lesiones 
macroscópicas incluyen edema y exudado purulento 
en el tejido subcutáneo de la cabeza, cuello y barbi-
llones, como así también sinusitis infraorbitaria (Lu et 
al 1994; Tanaka et al 1995). Las gallinas en postura 
pueden presentar prolapso de oviducto debido a cua-
dros tusígenos intensos.

En los brotes naturales, el cuadro suele com-
plicarse por la presencia de patógenos asociados, 
sumándose así otras lesiones más severas como 
aerosaculitis, peritonitis, neumonía y perihepatitis 
(Jones 2001). 

Lesiones microscópicas
Microscópicamente se observan hipertrofia e 

hiperplasia de las glándulas de la mucosa de los cor-
netes con pérdida, por regiones, del epitelio ciliado. 
Se observan, además, hiperemia e infiltración mono-
nuclear leve. Estas lesiones se observaron en casos 
experimentales, siendo más severas entre los 4 y 10 
días posinoculación. La recuperación completa de la 
mucosa se observa 18 días posinoculación. Además, 
pueden observarse lesiones en la tráquea como en-
grosamiento de la mucosa debido a la congestión, el 
edema y la infiltración mononuclear (Catelli et al 1998; 
Majó et al 1995,1996). En conclusión, aMPV causa le-
siones circunscriptas en el tracto respiratorio superior. 

Epidemiología de la rinotraqueítis por 
Metapneumovirus
Distribución geográfica del agente viral

En la mayor parte de las regiones más impor-
tantes de cría de aves de corral se ha reportado la 
detección serológica de anticuerpos contra aMPV. Sin 
embargo, son relativamente pocos los países que co-
municaron el hallazgo del agente mediante el empleo 
de técnicas de aislamiento o detección del genoma 
viral, debido a las dificultades que este virus presenta 
para su detección e identificación.

Actualmente, el aMPV es considerado en 
numerosos países como el agente etiológico de una 
enfermedad importante tanto en pavos como en pollos. 
En América Latina su situación no está aún determi-
nada. En Australia y Canadá aún no se han reportado 
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casos de infección por el virus (Bell y Alexander 1990; 
Heckert y Myers 1993).

Patogenicidad de Metapneumovirus
Es importante destacar que, “a campo”, aMPV 

es capaz de provocar la enfermedad con altos índices 
de morbilidad y, en ocasiones, altos índices de mor-
talidad. La situación es muy diferente en condiciones 
experimentales, en las que las aves exhiben signos de 
rinotraqueítis más leves. Todo indica que la diferencia 
en la severidad de los signos clínicos entre presen-
taciones a campo y lo que ocurre experimentalmente 
estaría en relación con el medio ambiente en el que 
las aves viven y la presencia o no de microorganismos 
que producen infecciones secundarias.

Se han aislado diferentes bacterias de casos 
de SHS, tales como Alcaligenes faecalis, Pasteurella 
multocida, Mycoplasma sp, E. coli y Staphilococcus, 
aunque se observó que el agente más relevante fue 
E. coli (Pàges et al 1990). Se observó que las lesiones 
se exacerban cuando aMPV y E.coli se presentan en 
un mismo animal, ya que las mismas son más severas 
que cuando cada uno de los agentes actúa por separa-
do (Brien 1985; Majó et al 1997). Experimentalmente, 
se han infectado pavos con Chlamydia psittaci antes 
de la inoculación con aMPV y se observó que aumen-
tó significativamente la severidad de la infección por 
aMPV (Van Loock et al 2006).

Actualmente está demostrada la existencia de 
sinergismo entre aMPV y el agente ORT (Marien et 
al 2005).

Como se ha notado en pollos parrilleros, aMPV 
podría no comportarse como un patógeno primario; 
antes bien podría estar involucrado con otra serie de 
agentes en el SHS o bien en otro cuadro múltiple de 
enfermedades respiratorias. El empleo de vacunas 
contra aMPV redujo la presentación de la enfermedad 
(Cook 2000). 

En la actualidad, se considera que aMPV es el 
agente primario del sindrome y que luego se asocian 
bacterias complicando el cuadro, tales como E. coli, 
Pasteurella, ORT y Mycoplasmas (Pàges y San Ga-
briel 1990). Claro que, como en todas las enfermeda-
des infecciosas, las condiciones del medio ambiente 
desempeñan un rol fundamental y deben ser consi-
deradas como una variable más en la presentación 
de la enfermedad.

Infección por Metapneumovirus en otros 
hospedadores

Si bien el cuadro de SHS es importante en pa-
vos y pollos, ya que su infección se refleja en pérdidas 
económicas, se ha demostrado la infección también 

en otras especies aviares, como en gallinas de Guinea 
(Numida meleagris), en las que se detectaron anti-
cuerpos. En esta especie (Litjens et al 1989) y en los 
faisanes (Ogawa et al 2001) se ha descripto el SHS 
y se ha aislado el aMPV. También existen estudios 
serológicos que sugieren que el virus afecta a las aves 
de caza (Welchman et al 2002). En gorriones, patos, 
gansos, golondrinas, gaviotas y estorninos de EE.UU. 
se ha detectado el agente mediante PCR-RT a partir 
de muestras obtenidas de cornetes nasales. Este virus 
está estrechamente relacionado con los virus subtipo 
C aislados de pavos comerciales también en EE.UU. 
(Bennett et al 2002, 2004; Shin et al 2000, 2002).

En el año 1988, se realizó una experiencia in-
fectando diferentes especies aviares con el subtipo A 
y se demostró susceptibilidad tanto de pavos y pollos 
como de faisanes. Las gallinas de Guinea demos-
traron responder inmunológicamente a este subtipo, 
mientras que patos, gansos y palomas parecieron ser 
refractarios al virus (Gough et al 1988). Sin embargo, 
más recientemente se informó una infección por virus 
similares al subtipo C en patos, asociada con signos 
respiratorios y alteraciones en la producción de hue-
vos (Toquin et al 1999). Además, se han detectado 
anticuerpos contra aMPV en criaderos de avestruces 
en Zimbabwe (Cadman et al 1994) y en gaviotas del 
mar Báltico (Heffels-Redman et al 1998). 

En 2011 se realizó un estudio de aves sinantró-
picas de Brasil, ya sea de traspatio o vida libre, me-
diante el cual se detectó el agente mediante métodos 
moleculares (RT-PCR) (Felippe et al 2011).

Cuando el virus fue reportado en Sudáfrica 
por primera vez, su diseminación por otras partes del 
mundo planteó el interrogante sobre su origen. Así 
es que se pensó en las aves de vida libre como pro-
bables eslabones de dicha cadena de diseminación 
(Shin et al 2000). Aunque se sospecha la existencia 
de transmisión a través de grandes distancias, solo 
pudo demostrarse la transmisión por contacto directo 
entre las aves (Cook et al 1991).

Transmisión de Metapneumovirus
En 1991, Cook y col. demostraron que el virus 

fue transmitido por pavos infectados a parvadas de 
pavos susceptibles por contacto directo y durante 9 
días pos infección. Estos autores destacaron la im-
portancia del contacto directo, ya que el virus no se 
extendió a todas las aves del mismo ambiente, sino 
sólo a las aves alojadas de manera contigua. 

No hay evidencia de transmisión vertical del 
virus a pesar de haberse detectado alto título viral en 
el tracto reproductivo de aves ponedoras (Jones et al 
1988; Khera y Jones 1999).

 Las aves migratorias podrían ser transmisoras, 



Metapneumovirus aviar

17Impresa ISSN 0365514-8 Electrónica ISSN 1514-2590 Analecta Vet 2015; 35 (2): 12-20

pero no existen evidencias de la propagación de los 
subtipos A y B de América Central y del Sur a EE.UU., 
ni de la propagación del subtipo C hacia América del 
sur (Gough y Jones 2008).

Importancia de la infección por 
metapneumovirus en la salud pública

En relación con la similitud genética existente 
entre metapneumovirus humanos (hMPV) y aviares, 
mediante un trabajo realizado en el año 2006 se 
comprobó que el hMPV puede causar enfermedad 
clínica en pavos (Velayudhan et al 2006). También 
se demostró que el virus aviar puede infectar al 
hombre. En el periodo 2007-2008 se realizó un es-
tudio serológico transversal de 57 productores de 
pavos, 38 trabajadores de plantas procesadoras y 
82 individuos controles sin exposición a pavos. Este 
trabajo puso de manifiesto que los trabajadores de la 
industria cárnica eran los individuos con mayor riesgo 
de infección (con una seroprevalencia de 86,5 %), 
en comparación con los productores y los grupos 
controles que tuvieron seroprevalencias del 67,3 % y 
66,7 %, respectivamente. Esto también fue informado 
por investigadores del virus de la leucosis/sarcoma, 
de la reticuloendoteliosis y de la enfermedad de 
Marek (Kayali et al 2011). No se han realizado aún 
estudios serológicos en el personal de las plantas 
procesadoras de pollos en nuestro país, lo que sería 
interesante para Argentina, que posee una industria 
avícola muy desarrollada.

Impacto económico de la infección por 
metapneumovirus

Las infecciones por aMPV en aves de corral, 
principalmente en pavos, están asociadas con impor-
tantes pérdidas económicas y operan en detrimento 
del bienestar animal En pavos es considerada la enfer-
medad respiratoria más grave después de la influenza 
aviar, aun en aquellos países donde la vacunación es 
una práctica habitual (Lister 1998). En pollos comer-
ciales, la enfermedad ha tenido menor repercusión 
económica, aunque en los países donde el SHS tiene 
alta incidencia se registran importantes mermas en 
la producción de huevos y en el rendimiento de los 
animales (Gough y Jones 2008).

En la Argentina no existen estudios que reflejen 
el impacto económico que genera en las granjas co-
merciales de pollos, gallinas y pavos, pero se estima 
que su presencia impacta de manera negativa en la 
rentabilidad de la producción avícola nacional, ya 
que limita la capacidad de las aves de transformar el 
alimento en carne o huevos.

Discusión
De los conceptos vertidos en la revisión se des-

prende que el aMPV está presente en la mayor parte 
del mundo donde se crían pavos y pollos. En lo que 
concierne a las explotaciones de pollos y reproduc-
tores, se ha demostrado la presencia de anticuerpos 
contra aMPV, lo cual sugiere la infección de las aves. 
En Argentina las evidencias serológicas permiten 
inferir la presencia del agente en las parvadas de po-
llos y reproductores en áreas de producción avícola, 
principalmente en las provincias de Buenos Aires y 
Entre Ríos. Se han encontrado anticuerpos en aves 
con signos respiratorios y sin ellos. En nuestro país 
es muy poca la información que se ha publicado con 
respecto a esta enfermedad, pues aún no contamos 
con reportes de aislamientos ni detección molecular y, 
por supuesto, no se sabe qué subtipos están presentes 
en el territorio. 

 Entonces, extrapolando resultados de estu-
dios que reflejan las pérdidas económicas que aMPV 
genera en regiones de cría en países como EE.UU. 
(Gough y Jones 2008), es probable que ocurran mer-
mas productivas también en nuestro medio. Es decir, 
podemos estar subestimando la presencia de este 
agente en nuestras explotaciones avícolas.

Conclusiones
 Para profundizar los conocimientos de la situa-

ción de nuestro medio, en relación con la identificación 
del aMPV y el subtipo actuante, se hace necesario el 
desarrollo de métodos de diagnóstico eficientes que 
permitan la identificación del virus en las poblaciones 
aviares. Si bien los métodos serológicos permiten 
conocer cuál es la prevalencia de la infección viral y 
la circulación del agente en las parvadas, solamente 
sugieren la presencia viral, pero no su identificación 
y subtipo. Por este motivo, consideramos que el de-
sarrollo y puesta a punto de los métodos moleculares 
de detección viral, como la técnica de PCR, serán de 
suma utilidad para conocer la situación de nuestro 
medio en relación con el Metapneumovirus aviar. 
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