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RESUMEN

VICTORIA MORALES, GUSTAVO. Atlas de deficiencias e
intoxicacjones nutricionales en las aves (bajo la direccidn

de Carlos Lépez Coello y Pomposo Fernandez Rosas).

Este trabajo o5 una recopilacion de imAgenes
macroscopicas en diapositivas, de los signos y lesiones
caracteristicas de las entidades patologicas encontradas en
aves comerciales, en las que estaAn involucrados los
siguientes nutrientes. Vltgmlna;: A, D, E, K, Tiamina,
Riboflavina, Piridoxina, Cianocobalamina, Biotina. Colina,
Actido folico y Acido pantoténico. Minerales: Calcla,
Cobalto, Fierro, Fésforo, Manganeso y Seienlo. Aminoacidos:
Metionina. Intoxicaciones con: Grasas toxicas, Micotoxicosis
y Sulfas. De estas aves se tomaron fotograffas de tos signos

R4 lesiones patoldgicas més caracteristicas de cada problema,
y se‘ hizo una pequefia descripcidn de ‘ias lesiones
fotografiadas. Por. ta gran variedad de signos y lesiones que
suponen cada uno de estos padecimientos, y poder ser
confundidos, algunos se englobaron como sfindromes y se
dtiucidaron y explicaran las posibles causas por separado.
E! trabajo original gquedard a disposicidn del Depnrtnmengo
de Produccion Anfimal: Aves de Ja Facultad de Medicina
Veterinaria y Zootecnia de 1a UNAM, como material de apoyo a

la docencia a nivel licenctatura y posgrado.



INTRODUCCION

Durante las Gltimas dos o tres décadas han ocurrido grandes

avances en la nutricion animal, particularmente en la
avicultura, donde se han investigado basicamente tos
requerimientos, deficliencias e intoxicaciones de tos

diferentea nutrientes.

El avicultar debido s Im prealdn economica, tiende a
disminuir los costos de produccidn de carne y huevo para
cada una de !as diferentes estirpes de aves, y en ocasliones
provoca que se utilicen ingredientes o tdrmulas alimenticlas
que no reunen las normas de calidad proplas, por lo que cada
dia  es mas frecuente encontrar en ilas explotaclanes

comerciales problemas de origen nutriclonal.

Los casos en que se presentan problemas nutricionales
“tienen un. origen Gnico o maltiple, en este Gltimo caso se

dificutta su dlagnoastico.

En deficienclas particulares y severas, las
uanifestac}ones élinicas son caracteristicas, pero lo mas
comGn es 1a presencta de problemas mGitiples Y
superficiales, con Jligeras manifestaciones clinlcas que
puesden pasar desaberclbidas s{ no se lleva un adecuado
control de produccién como son: retraso en el crecimiento,
mal emplume, baja produccidn de huevo, baja incubabilidad,

'pobrn conversion alimenticia, spatia en la parvada.
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Asimismo, la presencia de signos clinicos de algunos
problemag nutriclonales dependen del origen, del grado de
severidad y el tiempo de consumo de este alimento. De 1gual
forma, otras factores como enfermedades i{intermitentes,

. tiempo de alimentacidn o sobrepoblacidn entre otras, pueden

contribuir a un estado de deticlencia.

Las alteraciones nutricionales pueden deberse a
diversos factores, como son: errores al mezclar el alimento,
desbalance de nutrientes por un mal cdlculo de 1a dieta,
pérdidas de  potencia de vitaminas, {nadecuada manejo o

almacenamiento de los ingredientes.

E! objetivo de este trabajo es tratar de llenar un

vacfo, ya que dificiimente se encuentra material didactico

que apoye el diagndstico de preoblemas nutriclonales,
mostrando en una forma condensada las defjcliencias e
intaxicaciones nutricionales de las AvVes en imagenes

impresas.

La inquietud de realizar una tesis como esta, sur(lo de

1a necesidad que existe en el campo de 1a avicultura
nacional, de una publicacién en la cual se aborden \os
signos y ias  lesiones nutriclonales en 1az aves con
tmagenes,’ .

Ademas una publicacidén con estas caracteristicas es de
gran utilidad para 1a docencia a nivel licenciatura vy

. posgrado.




PROCEDIMIENTO

Se buscaron aves comerclales con signos y lesiones clinicas
en los que estuvieran involucradas deficlienciasa o

intoxicaciones de los siguientes nutrientes:

Vitaminas: A, D, E, ®, Tiamina, Riboflavina,
Pirtidoxina, Clanocohalamina, Biotina., Collna, Aclido félico v

Acido pantoténico.

Mtnerales: Calcio, Cobalto, Fierro, Fosforo, Manganeso

y Selenio.
Aminoacidoa: Metionina.

Intoxicaciones con: Grasas to6xicas, Micotoxinas y

Sulfonamidas.

‘De eatas aves se tomaron fotografias de los signos y
lesiones macroscoplicas mas caracteristicas de cada problema,
y se hizo una pequefia descripcidn de las lesiones

fotografiadas.

Por 1a  gran variedad de signos y lesiones que suponen
cada uno de estos padecimientos, vy poder =zer contundidos,
algunos se englobaron come sindromes y se dilucidaron vy

anpllclrbn las posibles causas por separado.



ANALISIS DE LA INFORMACION

VOHITO NEGRO.

E=. . una intoxicaclién en las aves, que se caracteriza - por
producir un liquido negruzco en ia molleja, que sale por el’
pico del ave cuando se coloca esta con la cabeza hacia

abajo. En casos graves este padecimiento produce una baja de
peso corporal, mortalidad, despigmentacidén y disminucidn en
la produccitn de huevo. Se ha observado en pollos de
engorda, gallina de postura y pavos, 1a edad de presentactién
va desde 'los 12 dias hasta que Ias aves son enviadas al

rastro,

La molleroslnn; es una toxina muy potente éue se
produce en harinas de pescado ricas en histidina  libre
procesada a temperaturas elevedas por varias horas (135°c

" 3 horas, 160°c { hora 6 120°c 5 horas). La harina de pescado
neceafta sobrecalentarse para oc;slnnar problemas y sai
contiens niveles de histidina de lg/kgy se debe tener
precaucion en su procesos aparentemente ia ﬁlst!dlna'
necesita de una fuente protéica como la atbamina de huevo,
Ia caseina de la leche o de proteina aislada de soya; para
con .la Intervencion de 1a ®¥histidina descarboxiiasa =e
convierta -en &cido urocanlico que posterformente se
tranaforma en histamina. Al  reaccionar el radical etil-
inidazdlico. de: 1a histidina o histamina con e! radical e-
amina de 1a 1isina, se toria 1a mollerosina, que eastimuila la

;.cfncldn de jugo gAstrico y favorece |a presentacidn. de



-aiceras en la molieja. Si 1a bharina de pescado contiene
niveles bajos de histidina, a pesar del calentamiento, no se
producen efectos toxicos, La mollerosina es mas potente ¥y
mas agresiva que la histamina para i;ducir erosiones en la

mollejm.
Signos clintcaos:

En aves Jdvenes se observav apatia, palidez general,
'perdida del apetito, diarrea obscura (que se debe a Ia
presencia de sangre en el aparato digestivo), deshidrataciodn
y despigmentacién. EIl lﬁgluvls de algunag aves se ve obhsScuro
a través 'de |a piel por 1a presencia de sangre semidigerida
procedente de la molleja (Transparencia 1), En aves adultas
1a producclén de huevo bhaja drasticamente hasta 30% durante
una semana,l!as barbillas y cresta se ven palidas, se produce
"una diarrea verde u obscura, y también se  ve obscurc el

ifngluvis a traveés de la plel.
Leajones:

Al revisar ia parte interna de la molleji se encuentra
erosién y necrosis marcada de la capa queratinica de 1ia
misma, con: hemorragias en la unidn con el proventriculo, en

-donde sa forma una Glcera perforante, por donde sale un
material sanguinolento a 1a cavidad peritoneal produ:ienao
la muerte (Transparencias 2 vy 3).Se puede llegar a
eﬁoontr-r un AViquldo negro en  cavidad  abdominal que es"

ocasionado por 1la presencia de esta Glcera perforante en el.



lugar donde se unen el proventriculo y 1a molleja
(Transparencia 4 y S5), esta lesidn no se presenta en el 100%

de los casos de vémito negro, pero si es muy comdn.
HiCoTOXICOSIS.

Las micotoxicosis son un extenso grupo de afecciones
ocasionadas por ia 1ingestidén de metabolitos toxicos
producidos por hongos. Tiene gran importancia por loa dafios
camprnba&ns que ocasionan al sistema inmunocompetente de las
aves, efeégox detrimentales vde el desarrollo corporal,
viabllidad, conversidn alimenticia y disminucién en ia
produccioén de huevo y carne. Desgraciadamente no siempre ae
logra establecer 1a lmpnrtanéla de estos problemas por que
con frecuencia aparecen como parte de cuadros clinices
complejos, son enmascarados por otras enfermedades o

simplemente no se maniftlestan suficientemente claro.

Durante su vida y reproduccian, ciertos géneros y
especies de hongos forman sustancias tdxicas, las que
reciben diatintos nombres de acuerdo al hongo que las

produce.

En la actuallidad se gabe que existen mas de 120
especies de hongos productores de toxinas, de 1as cuales las

que tienen mayor importancia son:



AGENTE FRODUCTUR

MICOTUX INA

Aflatoxina BY, B2,61,0G2° Asperegilius flavus

y otras maz (B) es g principalimante *°*

més importante).

Dormtoxina Aspergilive orchageus
tprinoipaimente, osdemas de [}

otros) y slguney especies de |j
Penicilijum,.

Toxina T-2, Zvaraletons Fusarium trininotum y ottes Y

y Tricoteneces especiea,

Tremortina A Penisiitium pallitans “

Citrinina Peniallijum oaidrinum u
*  Las aflatoninas -B- prod 1 ia azul (de) ingies Blue) v las G tlvorescencia verde (del

ingiés Gremn), de lﬁi sus iniciales.

Otras especies de Aspergilius, Penicillive y Rhizopus también se han identificado coso preductaras
de aflatoxinas,

Dependiendo de numerosas circunstancias, ot cuadro
clfnico patolégico va de wmoderado a grave con una ampiin’
variedad de manifestacliones. En general se considera que
cuando son, ingeridas elevadas cantidades de micotoxinas en
un corto tiempo, el padecimiento cursard de un modo agudo,
mientras que cantidades mas bajas consumidas por pericdas

largos conducirdn a un curso crdnico.
Signos clinicos:

Los aignoa clinicos y 'las lesiones encontradas varfian
considerablemente de acuerdo a la especie de ave, ta edad,
ia cantidad de toxina ingerida'y el tiempo que dura 1a

ingestiaon,



Las manifestaciones clinicas en una aflatoxicosis aguda
en pollos de engorda son de depresion, ataxia y muerte en
unos cuantos dias después de ser Ingertida la toxina. En la
intoxicacién cronica se presenta disminucidn del crecimiento

¥y un aspecto anémico.

La presentacidn clfnica mas comanmente observada

consiste en depresion, aumentoc en la mortandad y wvisible

baja en 1a ganancla de pesb(Transparencla 6). También se ha
observado una relacidén directa entre ta cantidad de
atlatoxinas ({ingeridas, con el aumento de hematomas

subcutdneos y el porcentaje de decomisos en los rastros.

Entre laa l{eslones que produce 1a aflatoxicogis se
encuentran: el higado aumentado de volumen con una
consistencia bland’. color rojo gris&ceo y petequias o
equimosl; aubcapsulares, tambien puede tener puntos
caracteriaticos de color gris. Hay disminucién de! tamaflo
corporal, aumento de) tamafio del bazo y pancreas, atrofia de
la bolsa  de Fabriclo, riffiones aumentados de volumen y de
color amartllo palido o bien >de coloér rojo oscuro
(Trangsaparencifa 7) . Se llegan a Aotar cambios ‘de un
sindrome anémico hemorragico con hipoplasia o aplasia de la
médula &sea, ta cual! puede estar pallda y con pérdida de la

textura, o bien de franco color amarlllo; paraltelamente a

estos camblos se notaran hemorraglias en los. muslos
{Transparencia 8),masas pectorales (Transparencia 2y,
submucosa del proventriculo e intestine del gado



(Transparencia 10), presencia de cuagulos en !a camara

anterfor del glecbo ocular y por debajo de la piel. En casos
muy agudos también pueden encontrarse hemorragias en organos

internos (Transparencias 11 y 12).

En aves adultas hay una reduccion del tamaflo del huevo
y del vitelo. La baja producelon de huevo me debe a que lag
aflatoxinas lesfonan el higado atterando el trangsporte
lipidico, deprimiendo la sfntesis de acidos grasos y Ia
sintesis protéica. Esta -disfuncidn hepatica provoca un
aumento del contenido de lipidos en |a c&lula hepatica y por
ccnsllhlente una baja en los 1{pidos plasmaticoa producidos
en el higado, que son precursores de losg lipidos 'y las
proteinas del vitelo. La produccidn de huevo no baja en
forma tan rapida como los lipidos y proteinas plasmaticas, y
las ponedoras aparentemente compensan esta baja produciendo
huevos ¥y vitelos pequeﬂos; Concomftante a esto hay una
disminucién del consumo de aiimento, huevos con cascardn de

mala calidad y con aumento del namero de manchas de sangre.
INTOXICACION POR SULFONAMIDAS.

La sulifonamidas constituyen un gran grupo de drogas
sintéticas, de amplio espectro antlbacterlnnu que abarcan la
moyoria de los gérmenes Gram positivos y Gram negativos. Su
accidn es  bacterfostatica inéerf!rlcndo con la utilizacion
>del &cido para-aminobenzoice (paba) por parte de las

bacterias, y por lo tanto Interrumpiendo su multiplicacidn,

E! margen de seguridad es muy estrecho y no deben darse -
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niveles mayores de 0.10% en e} alimento y 0.05% en el
agua.lLos signosa clinicos que se observan en la intoxicacioén
por sulfonamidas son: depresion, palidez e ictericia,

perdida de peso y un aumento en el tiempo de protrombina.

Las lesiones de una intoxicacidén con sulfonamidas, son
las que se presentan en el sindrose anémico-hemorragico: hay
.prelnnc!- de petequias, equimosis y sufusiones bajo Ia plel
(Transparencis 13), wmasas musculares (Tranparencia 14 ),
6rganos  internos, cresta, parpados, barbilina y cémara
anterior del ojo. La wmédula Osez ests de color rosado en
intoxicacliones leves o amariiia en casos graves debido a una
hipoplasia o .fllsl- del t.jldnAllelolde respactivamente.
También es comGn encontrar petequias vy aqulloélu en Ia
submucaosa intestinal, proventriculo'y wollefa, y grandes
culgulos de sangre en {os clegos (Transparencis 15). E}
higado esta de color ocre, aumentado de volumen con
numerosas Areas hemorrégicas y focos ﬁecrotlcos, ia pilel, el
bazo, los riffones, los puimones, el higado, el corazén,
algunas masas musculares contienes pequefios ndduios de color
gris, dentro de ‘los cuslea se encuentran las sulfas

cristalizadas (Transparencias 16 y 17).

PEROS1S.

‘La peroais es un sindrome principalmente de aves
jévenes que se caracteriza por la deformidad anstémica de Im
-rtlculaaidn tiblotarsiana, en ella se observa engrosamiento

de la articulacidn (Transparencia 18), 1a epifisis distal de
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la tivia gira sobre su propio eje (Transparencla 19) » hay
un deslizamiento del tenddén del masculo gastrocnemio, el
cu&l se sale de los condilos de la tibia (Transaparencia 20

y 21).

La perosis Puede producirse por la deflclencia de
cualquiera de Jos siguientes elementos: manganesa (necesarlao
tamb{én para la sintesis de Acidos grascos, sintesis de
mucopolisacaridos, metabolismo normal de los huesos y
tomacidn dél.cascﬁrbp): cobalto y vitamina B 12 juntos (solo
cuando la dieta tiene niveles bajos de colina o metionina
como donadores de grupos metilo); piridoxina (requerida en
las enzimas responsables de los pracesas de transaminacldn,
descarboxilacién, descomposiction de los aminoactdos y
metabolismo de grasas y carbihidratos); colina (presente en
Ia acetil col!ina de las teminaciones nerviosas del sistema
parasimpatico, sdemas de aportar grupos metilo en Ia
formacidon de metionina apartir de hemocistina y . de
creatinina apartir del . Acido guanidoacético); bilotina
(interviene en la gluconeogénesis, en . la incorporacidn de
aminoaAcidos a las proteinas, y en la biosintesis de aclidos
grasos y protelnas); Aacido félico (toma parte en 1los
sistemas enzimaticos relacionados con e! metabolismo del
cﬁrbuna b4 .actna también en la sintesis de purinas y grupos
metl}o.de metabolitos importantes como 1a cotina, metionina
y tiaminad; actido pantoténico (componente de 1a coenzima A,
la cual actGa en el metabolismo de carbohldrat&s, grasas y

_proteinas, intervinfendo en ia acetilacién de la colina,



formacldén de citratos oxidacldn de Aclidos grasos entre

otroa). De ta 1tsta anterior, los factores Involucrados mas
frecuentermente en los casos de perosis son el manganeso y
la colina, los demas sole iIntervienen ocasionalmente. La
perosis esta rélaclonada principalmente con aves de raza
peaada, sgobrepoblacidn, eﬁpleo de pisos de alambre o
rejillas de madera, raciones con alto contenido minera! o

dietad basadas en mafz ain suplementus adecuados.

La  aves pueden sufrir perosis desde ta vida
embrionaria, por alimentar a las repraoductoras con una dieta

carente de vitamina B 12 (Transparencia 22 y 23).

S!ghos clinicosa:

La primera evidencia de! padecimiento es cuando empieza
a ocurrir una mal posicidn de una o sambas plernas, con una
degviaclén tateral 'que {mpide  al ave apoyarse  sobre Ia
planta detl pie al caminar, teniendo que hacerlo sobre los
tarsos (Transparencia 24), cuaﬁdo la deformidad es bilateral

el ave termina por postrarse, imposibilitada para comer y

deber por 1o que muere.
Lesfones:

La articulacidn tibiotarsiana de la extremidad afectada
‘esta engrosada .y a la necropsia se ;precla que el tendon del
.masculo gastrocnemic ha salido de su trdclea para deslizarse
[qtarlln.ntn, lo que praduce |la desviacidn latera) de Ia

pterna (Transparencias 25 y 26).
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SINDROME ASCITICO.

El llamado sindrome ascitico es un prob{ema de
eticologta fndefintda {seguramente maltiple). Se ha
sospechado durante mucho tiempo del alimento y el efecto de
ia altura como causas primarias, sin embargo existen grandes
dificultades para determinar exactamente el origen de esta
enfermedad. Reclentemente se ha asociado con problemas de

hipertensidn pufmonar como causa primarfia de la enfermedad.

Los agentes c¢ausales que se han asocliado a este

sindrome son:

-compuestos toxicos de las grasas
—lntoxicaciﬁn por nitrofuranos
-lnt;ulcaclﬁn por bifenilos policlorinadas
-intoxicacién por sal

~origen téxico no fdentificado

-aflatoxinas

- —contaminacion con hexano

~ingestion de semillas de la planta Crotataria ggg;tabiiis
~ingestién de-hellotrina y lasocarpina
~“intoxfcacidn con creosota

~insecticidas y pesticidas




~compuestos mercuriales

-hipoxia amblental

-mal de attura

-hipoxf{a crénica

-controil (nadecuado deltempgraturas

-“hipoproteinemia

-defectos cardiacos congénitos
Signos:

Depresidn de las aves, las cuales se mueven con
diflcultad; diarrea, piumaje erizado y apaco, patidez vy
clfanasis de ia cresta, barbitlas y mﬁcosas; disnea, marcha
erecta (posicién de pingiiino)d, retraso  del dgs&rrolla Yy

muerte sthita de las avesa aftectadas (Transparencfa 27).

Las aves muertas camunmente est&n en buen eastado de

carnes, o por lo menos parecen tener un peso adecuado,

aungue parte iImportante de dicho pese correspande al liquido

acumulado en la cavidad abdominal.

Lesiones:

El hallazgo mas caracteristico es la presencia de S0 a
500 m! de un (luldo ambarino en }a cavidad abdopinal que en
aitgunas ocasiones contiene co#égulos de fibrina, en el ave se

nota ta presencia  de este t{quido por una distenstidn



abdominal muy marcada (Transparencia 28 ¥ 29). Ademéas se
puede observar edema subcutaneo en el pecho, abdomen y
piernas; hidropericardio i en los casos agudos hay
hepatomegalla con zonas mas obscuras en 1a superficle
hepatica; en los casos cronicos el higado muestra un color
rojo grisaceo o bronceado,esta reducido de tamafio, con
superficie irregular y a veces hemorragicao, firme al! tacto y
con bordes redondeados (Transparencia 30); ta vesicula
biliar puede estar repleta de bilils poco densa; existe
congesticn o palidez y aumento de tamaflo del rifién ; edema 'y
cogestion pulmonar; corazdn f)lacido y aumentado hasta §
veces su tamaffo normatl. Es notable Ila hipertrofia cardiaca
derecha (Transparencia 31); ademds hay falta de ceagulacldn
gsanguinea; congestldn y clanosis muscular y organica

ganeralizada. .
RAQUITISHO.

El raquitismo se caracteriza por un conjunto de signos

y leslones que se presentan en aves jovenes, puede ser

causado por una deficlenclia de calclo, fdédsforo y o vitamina

Da,'o bien por - un desbalace en la cantidad de calcio vy

fosforo én 1a dieta .
Los signos clasicos de aves con raquitismo son :

Incapacidad pra mantenerse de ple, generalmente tlene
1aas extremidades Infertiores ablertas totalmente con el

abdomen pegado al suelo. Al tratar de caminar {o: hacen



arrastrandose (Transparencia 3z2»y. Cuando ia afeccion

principia los 1ndividuos tlenden a sentarse sobre los
tarsos. Al hacer presidn sobre el maxilar superiar hacia un
lado u otro, este no presenta reslsléncla, dabtandose.
Razdn por ta cual este padecimlento se conoce como

*"Enfermedad de! plco de hule" (Transparencia 33).

Al el examen postmortem se puede " observar
reblandecimiento de . los huesos largos, los cuales no crujen
al doblarlos con fuerza, sino que se doblan sin romperse
(Tranaparencta 34 y 358). El hueso de la quilla (esterndn)

puede llegar a presentar una defermaciédn en forma de "8

italica” (Transparencia 36). Otra tesldn frecuente es ‘la

" eurvatura anormal de ias costitias y l1a inflamacidn de la
unién costocondral, 1a cual se conoce como "rosario
raquitico” (Transparencia 37 y 38). Al hacer un corte

fongitudinal de un huesa lérgo (por ejemplo e! femur) se
puede ~ ver ctaramente que Ja linea "deé osificacidn se
encuentra engrosada y sus limites con la zona cortical del

hueso son irregulares.

En casos cr6nicos en aves adultas 1a deficienclia de
calcio o fdstoro produce hueves con cascardn delgado, rugoso
o quebradizo,  reblandecimiento de jos huesos y puede haber
aumento de volumen de las glandulas ﬁarétlroldes debido a

una hiperplasia de las ceélulas por un . gran aumento en la

produceidn de hormona paratiroidea (Transparencia 39).



VITANINA A.

Esta vitamina es necesaria para las funciones quimicas
de ia visiodn. Mantiene 1a Integridad de 1los te)idos
epiteliales mucosaes. Interviene en el desarrollo testicular,
en |la espermatogénesis y en la produccion normal de huevo.
ActaGa en ta rugulacién de ta permeabilidad de las membranas
celulares, en 1a sintesis de corticosteroides. Regula 1ia
presion de! l1iquido cetalorraquideo. Estimula la sintesis de

. ARN ¥y ADN ayudando a la diferenciacidn del tipo celular, e

interviene en el desarrollo 6seo.
Signos de detficiencia:

Los signos clinicas que se presentan en Pnn
hipovltaQinosis sons retraso en el crecimiento, aomnolencia
debilidad de plernas, incoerdinacién, ataxia, erizamiento de
plumas, despigmentacion, palidez, poifuria, estornudo,
disnea, lacrimacién y acumuiacidn se exud;do mucopurulentao
entre ta conjuntiva oculn; y palpebral lo que produce

xeroftalmia purulenta y queratitls ulcerativa

(Transparencias 40 y 41).

Lesiones:

‘Al necropsia se encuentran pastulas blsnquecinas &q
menos de 1 mm de didmetro en el esdfago (Transparencia 42),
puede haber exudado caseoso en |Ia hendidura palatina
(Transparencia 43) proventriculo ligeramente engrosado por

Ia retencién de cierto material bilanco lechosoc en las



cisternas gl andulares de fa mucosa, los r}ﬂones estan‘
palidoa, aumentadaos de volumen  y los uréteres |lenos de
uratos (Transparencia 44 y 45); en los polifitos recién
nacidos con deficiencia de esta vitamina, Ia bolsa de
fabricio se encuentra llena de exudado caseoso, y pueden
presentar retencién de saco vitelino. La mayorfa de estas
lesiones se deben a una metaplasia escamosa de los
epitelfos estratificados, ﬁnr ser las células mas sensibles

a la carencla de vitamina A.
VITAMINA E.

Esta vitamina tiene diversas funciones metabdlicas

tales como: antioxidante biolégico, interviene en la

respiracion mnormal de los tepidos, en las reaccidnes

normales de fosforilacidn, en e! metabolismo de &cidos

am{nados, en Ia sintésis de Acido mscorhico, en Ia sintests

de uboquinona, en el metabolismo normal de acidos aminados

sulfurados y por altimo favorece la inmunogénesis.

Hay tres cuadros clfinico-patoldgicos relacionados con

deticiencia de vitamina E y otros nutrientes los cuales son:

Encefalomatacia:s

Es producida por la carencia de vitamina E, un
antioxidante sintético o ambos, concomitante con excesiva
cantidad - de Acidos grasos polinsaturados (AGP), Es

caracteristica de aves jovenes. La progenie de gallinas

ESTA TESIS N DERE e
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reproductoras alimentadas con una dleta baja en vitamina E

presentara faclimente esta afeccion.
Signos clinfcos:

Hay una postracion repentina, algunos pollos se

encuentran con los miembros inferiores ablertos, pudiendose

observar opistdtono, epistdtono, torticolis y parallsis, io

que al tin ocasiona la muerte por inanicidn ¥

deshidrataciodn.
Lesiones:

Se circuscriben a cerebelo, méduia oblonga Y
-eléncefalo. El cerebelo esta edem;toso, hamedo "y  hay
pérdida de sus estriaciones. En casos graves hay una
congestion y hemorragias, se encuetra reblandecido.y con un
aspecto gelatinoso (Transparencia 46). En algunas ocasiones

no se encuentran lesiones macroscdpicas aparentes.
'

'
Distofia muscular o miapatia nutricional:

Esta entidad patoldgica se presenta por 1a
administracion de una dieta carente de vitamina E, y amino
acidos sulfurados (especialmente cistina) aunado a 1a

presencia de AGP (acidos grasos poliinsaturados).
Signos clinicos:

‘Se nota una ffgera incoordinacidn, diticuitad _en los

movimientos, las aves afectadss se posan sobre los tarsaos,



algunos individuos presentan disnea. A ta palpacidn se
descubren las masas musculares muy callentes, duras y con

evidencia de dolor al presionarlas.
tediones:

Son variables, en una forma benigna se encuentran
estrias bianqueclnas en masculos pectorales, estn; abarcan
variag fibras musculares o bien los mGaculos completos. En
casos agudos y severos hay un exudado subcutaneo, el mGsculo
‘se encuentra congestionedo, aumentado de volumen y comn

hemorragias,
Diatesis exudativa.

Se produce. por la carencia de vltanin- E, selenfio o
ambos. Es un trastorno clrculatorio. que produce infilitracion
serocongestiva o serohemorragica en el te]l&o celular
spﬁcutaneo de las partes declive de! cuerpo como Ia cara
intetng de las alas, el nsﬁaclo intermandibular, regidn

ﬁgctoral y region asbdominal (Transparencis 47).

Signos clinicos:

Depresion, hipotermia, ligera distensién abdominal, a
través de la plel se puede notar un color verde azuloso
ca;-cterlstlco (Transparencia 48). El 11quido subcutsneo es
un trlsud-doj que ae presenta debido a los dafios producidos

por les peroxidaos sobre Ia pared capliar.
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Lesiones:

Al separarse la plel se encuentra liquido azul-verde,
viscoso, con aspecto gelatinoso (Transparencias 49 y 50). El
color es debldo a hemorragias, 1isis de erltrocitos vy

1iberacién de pigmentos hematiceos (Transparencia 51).

No se cura nf previene con antioxidantes sintéticos o

aminodcidos sulfurados.
VITAMINA K.

Funcliones metabdlilicas: la 'vitamina k es necesaria para
la. produccidn de € protetinas plashaticas. 4 de las cuales
fntervienen en la cascada de la coagulacién. Estos son los
factores 11 o protrombina, factor V11 o proconvertina,

“factor 1X o componente de la tromboplastina plasmatica y el

factor X protromboquinasa o factor Stuart.

El Gnico signo clinico aparente en una hipovitaminosis
es una anemia muy marcada (Transparencla 523, La lealdn
principal se circunscribe a un prolongado tiempo de
coagulacion lo que hace que el ave muera por hemorragis

"profusa a partir de cualquier herida. En deficiencias
marginales se abservan hemorragias equiméticas y
sufuglionales en . el subcutis, masas. musculares, alas y
cavidad abdominal o' intraperitonealea(Transparencia 53 'y
S4)., En el intestino se observén numerosas equimosis y en ia
4luz de los clegos cudgulos sangu!neus; también se observan

cuagulns en las cAmaras  del globo ocular. La cresta vy

me
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barbillas estan  cliandticas y anémicas y la médula osea se
encuentra hipoplasica o aptasica, dependiendo de la gravedad

de la deficiencla.
TIAHINA.

La funcién de la tiamina es llevar a cabo la
transferencia del aldehido activo en el metabolismo de la

glucosa.

'Los signos de una deficlencia de tiamina son: baja de
peso, anorexla ' severa, erizamiento de plumas, debilidad e
incoordinacién, Caontforme la deficiencia progresa, se observa
ﬁna pardlisis de los maGsculos extenscores de las alas piernas
y cuélln, por lo que se presenta la posic*ﬂn cl;slca en los
polltitos atectados de "viendo a - las eatrellas®™

(Transparencia 5§5).

Al  examen pastmortem no de encuentran cambios

patoldgicos aparentes.
RIBOFLAVINA.

~ Forma parte de compuestos que almacenan gran cantidad
q; en;rgla cﬁmo el Flavin adenina dinucleotida FAD y el
FADH.EQ esencial para e! metabolismo de los aminodcidos:
'ayuda ?n el cat;bol(smo de estos eliminando el nitrdgeno. de

estos para hacerlos disponibles .como energfa. -Forma parte

del .grupo prostético de varfas enzimas como. la citocrcmoi

‘reductasa, xant {na Joxidasa, . D-amioacido oxidasa ' e
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histaminasa, todas estas enzimas estan vitalmente asocladas

con la respliracidn celular,
Signos clinicos:

Cuando ios polles son alimentados con dietas bajas en
vitamina B 2 su crecimiente es lento, ¥y padecen una

. emaciacion progresiva. El apetite es narmal, Los pollos no
caminan, solo cuando se les asusta Yy es frecuente que
caminen sobre los tarsos y apoyados en las alas. Se ven
atroftados !'os mosculos de las plernas por lo que se produce
un torcimiento de los dedos. Ademds la ptlel suele estar

reseca y escamosa (Transparencia 56),.
No hay lesionea macroscéplcas aparentes.

Al alimentar aves reproductoras con dietas deticientes
en riboflavina, se produce un aumento de Ja mortalidad
embrionaria. Los embriones afectados presentan degeneracién
de los -‘cuerpos de Wolf y marcada degeneracidén de el plumdn

{(Transparencias 57 y 58).
BIDTINA.

Esta vitamina interviene en la gluconeongénesis, en la

bloslntes}s de aclidos grasos y protefnas.

Al presentarse una hipovitaminosis en aves em
crecimiento se produce anorexfa, debilidad en las plernas,
retraso en el crecimlenton, pltumaje quebradizo y opaco,

dermatitis  en las comisuras del pico y en ‘cojinetes



plantares (Transparencias 88, 60 y Bi). Ln dermatitis

empieza en patas y termina en ia boca. También se puede
presentar perosts y engrosamieto de 1a articulacldn
tiblotarsiana. HNo se presentan leslones patoldglcas en

drganos internos.

ACIDO FOLICO.

Es parte de sistemas enzimAtlcos que se ocupan defl

metabotismo del carbén simple. Tama parte en la sintesis de
grupos metilo y purinas, es muy i{mportante en el metabolismo

de colina metionina y tlamina, por tanto el a&cido f&lico esn

necesario para el metabalismo de Acidos nucleicos y
formaclon de nucleoproteinasg, requeridas para la
muttipiiecacion celular.

La  deticliencla de &cida téllico en pattlos as

. caracterizada por pubre crecimienta, mal emplume, anemia y
perosis. Es necesario para la pigmentacldn de las plumas de

gailinas Rhode f=sland rojas y polios Leghorn negros. Asi el

&clido tdlico, la fisina y el hierrc son requeridos para la

prevencion de acromotriquina en aves de color

(Tranasparencia 62, 63 y 64,

ACI1D0 PANTOTENICO.

El acido pantoténico es companente de la Coanzima A, la

cual cantribuye  a que se lleven a caho numerosas reacclones

metabéllcas en <carbohldratos, prateinas y grasas. fatm

vitamina esta involucrada -en !ta aecatiiaclén de la colina

5]
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para la formacidn de acetil colina, forma parte del citrato,
interviene en 1a oxidaciédn de &cldos grasos y oxidacidédn de
cetoacidos (estos Gltimos resultan de la desaminacidn de los

amincdcidos) y muchas otras funciones.
Signos clinices: .

Loa stgnos clinicos de una deficiencia de A&cido
‘pantoténico en pollos es diffci] de diferenciar de los que
se producen por ia deficiencia de biotina, estos son

vdarmatltls. plumaje quebradizo, pobre crecimiento. perosis y
mortalidad. Pollitos con deficiencia de acido pantoténico se
caracterizan por un plumaje reterdado y desordenado, estan
emaciados y presentan costras eﬁ las comlsuras de l!a boca,
las orillas de los' parpados estan grgnulnsus ¥y una pequefia

costra se desarrclia en ellos (Transparencias 52, 53 y 54).
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