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I, RESUMEN

D’ AMBROSIO, ELISA M, C.: Efecto de la viscosidad sanguinea
total en el Sindrome Ascitico ' del pollo de engorda y su
relacidén con los niveles de hemoglobina y hematocrito. (Bajo
la direccidn de la Dra. Nuria de Buen de Argiero, Dr. Adolfo

Chavez Negrete y Dr. Rubén Arglero).

Con el objeto de definir el efecto de la viscosidad
sanguinea total en la etiopatogenia del Sindrome Ascitico y
su relacion con los niveles de hemoglobina y hematocrito, se
estudiaron algunos parametros sanguineos y la patologia macro
y microscopica en aves afectadas naturalmente comparandolas
con aves control de 1la misma edad. Los hallazgos
macroscopicos constantes fueron ascitis e hidropericardio.
El estudio citoldgico del liquido ascitico correspondidé a un
trasudado. A la histologia se encontraron lesiones
pulmonares severas y cambios degenerativos en corazén, higado
y rindn. Los niveles de hemoglobina, hematocrito vy
viscosidad sanguinea total se hallaron mas elevados en las
aves asciticas, encontrédndose mayor relacidén entre estos
parametros al progresar la enfermedad. Se concluye que tanto
la hipoxemia como alteraciones en el flujo sanguineo estan

inplicadas en la etiopatogenia de esta enfermedad.



I1I. REVISION BIBLIOGRAFICA

Sinonimia. Definicidn. Muchos reportes datan acerca de

1

s 10 . 1,34
Ascitis T, Edema av1ar2' ,

"Waterbelly"”, Sindrome

hidropericérdicoa, Sindrome de hipertension pulmonarda Mal
86 . s e 90 50

de las alturas , Poliserositis™, Bolsa de agua’,

. ta:.31 PO to s s 37 <
Miocarditis™, Ascitis hipdxica™, los cuales mencionan 1la

ascitis como signo, aunado a otras lesiones macro vy

microscopicas. Esta entidad, denominada en México Sindrome
s . . 4,58,82 . .

Ascitico B se define como un conjunto de

manifestaciones clinico-patolégicas, de etiologia

multifactorial, que se caracteriza por lesiones pulmonares,

hidropericardio, insuficiencia cardiaca congestiva y ascitis.

Historia. Distribucidn., El1 problema estd difundido casi

mundialmente, Yy fue descrito por primera vez en

20,94

Norteamérica Posteriormente se observé en parvadas

. T ios .31 <452 ,_34
comerciales en: Alemania’, Bolivia®™", Brasil™, Colombia” ",

104 72

81,91 . : .18
Lg, Ecuador , India’ °, Israelgﬁ, Italia™~,

Canada

s 106 55 .86 . . . 32,60,63,101
México , Nueva Zelanda , Perdi, Reino Unido™™ ' ,

12,3 <
239 Todos estos casos reportados tienen un

y Sudafrica
denominador comin: la presencia de abdomen abultado por 1la

acumulacidén de liquido ascitico.

Etiologia. Algunas etiologias mencionadas en la literatura,

que han sido relacionadas con ascitis en el pasado, causaron



cierta confusidén en los investigadores. Ellas son: defectos
cardiacos congénitos, o secundaria a endocarditis o
pericarditis, ocurriendo la infeccidn probablemente después
de la incubacien®?. Inducida por inyeccion lenta de una
suspension de 5 ml de carbdén en la vena braquialm. Altos
niveles de mondéxido de carbono provenientes de las nacedoras
a gas propano“. Intoxicacion con cloruro de sodio, aguda o
crénica, el exceso de sal comin en la dieta como productor de
ascitis ha sido descrito por varios autores citados por
Peckham®™ y mas recientemente por Orr et a1.® Yy Julian®’;

29
Gordon

menciona un factor soluble en éter presente en 1la
harina de sangre, gque interfiere la regulacién de sal en
pollos y concluye que altos niveles de ese factor pueden
contrarrestar los efectos edematosos de altos niveles de
cloruro de sodio en la dieta. Alimento contaminado con

101 . .
hexano, usado como extractante . Presencia de sustancias

16, 26, 60 .
' . Residuos de

téxicas no identificadas en el alimento
DDT, dieldrin, aldrin, lindano, endrin, clordano, 3%
heptacloro en muestras de alimentos y visceras de aves con
ascitis®. La intoxicacién experimental con heliotrina®.
Bifenilos policlorinados contenidos en una resina epdxica que
se agrega a las pinturas para darle plasticidad, en baterias
recién pintadas provoco dano renal, ascitis e

‘ . + _25,61,84
hidropericardio 11,84,

lesiones similares se presentan con
el consumo de alimentos que contienen grasas toxicas,

derivadas del dibenzo-p-dioxin, porcidén no saponificable de



la grasa, presente en cierta cantidad en la primera
destilacién causando problemas cuando se ha usado ésta ultima

I s 2,24,84,94,97
en la producciodn de alimentos s

lesiones
semejantes aungue no tan severas se presentan con el consumo
de granos contaminados con aspergillus flavus®. Fitotoxinas
de Crotalaria sp, utilizadas para suplementar el contenido de
humus y nitrdgeno del suelo, las semillas de Crotalaria
spectabilis, una de las was toxicas, contienen un alcaloide
denominade monocrotalina gue causa lesidn hepatica extensa,
ascitis e hidropericardic en pollos®; también las semillas
de colza, usadas como suplemento alimenticio en lugar de
harina de soja o maiz, produjo hidropericardio, edema

. . . . 38,84,8
pulmonar y liquido en cavidad peritoneal s 8,

segun Hulan
et 31.38, el extracto oleoso de Brassica campestris con alto
contenido en acido erusico es responsable del cuadro. Drogas
como el citrato, ioduro, sulfato e hidréxido de sodio en el
agua de bebida fueron investigados y produjeron ascitis y
edema®* . La literatura también menciona drogas
quimioterapéuticas cono la furazolidona®?®"®;
desinfectantes como cresoles, y formaldehido mads permanganato
de potasio en forma experimental; rodenticidas como alfa
naftil tiourea (ANTU), monofluoracetato de sodio y fosfato de
zinc®t,

La mayoria de estas etiologias se refieren a casos

experimentales y a algunos espontdnecs gue cursan con

ascitis, y no corresponden al cuadro clinico-patoldégico del



Sindrome Ascitico.
Recientemente se han descrito otras probables causas mas
directamente relacionadas con el Sindrome, a saber:

temperatura ambiental y niveles de energia metabolizable del

alimento®® *?, Cantidad de alimento administrado, la
restriccion alimenticia reduce la mortalidad por

s 41 57 ‘- . s s :
ascitis®??, La presentacidén del alimento, mayor incidencia

en pollos alimentados con granulado gue con polvols{

Conversién alimenticia y tasa de crecimiento, siendo mas

suceptibles los pollos de engorda de crecimiento répid04&57:

aungue Dale vy Vvillacres'” mencionan no haber hallado un
indicador de que la capacidad individual para el crecimiento
rapido durante las dos primeras semanas de vida esté asociada
con la posibilidad de desarrollar ascitis. También describen
un probable origen genético, ya que se halld diferente

41,57

suceptibilidad entre lineas genéticas Baja temperatura

ambiental, el problema se agrava en los neses de

. 3,12,23,35,36,40,57, 90,106
frio P78 R en los cuales aumenta la tasa

metabdlica del ave™ . Baja tension de oxigeno atmosférico,
encontrandc mayor incidencia en granjas situadas a elevadas
altitudes sobre el nivel del mar (mayores de 1300

12,31,34,40,57,86,104,106
i

msnm) aungue en los dltimos afnos la

incidencia de ascitis a bajas altitudes ha ido aumentando,
asocidandose a hipoxia cronica por mala ventilacion de las

64,82

naves y alta densidad poblacional Lesiones hepaticas

compatibles con problema toxico, aunada al efecto de 1la



altura ocasiona un mayor gasto: cardiaco y secundariamente
. . 58 . PR . : N . N
ascitis™ . Dietas deficientes en fosforo causan insuficiencia

. T . . 4
cardiaca y ascitis, describen Julian et al.%®

y sugieren gue
la causa fue una hipoxia crénica resultante de la incapacidad
para respirar normalmente debido a baja resistencia vy
deformacién de 1las costillas. En forma experimental la
administracién en 1la dieta de diferentes cantidades de
amiodarona, wuna droga antiarritmica, usada en medicina
humana, causo insuficiencia cardiaca y ascitis®®. Lamas da
silva®® ha observado con frecuencia en lotes de pellos de
engorda en Brasil una estrecha relacidn entre la Aspergilosis
inicial con una ascitis posterior.

En resumen se han descrito factores nutricionales,
toxicos, de manejo y medio ambiente como causa de ascitis;
aungque de lo anteriormente mencionado podria definirse
claramente las siguientes entidades: Intoxicacién con sal,
Sindrome del edema aviar o Sindrome de las grasas toéxicas,
Intoxicacién por semillas de Crotalaria, Intoxicacidén por
semillas de Colza, Intoxicacién con bifenilos clorinados, y
Aflatoxicosis, gue pueden cursar con ascitis y poseen signos
y lesiones definidas™.

E1l Sindrome Ascitico asi como se ha presentado en los
Ultimos afos, es aparentemente de etiologia multifactorial,
mencionandose como factor desencadenante del mismo a la
hipoxia. Muchos estudios necesitan ser realizados aun para

determinar con precisién todos los posikles factores



implicados en esta patologia.

Patogenia. Algunas caracteristicas anatdmicas del pollo de
engorda tales como: rigidez pulmonarm; menor  volumen
pulmonar como porcentaje del peso corporalm; mayor espesor
de la barrera aerohemdatica en el gallo doméstico gque su
progenitor el Gallus gallus gqgue conduce a disminuir en un 25%
la capacidad de difusidn de oxigeno por unidad de peso
corporal”ﬁ; y 1la significativa dilatacidon del ventriculo
derecho a la primera semana de edad, medida  por
electrocardiografia, gque indica una poblacidén suceptible a
insuficiencias cardiacas’®; sumadas a: fraccion inspiratoria
de oxigeno disminuida, hipoxia ambiental, altitud, frio,
calor, polucion ambiental, y patologias pulmonares
predisponen a una disminucion de 1la presion parcial de
oxigeno arterial (PpO2). En estudios gasométricos la PpOz
fue inferior en pollos asciticos respecto a los sanos (media
73.33 mmHg a 41°C, 55.50 mmHg a 37°C y 105.4 mmHg a 41°C ,
81.43 mmHg a 37°C respectivamente) y la PpC02 arterial en
pollos asciticos fue mayorl. Estos hallazgos denotan un
evidente estado de hipoxia en las aves asciticas'.

En un estudio experimental las aves hipdxicas al final
del experimento mostraron lesiones similares a agquellas
vistas con ascitis, aunque las aves afectadas esponténeamente
70

tienen lesiones mas severas

La hipoxia desencadena broncoespasmo, blogueo alveolo



capilar vy aﬁﬁen{of de la prééiéﬁz éanéuinea ‘en”'la  arteria
pulmonar. '

En muchos casos  no existe una  causa obvia de
hipertension pulmonar y ésto ha sugerido que los pollos de
engorda de crecimiento rapido puedan desarrollar una
hipertension pulmonar primaria cuando, es necesario
incrementar el flujo sanguinec para reunir los requerimientos
de las altas tasas metabodlicas y del rapido crecimiento®®*®,

La hipertensién pulmonar primaria no ha sido reportada
en aves o mamiferos, y aungque esta presente en la patologia
del ser humano la causa es desconocida.

La presidén pulmonar, medida en la arteria pulmonar
izquierda (controles 31.2-32.,1 cma, aves asciticas 49.6-54.4
cma) es responsable de la hipertrofia cardiaca derecha gue se
presenta en el Sindrome Asciticomz, dada por la relacidn
entre el peso del ventriculo derecho y el pesc del ventriculo
izquierdoaz.

Los cambios morfoldgicos en la pared arterioclar
pulmonarw, que una vez establecidos mantienen el estado de
hipoxia y la elevacién compensatoria de la presidén arterial
pulmonar, da origen a la insuficiencia cardiaca derecha,
congestion venosa pasiva generalizada y coleccidn de liquidos
caracteristicos del Sindrome Ascitico’.

La ascitis se define como la acumulacidén de 1ligquido

edematoso en la cavidad abdominal. Este ultimo resultaria de

una alteracién del sistema circulatorio, linfatico o de 1la



concentracién de albumina del suero. 'Bésicamente son cuatro
los mecanismos por los gue puede desarrollarse edema: 1l.-
disminucidén de 1la presidén coloidosmoética del plasma; 2.-
aumento de la presidn hidrostatica sanguinea; 3.- obstrucciodn
linfatica y 4.- aumento de la permeabilidad vascular™®,
Concluyendo, el mecanismo gue desencadena la ascitis en
este sindrome es el aumente de la presion hidrostatica
sanguinea, ésta es provocada por una Cardiopatia Pulmonar
Hipertensiva Cronica dada por hipoxia, pudiendo definirse asi
un Sindrome Ascitico de origen hipdxico, aunque mnmuchos
interrogantes restan aun por ser investigados sobre la

etiopatogenia de esta entidad.

Signos. Incidencia. Mortalidad. Las aves presentan abdomen
distendido, decaimiento, disnea, crestas ciandticas, plumas
erizadas y en casos nas severos retardo en el

Cs 23,57, 63,82
crecimiento™ 'Y,

Se presenta principalmente en pollos
de engorda y lineas pesadas, entre la tercera y sexta semana
de edad, con mayor incidencia en machos y en los meses de
invierno, y ocurre tanto en naves convencionales como en

aquellas con ambiente controlado'®®"82,

La mortalidad varia
de 1,4 a 20% con un promedio de 4.5% hasta los 56 dias de
edad, pero se han observado lotes afectados <con una
mortalidad hasta de un  50%% ¥ IT2105.106,110 Las
aves que no mueren y alcanzan un buen peso de sacrificio son

rechazadas por los inspectores sanitarios en las plantas
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110
procesadoras’ .
La ascitis es un serio problema en -la industria del
pollo de engorda en México y parte de Sudamérica, aunque la
frecuencia y severidad esta incrementandose incluso en areas

de baja altitud en Estados Unidos''®.

Lesiones Macroscépicas. El hallazgo mads relevante en 1la
necropsia es la presencia de ascitis, derrame claro, a veces
color pajizo o hemorrdgico, con o sin presencia de placas de
fibrina, en cantidad variable de 50 a 150 ml y hasta $00 ml,
que luego de un tiempo coagula formando una masa de aspecto

. . 23,52,57,63,82
gelatinoso sobre las visceras ™' T'T 7.

La cavidad
abdominal del ave es completamente seca, por lo tanto 1la
presencia de pequefas cantidades de liquido seroso es
patolégicom.

Las lesiones mas tempranas que se han podido detectar

ocurren a nivel pulmonar y consisten principalmente en areas

s . . . 57 :

palidas o grisaceas Yy presencia de coagulos™ ', los mismos se

encuentran considerablemente congestionados y
23,52,63,108 -

edematosos ' . El corazdén se observa aumentado de

tamano, distendido, principalmente el ventriculo derecho,
otras veces este ultimo se encuentra hipertrofiado. Orr et
al.® mencionan dilatacién de la vena cava y adelgazamiento
de su pared. El peso cardiaco total no difiere al de las
aves sanas, aungue la relacidn peso cardiaco/peso corporal es

3

. [:3 P
un 40% superior en las aves afectadas , y la relacion peso
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del ventriculo derecho/peso del ventriculo izguierdo es un
50% mayor en las aves asciticas®. Es un hallazgo frecuente
el hidropericardio de aspecto seroso a gelatinoso. En cambio
el higado se halla algunas veces congestionado, con bordes
redondeados, otras veces disminuido de tamano, retraido,

57,63
moteado o nodular

o con peqguenas hemorragias petequiales
en su superficiem. Todos los autores coinciden en gque los
rifones se encuentran congestionados, de color oscuro,
aumentados de tamario y al corte con presencia de depdsitos de
uratos. El bazo esta frecuentemente pegqueno, los intestinos
congestionados y los musculos de la pechuga mas oscuros gue
los de las aves sanasﬂ. Bernal et al.a, describen aumento

en el peso total del corazodn, higado, adrenales y tiroides en

todos los pollos asciticos con relacidn a los pollos sanos.

Histopatologia. En el estudio histoldgice los pulmones
muestran una notable dilatacidén de los bronguios terciarios
con presencia de eritrocitos en su luz, congestion
generalizada de los capilares hematicos y hemorragias en

18,63,
H

grado variable hipertrofia marcada del misculo liso

parabronquial y pérdida aparente de capilares pulmonaresmg.
Algunos parabronguios presentan una moderada proliferacion
epitelial dada por espesamiento fibroso y acumulacidn de
adipocitos. También son comunes las infiltraciones de

. : . . 63 .
linfocitos en la matriz parabronguial™; y un engrosamiento

marcado de la barrera aerohematica entre los capilares aéreos
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Yy sanguineos, eéte ’engfosamientg;ves mﬁyor en las zonas
perifericas de los lobulillos‘ipulﬁonares adyacentes a los
septos interlobulillares'®. Se han observado ademéds
nodulaciones cartilaginosas y dseas, respecto a este hallazgo
Sarango y Ridel1®® mencionan, no asociado a ascitis, que la
incidencia de noédulos en pollos de engorda es mayor que en
Leghorn y otras especies de aves y mayor en pollos de engorda
alimentados ad 1libitum dque con dietas restringidas. La
localizacion y distribucién en el tiempo de los diferentes
tipos de nodulos (cartilaginosos hialinos, fibrosos,
mineralizados y oseos) sugieren gue ellos pueden originarse
de condrocitos embdlicos que se han desprendido de cartilago
embrionario en el desarrollo de los huesos largos o de

43,95
[

anormal desarrollo cartilaginoso también se ha sugerido

que provienen de células germinales mesenquimatosas
disociadas de bronguios adyacentesim; no se encontré una
correlacién entre la presencia de estos noédulos y lesiones
Oseas. Los noédulos son microscopicos, localizados en el
parénquima pulmonar, frecuentemente adyacentes al septo
interlobular, todos fueron localizados a una distancia de las
grandes vias aéreas y vasos sanguineos%. Maxwell et al.%®58
relacionan la presencia de estas nodulaciones con el Sindrome
Ascitico y una inadecuada ventilacién, un posible ambiente
hipdéxico ocasiona fibrosis pulmonar, lo cual produciria un

aumento en el numero de nodulos encontrados en los pulmones;

estos noédulos contenian mas sulfato de coindroitina



protecglicanos qué sulfatb?déféﬁéf?tan y - también se hallé
hemosiderina en su interior,ﬁinaiééﬁdé posibles hemorragias
pulmonares previas. Maxwell et a167, en otro estudio,
observaron la incidencia de nddulos cartilaginosos y dseos
ectopicos en pulmones de pollos de engorda con ascitis y
otras enfermedades, en las aves enfermas hubo mas nédulos que
en las controleswg, las aves gue muriercn con Sindrome
Ascitice tuvieron mayor numerc de nddulos gque los denmds
grupos de aves enfermas, siendo mas frecuente en pulmén
izquierdo y los de tipo fibroso, mientras que el tipo éseo
fue menos numeroso. Excesiva sintesis de c¢olageno es una
caracteristica observada en pulmones de aves con Sindrome

Ascitico®; similar hallazgo aparece también durante 1la

. . 51
hipoxia en ratas”™ .

El corazon se halla severamente afectado, el miocardio

muestra  hipertrofia, en algunos casos edema Yy leve
proliferacion de tejido conectivo liso. Las fibras
miocardicas presentan variacidn en tamaho, palidez

citoplasmatica, peérdida de las estriaciones, degeneracidn

turbia y fragmentacidn, Bernal et al.®

ademas describen

aumento en el numero de fibras cardiacas. También se

observan agregados lipidicos entre 1las fibras asi como

infiltracion de heterdfilos, eosinéfilos y ocasionalmente

grupos de linfocitos. Engrosamiento fibroso del pericardio y
52,63,109

a veces en endocardio auricular .

En higado se observa capsula de Glisson engrosada debido



L4 i

a  fibrosis y edema. S6lo° en -algunos casos mencionan
congestiodn pasiva cronica, dilatacion sinusoidal,
degeneracion turbia, esteaosis e infiltrado perivascular de
células inflamatorias consistentes en linfocitos, heterofilos
Yy eosindfilos. También se menciona edema intersticial vy
estroma aumentado, compatible con cuadro de cirrosis de

. P 52,63,109
origen toxico .

E1l pancreas exécrino presenta
alteraciones hipotroficas vy degenerativassz, aumento en 1la
cantidad de =zimdgeno en células acinares'®, y también se
hallaron heterdfilos®.

Los rifones presentan glomérulos congestionados,
membrana glomerular engrosada y tubulos colectores dilatados
con depdsito de nuratos en el lumen. En el tejido
intersticial de algunos rifiones se hallan grupos de
linfocitos®.

En glandulas adrenales se observa congestidén, hemorragia
y degeneraciodn parenguimatosa.

En glandula tiroides se halla disminucidén del epitelio
folicular, que sugiere hipotiroidismo consecuente a hipoxia{
aunque Wilson et al.'” no observaron lesiones macro ni
microscopicas en las aves afectadas por Sindrome Ascitico;
ambas, aumento o disminucién de la funcion tiroidea, son
causas conocidas de insuficiencia cardiaca congestiva en el
hombre pero ninguna de estas condiciones fue vista en su

estudio sobre la evidencia morfoldgica.

Los intestinos muestran condgestidén de las vellosidades e



infiltracidén de la submucosa por linfocitos y hetersfilos®s.

Lopez C. et al.m, mencionan atrofia de bolsa de Fabricio y
fibras musculares esqueléticasmg. Se observa una deplesiodn
linfoide aparente en muchos tejidos examinados, incluyendo
6rganos linfoides como bazo, timo y en los agregados

linfoides vistos normalmente en otros tejidos del cuerpo'®.

Ultraestructura. Los hallazgos ultraestructurales en pulmon
muestran mayor cantidad de material surfactante, y espacios
aéreos con fibrosis subepitelial. Muchos pulmones presentan
neumonia intersticial severa; abundantes células
inflamatorias, macrofagos activos con grandes inclusiones
electrodensas o con apariencia espumosa, mastocitos, algunos
degranulados; también nicleos picnéticos, en cariorrexis vy
cariolisis. El engrosamiento de la barrera aerohemdtica
corresponde a un marcado edema del endotelio, prominente
vacuolizacion celular e hinchazdon de los organelos muy
evidente en las mitocondrias; dicho engrosamiento
correspondié a mas de tres veces el grosor normal del
endotelio de los animales no afectadosmﬁq, Yy en los casos
mas severos se observa diapedesis de eritrocitos hacia los
capilares aérecs. En un caso que presentd marcada dilatacidén
cardiaca derecha, se detectd contraccion de las células
musculares de las arteriolas interlobulillares derivadas de
la arteria pulmonar, simultanea a una marcada colagenizacidén

de la pared arteriolar'®.
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El corazén presenta desorientacién y desorganizacion de
las miofibrillas con extensa hiperplasia mitocondrial, estas
ultimas de forma redondeada y algunas gigantes con granulos
electrodensos en su interior. Se observa considerable
disminucién del glucdgeno miocardico y la lamina externa del
sarcolema esta frecuentemente danada. Algunos corazones
presentan grandes agregados de material electrodenso
semejante a lisosomas entre las miofibrillas, también
infiltracidén de heterdéfilos y pocos eosinéfilos® %,

En higado se halla una necrosis extensa, aunada a edema
intersticial, &reas con coldageno y densa congestidén capilar.
El parénguima se encuentra ocupado por celulas claras y
oscuras, las células claras mas grandes , mas numerosas con
nicleo grande, cromatina fina, dispersa y reducido numero de
mitocondrias; las ceélulas oscuras son mas pedquefias Yy
retraidas gue su contrapartida clara y contienen mitocondrias
estrechamente unidas y mayor numero de lisosomas. También se
observa una reduccidén del depdsito de glucdgeno celular y
extensa vacualizacién; mitocondrias conteniendo granulos
electrodensos similares en tamafoc a los descritos a
continuacidén en rinodn, reticuleo endoplasmico rugoso dilatado,
y nicleos picnoticos, en cariorrexis y cariolisis; existe
ademas acumulaciones intracelulares de lipidos y algunas
gotas coalescentes. También mencionan células de von Kuffer
conteniendo cuerpos de inclusion Yy heterdéfilos que

. . 64,69
presentan vacualizacidn .
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En los rifones’ ;asftéreas mas  afectadas son los
glomérulos, tubos contorneados proximales (T.C.P.) y tubulos
colectores (T.C.). Se observa considerable congestidén vy
edema intersticial con espacios intercelulares e
intertubulares aumentados; descamacidén de material celular
dentro del 1lumen tubular y algunos tubulos completamente
destruidos. Acumulacion de lipidos citoplasmatico en T.C.P.,
la mayoria de las gotas se localizan en la region basal
celular. Presencia de mnmitocondrias de formas anormales, en
anillo, danadas o hinchadas de mas de 3 micras de diametro
cuyas matrices contienen grandes granulos electrodensos;
reticulo endopldsmice rugoso dilatado y muchos lisosomas y
peroxisomas. ILos dglomérules se presentan agrandados,
congestionados, el ovillo capilar obstruido por eritrocitos y
engrosamiento focal de la membrana basal glomerularﬂ'w.

El bazo muestra degeneracion celular dada por
vacuolizacidén nuclear, marginacién de la cromatina, picnosis,
cariorrexis y cariolisis. Presencia de macrdfagos activos y
numerosos heterdfilos con citoplasma lobulado y vacuolado,
rosetas de glucdgeno y otros en activa fagocitosis. Los
bazos de las aves afectadas contienen mdas mastocitos, células

- . Caia s 6
plasmaticas y figuras mitdéticas que en las aves sanas®’.

Maxwell et a1.%

hallaron numerosas particulas
semejantes a virus en el citoplasma celular, en todos los
organos estudiados y suponen gue algun virus puede estar

implicado en la etiologia.
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Hématologia. En :los éstﬁdios' recientes se mencionan
diferencias significativas entre los §arémetros hematolégicos
de aves asciticas y controles, hallando aumento notable de la
hemoglobina, hematocrito y recuento de globulos rojos. El
numero de trombocitos y el recuento de ceélulas blancas se
hallan levemente aumentados. El numero de heterdfilos se
encuentra considerablemente aumentado a espensas de los
linfocitos; los monocitos también mostraron un incremento

. . . . 63,93
significative en las aves enfermas

El pH en sangre
arterial no difiere de las aves controles (pH 7.4), pero la
concentracidén de bicarbonatos es superior en aves asciticas
gue en sanas (20.85 mEg/l y 15.07 mEg/l, respectivamente),
indicando una acidosis metabdlica compensadaﬂ

Maxwell et al.®

indujeron un cuadro de hipoxia en
huevos a incubar, disminuyendo el numero de poros de 1la
cascara, en los pollitos sacrificados al primer dia de edad
obtuvieron resultados semejantes a los ya descritos, pero los
pollos sacrificados posteriormente a las 2, 3, 4, y 5 semanas
de edad fuercn estabilizando esos parametros alcanzando
valores similares a las aves controles. Montejo et ar.”™
observaron gue el hematocrito aumenta luego de obliterar
parcialmente la arteria pulmonar de 27,02% a 29.91% a los 10

dias poscirugia y a 36.91% a los 25 dias, por adaptacion a la

hipoxia, obteniéndose signos de ascitis clésicos por hipoxia.

Diagndéstico, Para diagnosticar la enfermedad se debe
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realizar una anamnesis completa gue incluya la mayor
informacién posible acerca del inicio de la enfermedad,
incidencia, factores de manejo como, ventilaciodn, control de
criadoras, temperatura, y analisis de muestras de alimentos
para descartar micotoxinas u otras sustancias toxicas
productoras de ascitis. El diagnodstico se confirma por 1las
lesiones macroscopicas y microscopicas, y por los hallazgos

hematologicos caracteristicos del sindrome.

Tratamientos. Preventivos. Control. Para ' reducir 1la
presentacién del Sindrome Ascitico en parvadas comerciales se
mencionan varias practicas de manejo tendientes a mantener la
integridad del tejido  pulmonar, tales como: evitar
infecciones por Mycoplasma sp y un calendario adecuado de
vacunaciones contra Enfermedades Respiratorias, reducir 1la
concentracion de amoniaco ambiental y mantener una correcta
temperatura y ventilacion de las naves. Lograr una adecuada
renovacion del aire y una reduccidn del microbismo ambiental
Yy evitar fluctuaciones bruscas de temperatura. Limitar 1la
densidad de poblacion. Lograr el nacimiento de pollitos en
condiciones gue eviten el estrés respiratorio, y asegurarse
que los mismos provienen de reproductoras sanas™®. A nivel
de campo se estan utilizando programas de alimentacion para
tratar de prevenir el Sindrone Ascitico™; la restriccién del

periodec de acceso al alimento durante el dia reduce

notablemente la incidencia y severidad de la ascitis®. Se ha



20

suplementado el alimento con vitaminas .¢, E, Bi1 y Bes,
mostrando una tendencia a reducir el problemam, también se
ha probadeo el efecto del acido propionico como paleativo, no

mostrando ventajas significativas en el control del Sindrome

s i . 56
Ascitico .



“IIT. INTRODUCCION

En el mundo como en Meéxico, el Sindrome Ascitico
continua siendo una causa frecuente de pérdida econdmica en
la industria del pollo de engorda. La misma no sdloc esta
dada por la mortalidad gue ocasiona, sino por insuficiente
conversién alimenticia y pérdida de peso. Incluso las aves
gue alcanzan un buen peso son rechazadas al sacrificio por
los inspectores sanitarios''?.

En las décadas de los anos 70 y 80 se ha estudiado
intensamente esta entidad, tanto en el &area de patologia,
como nutricién, manejo y genética, hallédndose como factor
desencadenante principal de este Sindrome al binomio hipoxia
hipoxemia (Cuadro 1).

Existe una estrecha relacidn entre la hipoxia, 1los

niveles de hemoglokina y hematocrito en sangre&’93

el nivel
de gases arteriales’ y el desarrollo de ascitis. Un aumento
de la hemoglobina y del hematocrito van acompafiados por un
incremento de la viscosidad sanguinea”; pero no siempre la
viscosidad sanguinea @ esta asociada a hemoglobina y
hematocrito elevados.

Ha sido demostrado en un gran numerc de estudios que la
viscosidad sanguinea depende de varios factores, componentes
de la sangre mnisma, gque pueden alterar el comportamiento

reoldgico de dicho fluido. Asi como se menciond, un aumento

en el numero de eritrocitos, en los niveles de hemogleobina
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Cuadro 1

Factores Involucrados en 12 fét"lja"b]_,égi;g.’;r;ycij_(ie'j"ZSJ:"/jdra'mey Ascitico

- Naves inadecuadas S
- Alta densidad poblacional -
- Manejo 4 - L
- Altitud
- Temperatura
factores L
4 - Presentacidn del alimento
Exdgenos - Alimentacidn § - Cantidad de alimento administrado
- Programas de alimentacidn
- Tasas de crecimiento
- Genéticos § - Desarrollo corporal
- Alteraciones cardiacas
Factores 5 - Colagenizacidn de encotelios capilares
p Aj]ogﬁz pulmonares
- Alv -
Capllar . L,
. v - £lasticidad vascular disminuida
£nddgenos
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y/o . hematocrito fesulta en un aumento progresive de la
viscosidad sanguinea. La hiperfibrinogenemia produce
elevacién de 1la viscosidad sanguinea, y altas tasas de
sedimentacidn a hematocritos normales. Las f3-Lipoproiteinas
han sido también implicadas por su efecto sinérgico con el
- fibrindgeno, pero por si solas no pueden producir una fuerza
de desplazamiento definida. Los lipidos (colesterol) poseen
una interaccion especifica con las proteinas gue modifican la
viscosidad sanguinea. Las proteinas plasmaticas incrementan
la fuerza de deslizamiento, el origen de este efecto puede
ligarse a un desplazamiento entre el fibrindgeno adsorbido
sobre la superficie del eritrocito y el fibrindgeno libre en
solucién’’.

Las aves tienen una viscosidad aparente mayor gue los
mamiferos a igual diametro capilar y hematocrito, debido a
que poseen glébulos rojos nucleados. Los eritrocitos de las
aves tienen una menor estabilidad de orientacidén en la luz
del capilar durante el flujo sanguineo y 1los trastornos
hemodinamicos son mayoresmo. Debido a ia escasa
deformabilidad de los eritrocitos y alta resistencia vascular
pulmonar, ligeros aumentos de hematocrito y viscosidad, son
importantes en las aves.

De lo expuesto se desprende la importancia del estudio
del comportamiento reoldégico de la sangre en el Sindrome
Ascitico, y dentro de éste el papel que juega la viscosidad

sanguinea como factor desencadenante o asociado a ascitis.
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Asi mismo se observa gue son escasos los datos existentes
acerca de viscosidad sanguinea en el gallo doméstico a nivel
internacional y nulos a nivel nacional. De manera que el
objetivo principal de este estudio fue determinar la
viscosidad sanguinea total en aves asciticas y en aves sanas
Yy 1la asociacién existente entre ésta y 1los niveles de
hemoglobina y hematocrito, descartande la participacion de
las proteinas, el colesterol y el fibrindgeno plasmdatico como

componentes en la evaluacion de la viscosidad sanguinea.

Objetivos especificos

.Determinar 1los valores de hemoglobina, hematocrito,
recuento de glébulos rojos, e indices eritrociticos en aves
sanas (controles) y con ascitis.

.Determinar los niveles de viscosidad sanguinea total en
aves sanas (controles) y asciticas.

.Determinar 1los niveles plasmaticos de colesterol,
fibrinégeno y ©proteinas en aves sanas (controles) y
asciticas.

.Realizar 1la necropsia detallada de todas 1las aves
seleccionadas, el estudio citoldgico del ligquido ascitico y
el estudio histoldgico de pulmdén, corazén, higado y rindén
para corroborar los hallazgos con aquellos descritos

anteriormente en el Sindrome Ascitico.
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1v. HIPOTESIS

l1.- Las aves con Sindrome Ascitico de origen hipodxico tienen
niveles de hemoglobina y hematocrito elevados, y éstos se
asocian con aumentos en los valores de viscosidad sanguinea
que no depende de un incremento en los niveles de proteinas,

fibrindégeno y colesterol plasmatico.

2.- Las aves con Sindrome Ascitico pueden tener valores de
viscosidad sanguinea elevados sin estar asociados a altos

niveles de hemoglobina y hematocrito (hipoxia).

3.- Algunas aves asciticas cursan con valores normales de

hemoglobina, hematocrito y viscosidad.
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V. MATERIALES Y METODOS

Aves

Fueron seleccionados veintiun pollos de engorda de 4 a 8
semanas de edad con marcada distensién abdominal vy
caracteristicas externas compatibles con Sindrome Ascitico,
de granjas ubicadas en los estados de México y Morelos. Como
controles fueron utilizados cuarenta y un aves de la misma

edad y de las mismas granjas, pero sin signo de enfermedad

alguna.

.. HematologIia

De cada ave se tomaron 5 ml de sangre de la vena cubital
cutanea (vena alar)13 en tres tubos de ensayo diferentes, uno
con 0.25 ml de EDTA cristalizado a 120 °C durante 8 minutos,
otro con tres gotas de EDTA liquido y por udltimo el tercero
sin liquido alguno para la obtencidén de suero. Se realizé la
determinacidén de hematocrito (Ht), recuento de gldébulos rojos
(GR) , hemoglobina. (Hb), calculo de indices eritrociticos
(volumen corpuscular medio VCM, hemoglobina corpuscular media
HCM, concentracién de hemoglobina corpuscular media CHCM) vy
frotis sanguineos por métodos convencionales'?; viscosidad
sanguinea total (m) por medio de un viscosimetro de columna
tipo ELI a 41°C (temperatura corporal media del ave), en un
deslizamiento de 0.24 mm a 3 segundosd, los resultados se

expresaron en centipoises (cp): proteinas plasmaticas totales
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(PT) con refractémetro Reichert 10436, 7 E1 fibrindgeno se
midié por el método de la precipitacidén por calorm, y por
nefelometria mediante el método de Claus; y el colesterol por

medio de un analizador tipo Ciba Corning Diagnostic Corp. E

14340 Gilford Systems.

Estudios posmorten

Finalizados 1los estudios hematoldgicos se realizd 1la
eutanasia por desnucamiento manual con fijacién de las
patas%. Las aves que presentaron ascitis, una vez retirada
la piel se les practico una pequefia incisidn en abdomen para
la obtencién del 1liquido, de esta manera se evita el
taponamiento de la aguja y la contaminacidn con eritrocitos y
células por puncidén. E1l liquido se colocd en tubos para ser
centrifugado a 1200 rpm durante 10 minutos, se elimind el
sobrenadante y con el sedimento se realizaron frotis vy
paquete celular. Los frotis fueron fijados en alcohol
etilico de 96° y al aire, 1luego tefiidos por el método de
Papanicolaou y Giemsa respectivamente para el estudio
citolégicos. Los paguetes celulares se fijaron en una
solucidén de formalina bufferada al 10% y procesados por la
técnica de rutina de inclusidén en parafina y tenidos con
Hematoxilina y ©Eosina (HE) y «con Hematoxilina acida

fosfotungstica de Mallory (HFM) para fibrina®.

El abdomen y
térax fueron expuestos y examinados; se tomaron muestras de

pulmén, corazodn, higado y rifndén para el estudio histoldgico,
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las mismas se fijaron en solucién de formalina bufferada al
10%, se incluyeron en parafina para obtener cortes
histologicos de 4 um de espesor mediante la técnica de rutina
y fueron tefnidos con HE, Tricrdmica de Masson (TCM) para la
observacion de tejido muscular y conectivo, Acido periddico
de Schiff (PAS) para glucdgeno y membranas basales, HFM para
fibrina, y para la observacidn de fibras elasticas y colageno

se tineron por el metodo de Weigert (MW)S{

Andlisis estadistico
Los resultados se expresaron en tablas y graficas,

. . . ‘. . 99
correspondiendo a sus medias y su desviaciodn estandar’ , y

s . . - P 19
fueron analizados mediante regresion miltiple 7, (pasos
logicos , Stepwise) , analisis discriminante y matriz de
+ . T4 . .
correlacion . Para los resultados no paramétricos, se

realizd prueba de homogeneidadgﬁ
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VI, RESULTADOS

Dentro del grupo de aves tomadas como control, por no
presentar signo clinico alguno de enfermedad, se halld a la
necropsia en varias aves hidropericardio y en algunas de
ellas alteraciones cardiacas severas. Estas debieron
agruparse independientemente de los dos grupos seleccionados
clinicamente, y fueron clasificados y denominados por su
lesion principal como Hidropericadio, estas aves no
pertenecen al grupo control ni tampoco desarrollaron ascitis,
Ya que tocdas las aves gque presentaron liquido abdominal,
también se halld en ellas hidropericardio. Por lo tanto en
el presente trabajo se habla de tres grupos: Control, C (aves
sin signos clinicos ni lesiones), Hidropericardio, HP (aves
sin signos clinicos y con lesidn evidente) y Ascitis, A (aves
con signos clinicos y lesiones evidentes a la necropsia e

histopatologia.

Signos clinicos y lesiones

Los signos clinicos de las aves afectadas coinciden con
los hallados por otros autores referidos en la revisién
bibliografica, éstos fueron distensidén abominal, plumas
erizadas, disnea, algunas presentaron retraso en el
crecimiento y en casos mas severos cianosis de cresta y piel
de la regidn abdominal.

Las lesiones mas relevantes a la necropsia fueron

ascitis e hidropericardio, la cantidad de 1liquido presente
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fue variable. Pericardio engrosado y opaco. Los pulmones en
general presentaron congestién y grado variable de edema, en
algunos se observé peguenas areas de coloraciodon violacea, gue
se continuaban al corte con el parénguinma, otros con
nodulaciones de 1 a 3 mm de didmetro de color blanquecino, y
contenido de aspecto caseoso en bronguios. El corazdén
presenté cardiomegalia, auriculas y ventriculos dilatados y
flacidez miocardica de grado severo en las aves asciticas y
de leve a moderado en aquellas con hidropericardio, en
algunos casos en ambos grupos se halld petequias en epicardio
ventricular. En higado las lesiones tanto en el grupo A como
en el de HP fueron variables, algunos presentaron congestion,
otros se hallaban de consistencia semidura y otros palidos;
capsula de Glisson engrosada, opaca Yy con adherencias, y
algunas aves no presentaron lesiones hepaticas evidentes.
Los rihones se hallaron de tamafio normal, sdlo presentaron
congestion de leve a moderada y en algunas aves friables al
corte. En los casos mas severos del grupo A se observd
misculos mas oscuros gque en las aves controles.

El liguido ascitico se presentd como un derrame claro,
de color amarillo pajizo gue coagula luego de un tiempo, y
en algunas ocasiones se halléd asi sobre las visceras
abdominales. La citologia y 1los paguetes celulares del
liguido demostraron 1la presencia de células mesoteliales
reactivas (Fig. 6), macréfagos, escasos eritrocitos vy

abundante material proteinaceo de fondo, sdlo en algunas aves
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se: observaron escasos linfocitos, “heteréfilos . y eosindfilos.

Hematologia

Los valores hemdticos medios para cada grupo estudiado
se encuentran en el Cuadro 2. Existe diferencia significativa
entre el grupo C y A en todos los parametros medidos excepto

en el colesterol y en el volumen corpuscular medio (Anexo 1).

Cuadro 2. Valores hemdticos medios de cada grupo estudiado

Prueba’ control HP __Ascitis__|__SE1_
M (cp) .622(%.051)2!.680(%.059) |.938(%.376)| .0000
HE (%) 31.9(%2.1) |32.8(%£4.9) |44.7(*4.8) 0000
GR (10%/mm®) 2.4(%.3) 2.3(%.5) 3.4(£.4) . 0000
Hb (gsdl) 9.6(%.8) 10.4(%+1.7) |12.5(%2.0) 0000
veM (um®) 137 (£17) 145(£24) 133(£9) NS
HCM (uq) 41.7(%6.1) (45.7(%9.9) |36.8(%3.7) | .0083
CHCM (%) 30.1(%1.9) |31.5(£2.9) |27.8(%2.3) | .0009
PT (g/dl) 3.7(%.5) 3.9(%.7) 2.9(%.8) .0001
coles (mg/dl)| 75(%5) 64(£7) 65(+6) NS

*n- viscosidad sanguinea total; Ht- hematocrito; GR- recuento

de gldbulos rojos; Hb- hemoglobina; VCM- volumen corpuscular

medio; HCM~ hemoglobina corpuscular media; CHCM-
concentracion de hemoglobina corpuscular media; PT- proteinas
plasmaticas totales; Coles- colesterol; 1SE- significancia

estadistica; 2- desviaciodn estandar: NS- no significativo

Este analisis estadistico es muy claro pero no del todo

valido, ya gque existen interacciones entre los parametros,
por lo tanto se realizd un andlisis discriminante en el cual

se trabajan todas las variables a la vez y se observo due los
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-valores de Hb en primer lugar,‘segpido del Ht, GR y CHCM si
justifican significativamente la diferencia o separacioén
entre los tres grupos (Anexo 2). El resto de los parametros
incluyendo edad y granja, no contemplados en el cuadro 2, no
son discriminantes para grupo.

Estos mismos valores fueron sometidos al estudio Ade
regresién multiple y por pascs ldégicos se seleccionaron las
dos variables gue mas se relacionan con la 7 y se encontré
que la Hb seguida de las PT explican el 54% del
comportamienty de la 7 (Anexo 3).

Al realizar una matriz de correlacidén se observéd que la
n se halla estrechamente correlacionada con los niveles de Hb
(r®= .72), Ht (r®= .71) y GR (r°= .63). La edad y la
procedencia del animal (granja) no interactia ni =se
correlaciona con los parametros medidos (Anexo 4).

Los niveles de colesterol y PT se hallan dentro de los
valores normales dados para la especie%. El fibrinégeno no
pudo ser medido por nefelometria, ya que las muestras fueron
inadecuadas, se midio por precipitacion por calor
obteniéndose resultados errdneos. Se supone que los niveles
se hallaban dentro de los valores normales para la especie,
dado gue las PT se encuentran en un rango normal. En un
futuro se hard necesario correr la prueba de precipitacidén
por calor en sangre de aves para corroborar los resultados

100

hallados por otros autores™ ue utilizan otras pruebas.
q

Otro inconveniente que deberia solucionarse a corto
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plazo  es  1la éstandarizacién de la curva de 7 a 41°C,
temperatura corporal media del ave, y de esta manera comparar
en forma mas cercana a la realidad del ave, la reologia de
los eritrocitos nucleados con aquellos de los mamiferos gue
circulan a una temperatura de 37°C.

En este estudio se observd gque al elevar la temperatura
de la sangre, los valores de 7 se hallan muy bajos y su
comportamiento se asemeja al de un fluido newtoniano, gue
tiene su ventaja, la velocidad y fuerza de deslizamiento
permanecen constantes, y su desventaja, no poder comparar los
valores obtenidos con aquellos descritos para los eritrocitos
no nucleados.

En los frotis de sangre se aprecidé abundantes
eritroblastos, a razon de 5 a 7 por campo, y eritrocitos
inmaduros, asi como un menor numero de leucocitos en las aves

asciticas respecto a las controles,

Histopatologia

En pulmén los resultados de este estudio mostraron
lesiones comunes a los tres grupos, éstas fueron hipertrofia,
hiperplasia y vacuolizacion de neumocitos que recubren
parabrongquios, atrios y capilares aéreos, y en los casos mas
severos de ascitis se observd un patron glandular denominado
adenomatosis  (Fig. 1). Otras 1lesiones observadas, en
diferente grado de severidad fueron: congestion difusa; edema

perivascular, en capilares aerchematicos Yy en septos
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interlobulillares; trombos en ramas derla arteriaréulmonar y
dilatacion de bronguios terciarios vy mesobronquios;
perivasculitis linfocitica, hiperplasia linfoide en bronguios
secundarios, presencia de cumulos linfoides en la matriz
parabronguial, y linfocitos infiltrando difusamente capilares
aerohemdticos y en algunos casos heterofilos. En algunos
pulmones se hallaron granulomas conteniendo hifas septadas y
esporas de Aspergillus sp positivas a la tincion de PAS.
Otros presentaron contenido mucoso, macrofagos y detritus
celulares en brongquios Yy parabronguios. Se aprecioé un
incremento del tejido conectivo fibroso perivascular, en las
paredes de los atrios y en septos interlobulillares, pero no
se realizé ninguna medicidén que justifique dicha apreciacion.
Se observaron peguefios focos de metaplasia cartilaginosa y
6sea (Fig. 2), no hallandose diferencia estadisticamente
significativa de que su presencia esté ligada al Sindrome
Ascitico (Anexo 5). Se apreciaron de diferente tamafio y
ubicados en la matriz parabronguial cerca de los septos
interlobulillares y vasos sanguineos.

El corazén de 1las aves asciticas y aquellas con
hidropericardio severo presentaron lesiones multifocales
caracterizadas por cumulos de células adiposas, disociacidn,
desorganizacidén y fragmentacidén de miofibrillas (Fig. 3). En
algunas aves se observd lesiones en el miocardio
subepicardico tales como infiltrado inflamatorio dado por

linfocitos, hewmorragia, y necrosis de la grasa subepicardica;
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otras presentaronrénknﬁépé%dio,’iﬁfiitrado muitifocal dado
por eosindfilos Y hetéréfilbs.‘v 'ﬁn algunas aves
pertenecientes al grupo - HP se - aprecid  hipertrofia e
hiperplasia de fibras miocardicas en ventriculo. Las aves
pertenecientes al grupo C, en dgeneral no presentaron lesiones
cardiacas, sd6lo en pocos casos se observé leve disociacidn y
fragmentacion de fibras miocardicas y pequefos grupos de
linfocitos y/o heteréfilos entre las miofibrillas.

En higado las 1lesiones constantes en aves asciticas

fueron fibroplasia y edema de la cépsula de Glisson (Fig. 5),

y congestion pasiva crénica (Fig. 4). En los casos de
ascitis severa se hallé fibrosis perivascular y
parenguimatosa, necrosis coagulativa y metaplasia OJsea
multifocal. Otras lesiones observadas y comunes a los tres

grupos fuercn colangichepatitis supurativa, células de von
Kuffer reactivas y cambio graso focal de leve a moderado.

En rifion se observd, en algunas aves, congestidn difusa
de grado leve a moderado, nefritis intersticial focal, vy
areas pequehas de vacuolizacidén celular, hiperplasia vy

necrosis tubular con mineralizacién.
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.-Adenomatosis.

-‘Metaplasia

“Infiltrado
~adipocitos.
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Fig. 4. Higado. Congestiodn
pasiva cronica. HE. 256X.

Fig. 5. Higado. Fibroplasia y
edema de Cépsula de Glisson.
TCM. 320X%. e
SFige- 64 “Liguides “Ascitico.”
.Células mesoteliales reacti-
vas. 1600X. a) Papanicolaou.

b) Giemsa.
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VII. DISCUSION

Los signos c¢linicos, las lesiones y los hallazgos
histolégicos corresponden estrechamente a los antes descritos
en la revision bibliografica y reportados en los ulimos anos
como Sindrome Ascitico del pollo de engorda.

El tipo celular presente en el liquido ascitico dado
principalmente por células mesoteliales reactivas, responde a

s s 14,7
la definicidén de un trasudado'™’®,

Campbell14 menciona un
trasudado modificado, que debido a irritaciodn, por prolongada
permanencia del fluido posee un mayor contenido celular y
proteico, y pueden hallarse leucocitos mononucleares Yy
granulocitos. Es producido por los mismos mecanismos del
trasudado purc, acumulacidén de liquido por filtracion de
suero - a través de las paredes de capilares fisicamente
intactos, bajo condiciones en que el flujo de salida del
liquido a través de la membrana serosa excede el proceso de
reabsorcién normal. Esto puede tener lugar como resultado
del incremento en la presion venosa, o por hipoproteinemiam.
Las mismas causas de produccién de trasudado en mamiferos
pueden incrementar la formacion de fluido abdominal en las
aves, aungue severa hipoproteinemia raramente resulta en
ascitis, posiblemente porque todas mueren antes de gque esto
ocurra'®. rLa hipoproteinemia hallada en este estudio en las

aves asciticas se supone producida por escape de suero por
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filtraciodn a través de las paredes de los capilares hacia el
intersticio, y no como causa de ascitis, ya gque abundante
material proteinaceo fue observado en los frotis del ligquido
ascitico.

Los resultados del estudio posmorten en el presente
trabajo demostraron que las aves pertenecientes al grupo
control poseen lesiones pulmonares semejantes a las aves
asciticas, en menor grado de severidad. Esto también fue
observado por Odon et al.” en una revisidén sobre ascitis en
México, donde no fue posible hallar un ave con pulmones
completamente sanos. Asi mismo haber encontrado un 32% de
aves sin signos clinicos con hidropericardio evidente,
permite suponer gque estas aves estaban en procesc de
desarrollar un estado final de ascitis. Huchzermeyer y
Ruyck40 hallaron semejante discrepancia en 1los resultados
obtenidos en el indice de presién arterial observando, que
algunos de los valores de las aves normales se situan por
encima de los valores de las aves asciticas. Concluyendo
ademds, que la suceptibilidad individual y algun otro factor
influyente podrian haber disminuido el umbral ascitico.

Las lesiones observadas en pulmdén, tales como vias
aéreas conteniendo moco, heterofilos, macrofagos y detritus
celulares e hiperplasia 1linfolde, son caracteristicos de
neumonia bacteriana o inducida por algun virus ; la
hipertrofia e hiperplasia de neumocitos que recubren las

paredes de los atrios y capilares aéreos ocurre frente a la
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persistencia de algun irritante; o bien como resultado de
bajas temperaturas ambientales. El patron histolégico
glandular (adenomatosis) es una caracteristica de neumonia
intersticial. La presencia de infiltrado difuso vy
perivascular de linfocitos y verdaderos nédulos linfoideos en
la matriz parabronguial son caracteristicas adicionales de
neumonia intersticial. Y otras lesiones observadas como
neumonia granulomatosa (Aspergilosis) y trombosis vascular,
demuestran pulmones realmente comprometidos para realizar un
intercambio gaseoso adecuado. La apreciable fibrosis
perivascular y en septos interlobulillares, el incremento en
la produccisén de colégenom, Yy la vacualizacidn Yy
colagenizacion de las paredes arteriolares'® crean Yy
mantienen un estado de hipertensioén pulmonar crdénica, que se
refleja en las lesiones degenerativas observadas en corazdn,
Yy ‘en la congestidn wpasiva crdnica del higado, lesiones
constantes en las aves asciticas estudiadas.

Respecto al hallazgo de nodulaciones cartilaginosas vy
~ Oseas, reportado por otros autores*? 86 67:68.95,107,109 en
pulmén, se observé en este estudio areas de metaplasia
cartilaginosa y osea no asociada a ascitis. Wight vy put£?’
tampoco hallaron una relaciodn con enfermedad. Sin embargo en
las aves severamente afectadas se halldé metaplasia dsea en
higado. La metaplasia representa un cambio de un tipo
celular a otro en su diferenciacidn, gque resulta en el

desarrollo de células maduras gque tienen un caracter
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rvdifergnte de . aquellas ‘qﬁe 'normalmeﬁte se dbtienen en un
tejido en particular. Las Vcélulaé sustitutas son casi
siempre propias del tejido de donde la célula original ha
derivado (hueso o cartilago para el tejido conectivo). La
metaplasia no ocurre en células maduras existentes.
Tratandose de metaplasia mesenquimatosa los cambios no se
identifican facilmente comc una respuesta adaptativa y la
causa es comunmente desconocida.

Las lesiones vasculares tales como congestién, edema
perivascular y trombosis muestran una alteracién en el flujo
sanguineo. Olander et al.”™ mencionan que la baja tensidén de
oxigeno del aire inspirado y en sangre pulmonar, el flujo
sanguineo reducido y la trombosis asociada con policitemia
probablemente estén implicadas en la patogenia de la hipoxia
croénica.

. : . 63,93
Al igual gue en estudios anteriores '8

agqui se
hallaron valores de hematocrito, hemoglobina y recuento de
glébulos rojos muy elevados en las aves asciticas respecto de
las aves controles. La hipoxemia es el estimulo
eritropoyético fundamental que opera a través de la
produccidén de eritropoyetina, esta glucoproteina formada en
rifidén actua directamente sobre la médula o¢sea incrementando
la tasa de produccion de eritrocitos y su maduraciénmo,
apreciandose en sangre periférica abundantes eritroblastos y

células inmaduras en las aves asciticas. El amoniaco

ambiental y el estrés por calor también elevan el
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hematocrito®. Otro factor importante a tener en cuenta es
la baja temperatura ambiental, el frio incrementa el nuimero
de eritrocitos y el volumen corpuscular medio y tiene efecto
sobre la actividad tiroidea’. Por otro lado el fric como se
menciond anteriormente produce broncoespasmo, alteraciones en
los cilios del epitelio Dbronguial vy consecuentemente
disminucion de la inmunidad local, creando un medio propicio
a microrganismos inespecificos dque podrian causar las
lesiones observadas en las vias respiratorias y pulmones de
las aves estudiadas.

De esta manera factores estresantes, menor fraccion
inspiratoria de oxigeno y lesiones pulmonares, son obstaculos
para una oxigenacién completa de la sangre a nivel pulmonar,
resultando alterada la difusidn de oxigeno gue se evidencia
en hipoxemia. Para preservar la liberacidn de oxigeno a los
tejidos aumenta el volumen sanguineo circulante y por 1lo
tanto el gasto cardiaco temporalmente. Luego estimulada la
eritropoyesis, por la hipoxemia fundamentalmente, se produce
hemoconcentracidn, esta iltima incrementa la capacidad de
transporte de oxigeno de la sangre y como consecuencia
disminuye el gasto cardiaco, debido a gque menor gasto
cardiaco es requerido para mantener el suministro de oxigeno
Yy menor es el retorno venoso secundario a volumen sanguineo
mads pequefo producido por la hemoconcentracisn=.

Conforme continda aumentando el hematocrito, dado que

persiste la insuficiencia pulmonar, resulta en un progresivo



incremento de ‘la v1scosldad sangulnea total pero la relaclon
no es lineal lndlcando gue ex1ste una tasa de transporte de
oxigeno maximo en un rango optime de hematocrito, y por
encima y por debajo de ese valor el suministro de oxigeno a
los tejidos va decreciendo®®.

Ha sido demostrado que los pollos responden a la hipoxia
crénica con hipertrofia cardiaca ventricular'®, La
hipertrofia ventricular fue relacionada con el hematocrito de
las aves y se considera una forma de adaptacién al incremento
de la viscosidad sanguinea“.

En los casos mas severos de ascitis aunque se hallo el
hematocrito muy elevado (46% a 56%) la oxigenacidén tisular
fue pobre, observandose cianosis de piel y musculos. La
viscosidad sanguinea fue mayor y junto a su incremento se
encontrd una disminucién de la capacidad propulsora del
niocardio. Pudiendo considerarse un estado final de 1la
enfermedad en esas aves.

Debido a su alta solubilidad 1lipidica, el -oxigeno
pertenece al grupo de sustancias cuyo intercambio entre la
sangre y el tejido esta grandemente limitado por el flujo, no
por difusion. La distancia de difusidn entre los microvasos
proveedores Yy las células que lo consumen, asi como la
composicién no uniforme del tejido intersticial representa un
factor limitante adicional para el adecuadc suministro de
oxigeno. Funcionalmente, hipoxia relevante puede también

presentarse a pesar de la liberacion suficiente de oxigeno,
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si ' existe heterogeneidad sustancial”’dél'”flujo sanguineo
microvascul&f. ' Todos ios mecanismos que'coﬁtfibuyen a una
distribucién no uniforme de flujé SOn‘causaéApotenciales de
un déficit en el suministro de oxigénom.

La resistencia de flujo es una funcidén de la viscosidad
sanguinea y de la capacidad vascular. Al incrementarse la
viscosidad sanguinea se eleva la resistencia de flujo, esta
ultima disminuye la tasa de flujo sanguineo y ©por
consiguiente el suministro de oxigeno a los tejidos.

En las aves asciticas se observan varios mecanismos que
tratan de mejorar el suministro de oxigeno, uno de ellos es

.. . 37,102
el aumento de la presidn arterial™”’

que eleva la tasa de
flujo sanguineo para compensar el bajo contenide de oxigeno
arterial observado en estas aves'; por esto ultimo se
incrementan los niveles de hemoglobina y hematocrito y con
ello la viscosidad sanguinea que dificulta el desplazamiento
de la sangre a través de los vasos sanguineos y el suministro
de oxigeno a los tejidos. El corazén debe trabajar frente a
una resistencia vascular incrementada, y a una presién
arterial aumentada, tanto sistémica como pulmonar que 1lo
deteriora, y por otro lado al incrementarse la fuerza de
deslizamiento del fluido a través del sistema vascular
provoca, por la Ley de Starling, salida de liguidos de los
mismos, en aquellos vasos capilares mds débiles (serosas).

La viscosidad sanguinea asi medida en este estudio, in

vitro y en macroviscosimetro es un acercamiento al
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comportamiento reoldgico de la sangre en el Sindrome
Ascitico, aunque no es un modelo perfecto de las condiciones
hidrodinamicas en la microcirculacidn.

Investigaciones recientes utilizando modelos que simulan
el flujo sanguineo a través de la gran red microcirculatoria
indican gque la viscosidad aparente de la sangre en los vasos
menores de 15 um de diametro es sustancialmente mas alta gque
la esperada, comparada con los valores obtenidos en los tubos
de vidrio del mismo diametro. Esto implica gue una
combinacion de efectos geométricos y reolégicos no presentes
en los experimentos in vitro actian elevando la resistencia
de flujo en los vasos mas pequefios de la microcirculacién.
Estos efectos hipotéticos serian:

1. En contraste a los tubos de vidrio, los microvasos
muestran una considerable irregularidad del contorno del
lumen.

2. Estructuras macromoleculares asociadas con el glicocalix
de la superficie endotelial podrian actuar para impedir el
flujo en las regiones margdinales y asi reducir el area
transversal del vaso disponible para el flujo libre.

3. La distribucion radial de las células rojas que fluyen a
través de los microvasos es frecuentemente mads asimétrica y
menos estable gque la observada in vitro.

4. Finalmente las células blancas gue son removidas en muchos
experimentos in vitro pueden incrementar la resistencia de

flujo debido a interacciones con la pared del vaso, formacidn
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de filas u oclusidn pasajera de un unico capilaraﬂ

Algo interesante de notar es que asi como existen aves
controles con lesiones pulmonares también las hay con
viscosidad sanguinea elevada pero con hemoglobina y
hematocrito normales. Este trabajo no permite realizar
conclusion alguna al respecto, pero si estas mismas aves
desarrollaran ascitis a causa de una hiperviscosidad
sanguinea, los trastornos que se presentan serian un problema
puramente reolédgico, en donde el flujo sanguineo estaria
alterado pero por una patologia inherente a los componentes
particulados de la sangre, ya sea agregacioén plaquetaria,
deformabilidad del eritrocito o de 1los leucocitos. Cabe
recordar que existen otras proteinas plasmaticas y actividad
vascular gque modifican la viscosidad sanguinea sin que se vea
afectada la hemoglobina y el hematocrito. Por lo tanto se
hace necesario investigar esta posibilidad en los pollos con
Sindrome Ascitico.

Como ya lo habia mencionado Merril™ en 1969, el estudio
de la microrreologia de una célula continda siendo un &area
fascinante y fértil de investigacion; este trabajo es un
pequefio Yy primer paso para el estudio de la reologia
sanguinea, y aplicada al Sindrome Ascitico el inicio del
estudio de preventivos que ayuden a controlar la enfermedad,
va que un buen porcentaje de mortalidad debido a este
Sindrome, en mayor o menor grado aun existe en casi todas las

granjas de México.
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VIII. CONCLUSIONES

La viscosidad sanguinea total se eleva conforme se
incrementa los niveles de hemoglobina y hematocrito. Las
aves con Sindrome Ascitico presentan valores de hematocrito y
hemoglobina significativamente superiores a las aves
controles. Ni la procedencia del animal, referida a la
ubicacién de la granjas (1,100 y 2,200 msnm), ni la edad
interactuan con los parametros antes mencionados, indicando
que estos factores no influyen en las alteraciones observadas
en los valores hematicos.

Habiendo analizado las posibles causas dque incrementan
la viscosidad sanguinea total, la hemoglobina y el
hematocrito, y asociindolas al Sindrome Ascitico se presume
que la etiologia de este Sindrome es multifactorial. De esta
forma los posibles factores involucrados en la etioclogia gue
se muestran en el Cuadro 3 amplian los expuestos
anteriormente en el Cuadro 1. Tanto lesiones pulmonares,
bajas temperaturas, como factores estresantes son
responsables de su incremento y por lo tanto de la formacién
de ascitis, gue no es mas que la manifestacién clinica de una
patologia compleja que se inicia con hipoxemia (gue difiere
de hipoxia) y alteraciones en el flujo sanguineo provocados
por insuficiencia pulmonar. O bien, ser paraddéjicamente una

simple hipertensién pulmonar primaria que se reflejaria en la
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viscosidad sanguinea incrementada en ese pequefio porcentaje
de aves, sobre todo en el dgrupo control, en el cual este
tltimo parametro no se encontro asociado con aumentos en los
niveles de hemoglobina y hematocrito.

Tanto la insuficiencia pulmonar como las alteraciones en
el desplazamiento de la sangre a través del sistema vascular
Yy 1la hipertension pulmonar culminan en una cardiopatia

caracteristica de este Sindrome.
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Cuadro 3.

Factores Involucrados en la etiologia del Sindrome Ascitrco

- Naves Inadecuadas
- Alta densidad poblacional
- Manejo 4
- Altitud
- Temperatura
Factores L.
< r- Presentacidn del alimento
Exégenos - Alimentacidén 4 - Cantidad de alimento administrado
- Programas de alimentacion
- Tasa de crecimiento
- Genéticos 4 - Desarrollo corporal
- Alteraciones cardiacas
| S ey s
- Colagenizacidn de endotelios capilares
pulmonares
BlogQueo . .
- Alveolo- J - Au;/en:,o de resistencia vascuwlar
Capflar puimonar
- Elasticidad vascular disminulda
Factores - Neumonias virales
< [~ . .
; X - Neumonias croénicas
Pérdida de
Enddgenos ~ Parénquima d - Neaplasizs
Pulmonar
L— Varios granulomas
- Enfisema
- Hipertensién Pulmonar Primaria 7
- Alteracriones en el Flujo sanguineoc (Reologial ?
vt
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ANEXO 1

Andlisis de Varianza para 7
F. de Variac. Suma de Cuadr. g.l. Cuadr. Medio Fe N.S.
Entre grupos 1.22142890 2 .6107140 12.029 .0000
Dentro del grupo 2.9447174 58 .0507710
Total (corregido) 4.1661454 60

1 observacién faltante

Andlisis de Varianza para Ht

F. de Variac. Suma de Cuadr. g.1. Cuadr. Medio Fe N.S.
Entre grupos 2189.2536 2 1094.6268 71.0797 .0000
Dentro del grupo 208.6019 59 15.4000

Total (corregido) 3097.8555 61

0 observacién faltante

Andlisis de Varianza para GR

F. de Variac. Suma de Cuadr. g.l. Cuadr. Medio Fec N.S.
Entre grupos 14.919587 2 7.4597937 45,687 .0000
Dentro del grupo 9.633537 59 .1632803

Total (corregido) 24.553124 61

0 observacidén faltante
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Andlisis de Varianza para Hb

F. de Variac. Suma de Cuadr. g.l.

Cuadr. Medio Fe N.S.

Entre grupos 77.70772 2 38.853861 17.719 .0000
Dentroc del grupoc 105.25385 48 2.192788
Total (corr;;ido; 182.96157 50
11 observaclones faltantes

Analisis de Varianza para VCM
F. de Variac. Suma de Cuadr. g.l. Cuadr. Medio Fe N.S.
Entre grupos 1161.970 2 580.98516 2.008 .1434
Dentro del grupo 17074.062 59 289.39088
Total (corregido) 18236.032 61
0 observacién faltante

Analisis de Varianza para HCM
F. de Variac. Suma—;;—Cuadr. g.l. Cuadr. Medio Fe N.S.
Entre grupos 495.,5879 _;——— _247.79396 5.303 .0083
Dentro del grupo 2242.9114 48 46.72732
Total (corregido) 2738.4993 50

11 observaciones f{altantes
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Analisis de Varianza para CHCM

F. de Variac. Suma de Cuadr. g.l. Cuadr. Medio Fe N.S.
Entre grupos 91.86704 2 45.933520 8.097 .0009
Dentro del grupo  272.28433 48 5.672590
Total (corregido) 364.15136 50
11 observaciones faltantes
Andlisis de Varianza para PT

F. de Varia;T__—su;a de Cuadr. g.l. Cuadr. Medio Fe N.S.
Entre grupos 10.059149 2 5.0295745 10.796 .0001
Dentro del grupo 25.622058 55 .4658556
Total (coregido) 35.681207 57
4 observaciones faltantes

Andlisis de Varianza para Colesterol
F. de Variac. Suma de Cuadr. g.l. Cuadr. Medio Fe N.S.
Entre grupos 1478.286 2 739.14320 1.249 .2955
Dentro del grupo 30192.547 51 592.01072
Total (corregido) 31670.833 53

8 observaciones faltantes
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ANEXO 2
Andlisis Discriminante para Grupo
Funcidn Valor de Porcentaje Correlacion
Discriminante Eigen Relativo Candnica
4.6111411 94.40 .90652
.2735321 5.60 .46345
Funcion Lambda Ji g.l Nivel de Signif.
Derivada de wilks
o] .7852177 71.779014 20 . 00000
1 .1399390 8.825489 9 .45354

Anélisis Discriminante para Grupo

Coeficiente de la 1ra.

n

Ht
GR
Hb
VCM
HCM
CHCM
PT
Edad
Coles

1
0.29789
2.61896
2.25339

-4.29793
0.95506
0.49879
2.01182

-0.05875

-0.16730

-0.18064

2
0.10650
0.91955
2.02708

-2.93508
0.88267
0.74651
1.99379
0.58333
0.22646

~0.35482

funcidén discriminante estandarizado
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ANEXO 3

Resultado del modelo ajustado para m

V.independiente Coeficiente Error estandar Valor t Niv. Sig.

CONSTANTE -0.028344 0.227229 -0.1247 0.9013
Hb 0.099958 0.014813 6.7481 0.0000
PT =-0.079277 0.036209 -2.1894 0.0335
r? Ajust.= 0.5416 d.s.= 0.194391 PAE= 0.127257

51 observaciones ajustadas, computadas para 0 valor perdido de la
variable dependiente.

Analisis de Varianza para la Redresidén Maltiple

F. de V. S. de C g.l. C.M. Fe Probab.
Modelo 2.30792 2 1.15396 30.5377 . 0000
Error 1.81382 48 0.0377880

Total 4.12174 50

r’= 0.559938 Error estandar del est. de prueba = 0.194391

r® Ajustada por-los.g.l.= 0.541602
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ANEXO 4
Matriz de Correlacidn

n Ht GR Hb veM HCM
1 1.0000 .7076 .6230 .7156 -.1104 -.1418
(44) (44) (44) (44) (44) (44)
.0000 .0000 . 0000 .0000 .9803 .6607
Ht .7076  1.0000 .9104 .8769 ~.2674 -.3739
(44) (44) (44) (44) (44) (44)
.0000 .0000 . 0000 .0000 .0000 . 0000
GR .6230 .9104  1.0000 .7538 -.6177 ~.6632
(44) (44) (44) (44) (44) (44)
.0000 .0000 .0000 .0000 .0000 .0000
Hb " S .7156  .8769 .7538  1.0000 -.1434 -.0435
L (44) (a4) (44) (44) (44) (44)
40000 2% 0000 . 0000 .0000 .6329 1.0000
VCM  -.1104 - -.2674  -.6177 ~.1434 1.0000 .8681
. 4Ry (ak) (44) (44) (44) (44)
49803 " .0000 .0000 .6329 .0000 . 0000
HCM: '~ =.1418 ~ -.3739 -.6632 =-.0435 .8681 1.0000
(44) (44) (44) (44) (44) (44)
16607 .0000 .0000  1,0000 .0000 ., 0000
CHCM ~ ~-.0873 -.3475  ~.4097 .1384 .2908 .7102
‘ (44) (44) (44) (44) (44) (44)
.9998 .0000 .0000 L7173 .0000 . 0000
PT -.3941 ~-.3281 -.3505 ~-.2379 .1306 .1783
(44) (44) (44) (44) (44) (44)
.0000 .0000 .0000 .0010 .8324 L1277
Edad .0035 .1987 .3650 .0414 ~.4140 -.4578
(44) (44) (44) (44) (44) (44)
1.0000 .0304 .0000  1.0000 . 0000 . 0000
Coles =-.1067 .0411 .0571 .0376 -.0941 -.0919
(44) (44) (44) (44) (44) (44)
.9886 1.0000 1.0000 1.0000 .9989 .9994

Coefliciente (tamafio de muestra} Nivel de significancla
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HE

GR

Hb

vVeM -

- HCM_
CHCM
PT

Edad

Coles

Edad’

CHCM - )
-.0873 10035
(44} noo(44)
.9998 “#71, 0000
-.3475 .1987
(44) (44)
.0000 .0304
~.4097 .3650
(42) (44)
. 0000 . 0000
.1384 . 0414
(44) (44)
.7173 1.0000
.2908 -.4140
(4a)" (44)
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ANEXO 5

Prueba de Homogeneidad

Ho— La presencia de nodulaciones cartilaginosas u dseas es

homogénea en los tres grupos de aves estudiados.

Hi- La presencia de nodulaciones cartilaginosas u &seas
difiere en los grupos de aves estudiados.
Presencia de Nodulaciones
. Grupos
NO ST TOTAL
A 4 (a.90) 13¢12.1) 17
HP 5 (4.03) 9(9.97) 14
C 8 (8.07) 20(19.9) 28
TOTAL l 17 42 59
2= 5.991 (p= .05)
= 9,210 (p= .01)
X = .56
c
No se rechaza la hipotesis nula.
Conclusion: No existe evidencia estadisticamente

significativa que la presencia de nodulaciones cartilaginosas

y Oseas difiera en los tres grupos estudiados.
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