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RESUMEN

Galvan Jiménez, Miguel. Car ééﬁte
Sindrome de Mala Absorcidn .en . -de Ehgbr dé
en México.C(bajo la direccidn de oldo ":Pa‘asch Moy

M.V.Z. Angel Mosqueda Taylor.D:

Con el objeto de describir .los céx‘rnbios khisbopatolo’gicos en
brotes naturales de Sindrome de Mala Absor:cién [SMA]) en México
y poder establecer comparaciones cén las lesiones detectadas
en otros paises,se estudiaron 20 a\(es retrasadas de cada una
de 10 parvadas afectadas. Se determind el porcentaje de
retraso en el crecimiento en cada pérvada y se efectud la
necropsia completa de todas laé' aves con el correspondiente
estudio histopatoldgico. El porcentaje encontrado de lesiones
fue de miocarditis 34%,lesiones pancreiaticas 31.5%,lesiones
proventiriculares 26.5% y enteriti§é 20.5%. Las miocarditis no
han sido consider adas en las publicaciones sobre el
sindrome,sin embargo, del presente trabajo se desprende que el
estudio histoldgice del mioccardio es muy importante para
orientar el diagndstico histopatdleogico de SMA dada 1la
frecuencia con que se detectd la miocarditis. Somos de la
opinidn que en la patogenia del Sindrome de Mala Absorcidn
juega un papel muy importante la insuficiencia pancredtica

inducida por la:atrofia, necrosis y fibrosis del pancreas

exdcrino § lesiones

que han ~sido detectadas también en




Mala.  Absorcidn,sin embargo.

diferimos:de los autores.gue consideran: aestas

la causa - prepondera

opinidén que sdlo contribuyen 'a ella 'pero .asociadas ‘a las
lesiones pancreidticas que se detectaron con mis frecuencia.
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CARACTERIZACION HISTOPATOLOGICA DEL SINDROME DE

MALA ABSORCION EN PARVADAS DE POLLO DE ENGORDA
EN MEXICO.

INTRODUCCION.

Desde hace mds de una década,en todas .las areas de
produccidn avicola del mundo. se ha - observada.' un. sindrome
caracterizado por retraso en el crecimiento 'del ‘pollo de

engorda que ha ocasionado importantes pérdidas econdmicas [3)

Clinicamente se afectan aproximadamente el 50X de los
pollitos de una parvada durante la primera semana de vida con
diarrea y plumas erizadas (2]

Durante la segunda semana de edad,entre el 5% y 10% de
las aves sufren un marcado retraso en el crecimiento y en
sus excretas se elimina alimento no digerido por lo que a la
condicidn 'se la ha dernominado Sindrome de Mala Abzorcidn
[SMA] . JA consecuencia de esta deficiente absorcidn,los
elementos pigmentantes de las raciones no se asimilan y de
ahi se ha originado la denominacidén de*“Sindrome del Pollito .
palido* y de esta forma existen otros sindnimos: :F:ike la
enfermedad que indican aspectos esp'e’ck:ikf‘icos ‘de k"’laf‘/misma’? "ﬁalr :

como“Sindrome -de los . Pollos. Heli‘cépté ok

sporila posicion -

anormal de las alas y. . “Prov Infeccicsa ‘para




indicar los aspectos —:inflamatk\kcéri'os del pr‘oventriculro Yy el
cardcter: trar;ns“mis‘i ble de ‘la‘ enfermedad [4].

Es muy probable que se hayan presentado casos de Sindrome
de Mala Absorcion desde hace mds de 20 afios . Durante la
década de los ‘sesentas,muchos casos de retraso en el
crecimiento y palidez de los pollos eran atribuidos a
micotoxicosisii]. Una deécada desphés,la atencidn de los

~~oroblemas de salud de las aves se dirigid a la Infeccidn de
Jla Bolsa de Fabricio CIBF) y como se observd coincidencia de
IBF =n parvadas de lente crecimienteo,este Gltimo se atribuyd

axcluzi vamsnteo 2 la moncionada onfermedad.

ETIOLOGIA

Posiblemente la primera evidencia de que en el Sindrome
de Mala Absorcion podria estar invelucrado algun agente
‘infeccioso parecido a los reovirus partid de la observacidn de

K '\t{ue la wvacunacidén de las reproductoras contra la artritis

viral producia cierta proteccidn contra Sindrome. de. Mala

Absorcidn en sus hijos [4].

En nuestro conocimiento,el primer ai si aj
reovirus asociado a Sindrome de Mala Absoxr-‘c':i ’é’:
en 1977 [131]. Posteriormente -~ se’;" :
aislamientos,identificacidn y cii fer e,ncki'ac"i”én'

varias cepas de reoyi ;;,usi;.px;oveni ent.é, de..pol .1:(3

‘reldcion

Mala Absorcidn. A}lg’;dnkas: fde éstés :‘y"céb'as\




antigénica con el vifu»skkS’klisa'que Vse‘ ha empleade como vacuna
contra la artritis vi’fé‘f,Ts"injk:«‘veimbarfgjo,exispen serotipos gque no
poseen ninguna relaciénﬂ Vantig'éx;ii"c‘:;"y _5e ahl que la proteccidn
que confiere la vacuna con‘tra atr“Lritis{ viral en relacidn al
Sindrome de Mala Absorcidén seavirregular [6].

En el curso de la investigacidn viroldgica del Sindrome
de Mala Absorcidn algunos autores han identificado ademds de
los reovirus a otras pa;-ticulas pareé:idas a los enterovirus y’

""‘*festos investigadéres piensan que estos agentes producen

destruccidn de las células del epitelio intestinal con la

consecuente mala absorcidn y diarrea [11,18].

En referencia al mecanismo patogénico del S.Lndrome idéj
Mala Absorcié;’; existe mucho mayor numero de propuestas  y
opiniones que en lo relacionado a los aspectos etioldgicos.
Para algunos autores,la importancia del intestino como
principal drgano afectado en el Sindrome de Mala Absorcidn
queda demostrada por la deficiente absorcidn de nuirientes y

nor la lesiones de la mucosa consistentes en dilatacidn

!
quistica de las criptas de Lieberkiin e hiperplasia de las

células productoras de moco [17]. Investigadores de los Paises
Bajos consideran gque la causa de la mala absorcidn es una
proventriculitis caracterizada por infiltracidn linfocitaria.

difusa en las glandulas y mucosa proventricular (8],

Aparentemente el primer estudio de al terﬁa” iobr’les'

pancredticas en el Sindrome de Mala Absorcidn se llevd:




pancreas exdcrino consistentes en desorganizacidn y atrofia de

los acinis pancreiaticos 7[181.. Dos afios. mis. tarde, aparecen

‘publicaciones’ donde se ‘consideran las diferencias en las

lesicnes ae los pollos con Sindrome de Mala Absorcidn
dependientes de la localizacidn geogrifica. Se menciona por
ejemplo que las alteraciones proventriculares constituyen una
lesidn constante en los Estados Unidos y no asi en la Gran
Bretafla donde la atrofia y fibroplasia ;ﬂel pancreas exdcrino
son predominantes [2]. » V

En México existe evidencia serolcr':gi‘c'a de la presencia. de
reovirus en las aves desde 1978 '[123. A;unque er;n esta encuesta
seroldgica se buscaron bdsicamente anticuerpos contra la
artritis wviral ,debe tomarse en cuenta que la mayor partel‘de
las cepas de reovirus gque afectan a las aves son semejantes

al prototipo de artritis S1133 [17].

En los dltimos B afos se han presentado numerosos brotes
de campo en México compatibles con Sindrome de Mala Absorcidn
y en el Departamente de Produccidn Animal: Aves, de la
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad
Nacional Auténoma de México, se estd realizando desde
entonces el diagndstico histopatoldgico de esta entidad en

forma rutinaria.

Dada la-diversidac

de Mala Absorcidn qu



de diversos  paises, juzgamos:convenient
sistemdtica las lesiones:'en brote

Mala Absorcidn en México.

El objeto del presente trabajo es el de describir los
cambios histopatoldgicos de los casos que representen brotes
naturales del k Sindrome de Mala Absocrcidn en México para

""wistabl ecer comparativamente las semejanzas y diferencias
’;especto a las lesiones detectadas en otros paises y asi

poder adquirir un mayor entendimiento sobre el mecanismo

patogénico del Sindrome de Mala Absorcidn.



MATERIAL Y METODOS

Los estudios se realizaron en pollo' de engorda
proveniente de un minimo de 10 brotes nat;xrales de Sindrome de
Mala Absorcion. Para los fines del presente estudio se
considerd un brote natural a toda aquella parvada en la que
el 1.5% o mids de las aves,presentd un tamafo S50% menor ai
'“T,resto de sus congéneres,De cada parvada se determind su edad
en semanas Y el porcentaje de aves con retraso en el
crecimiento. Veinte aves retras'adas de cada parvada fueron
sacrificadas por el método del éembolo gaseoso para llevaﬂr a
¢cabo la necropsia completa de cada una. En ca;:l'arkcasck: se
tomaron muestras para examen histopatoldgico de cerebro.
cerebel o, pulmones, mi ocardio, proventriculo,intestino delgado
Yy grueso, higado, pdncreas y Bolsa de Fabricio. '
Las muestras fueron fijadas en formalina amortiguavda' é_l 710°/;

.. durante 48 horas,se incluyeron en parafina, se seccionaron-a: 6

micras de espesor Y tifleron con




RESULTADOS:

' Se estudiaron 10 parvadas cuyas edadés ‘fluctuaron
entre 5 dias y 8 semanas de édad. Los porcentajés de retraso
de crecimiento en las mismas fluctuaron entre é"/. al @x.
[figura 11.

Las lesiones detectadas se clasificaron
primariamente en miocarditis,lesiones pancréaticas,lesiones
.“;“‘iproventriculares y enteritis.

El cuadro 1 resume la edad el porcentaje de retraso
de crecimiento y el numero de lesiones primarias encontrados
en cada parvada. El promedio de edad de todas las parvadas
wxtudiadas fue de 4.2 semanaz ¢ &l retraxs de crecimlents para
las mismas fue de 5.1%. Las lesiones primarias encontradas

en orden de frecuencia fueron miocarditis, lesiones

pancredticas,lesiones proventiculares y enteritis.

. El porcentaje encontrado de las 1 esj; ones antes
mencionadas del total de aves estudiadas fue de miocarditis
34%,lesiones pancredticas 21.5%,lesiones proventriculares
26.8% y enteritis del 20.8 %.

Las miocarditis sdlo fueron detectables
histoldgicamente y tuvieron diversas formas de presentacidn.
El 80.2% de las mismas consistid en iﬁvf_'biltracién intersticial

multifocal por células mononucleares’ pkx*i nc:J. pé,l ﬁenté' 1 infdci_ tos

(figura 73. El 33.8% -de— las

infiltracidn ) hret:erof'ilic;asip



fragmentacidn de . fibras _‘miocdrdicas.> Las

“restantes

miocarditis [B.8%] consistieron en necrosis coagulétiva focal
de fibras miocdrdicas con-infiltrado inflamatorio pieomérfico.
Algunas de las lesiones pancreaticas pudieron detectarse
macroscdpicamente.La figura 2 muestra diversos grados de
disminucidn del volumen pancreidtico .Histoldgicamente se
presentaron diversos tipos de lesidn pancredtica. E1 36.5%
del total de las lesiones .péncreéticas c.cnsistic': en
—. disociacidn moderada de los acinis del ' pancreas exocrino
J[figura 4 1. Comparativamente la figura S muestra acinis de
pancreas exdcrino normales. El 15.8% de las lesiones
pancreaticas consistid en dispciacién severa de los acinis con
Aseparacio’n celular del estroma [figura 61}. Lesiones
consistentes en necrosis difusa de las células del pancreas
exdcrine se observaron en 14,.3% del total de lesiones
pancredticas [figura 7. El 11% de las lesiocnes pancréaticas
se caracterizd por fibrosis moder ada del par eéngquima
pancreitico con atrofia de acinis y marcada fibrosis capsular
'\..jtfigura 8] . También se presentaron grados mids avanzados de
fibrosis de pdncreas exdcrino en un 9.5 % de las lesiones
pancreidticas [(figura 9)

Las fases terminales de fibrosis pa@creética culminaron

con esclerosis total del pancreas -exdcrino . que representd el

12.8 % de las lesiones pancredtica

Las lesiones proventriculares




lesidn proventricular [60.3%) 1,  Las*restantes altéfaéiéneér»
proventriculares fueron' dilatacidn, - glandular- e"infiltrédo::

inflamatorio mononuclear interglandular.

Los casos de enteritis quedaron confinados al intestino

delgado y consistieron en exudacidn catarral con atrofia de

vellosidades intestinales y dilatacion de las criptas de
Lieberkin.

Las enfermedades asociadas que se detectaron fueron: Infeccidn
de la Bolsa de Fabricio en todas las parvadas estudiadas . En
la parvada de una semana de edad [ S dias 1 se detectaron
casos aislados de onfalitis e infeccidn del saco vitelino
El 50% de las parvadas estudiadas presentd evidencia de

Enfermedad Respiratoria Crdnica Complicada

11



DISCUSION:
En ‘cuanto a la caracterizaciéh morfoiééica del
Sindrome de Mala Absorcidn como se esta presentando en México
cabe resaltar que en el orden de frecuencia en  lesiones
detectadas,ocupan en primer lugar las miocarditis,aspecto que
no ha sido considerado en .las publicaciones scbre el
sindrome. La capacidad de los reovirus para producir
miocaridtis ha sido considerada respécto‘é la artritis viral
ffponde esta lesidn,se considera consiante [ 7 1. En cuanto a
los casos reportados en México en el presente estudio,es
importante hacer notar que la oportunidad de encontrar
miocarditis en aves,con Sindrome de Mala Absorcidn,es mas de
la tercera parte de los casos remitidos. A este respecto
resulta pertinente considerar que las miocarditis sdélo son
detectables histoldgicamente,de lo que se desprende Jla
recomendacidn de incluir en forma constante el corazdn,cuando
se intente realizar diagndstico histopatoldgico de Sindrome de
Mala Absorcidn.
gm} Resulta interesante el hecho de haber sido casi
igualmente frecuente la presentacidn de lesiones pancreaticas.
En la literatura estas lesiones se han considerado en forma
repetida,tanto en Australia [14)] como en Canadd,en donde se
han reportadoe cambios muy semejantes a los descritos en el
presente estudio, tales como atrofia del pdncreas exderino y el

gradual reemplazo por tejido conjuntivo fibroso [18]

iz



al:posible  mecanismo.. patoggnico

de.la




pancredtica,se acomﬁéﬁeiigéf ééf;cienié iabsorcién de las
Vitaminass E vy Dv\'coﬁi’ lé¥ 5QOnSééueﬁte aparicidén de
Encefalomalacia y\o‘raéuitisho. ‘Paralelamente a lo expuesto
anteriormente en referencia a la obstruccidn del conducto
pancreatico por una probable infeccidn vifal,resulta también
importante considerar que se ha demostrado que la deficiencia
de Selenio en el pollo tiene como consecuencia degeneracidn

del pancreas exocrino y fibrosis ,aiun eon presencia de vitamina

Por lo que nos permitimos sugerir en investi gaciones
futuras se determinen los niveles de Selenié existentes en los
tejidos de pollos regrasados con lesiones pancredticas,para
descartar la posibilidad de que esta deficiencia esté
involucrada en la patogenia dé Sindrome de Mala Absorcidn,

Al igual que en investigaciones previas, en este
estudio se detectaron diversos grados de severidad de
proventriculitis y enteritis, sin embargo diférimos con los
‘Mgautores [B),respecto a que estas inflamaciones sean la causa
preponderante de la mala absorcidn; por el contrario, nosotros
somos de la opinidn que contribuyen a ella, pero asociadas a

los problemas pancreidticos descritos ya que estos Gltimos sSe-

detectaron con mids frecuencia.

14
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FIGURA 4: Disociacidn de acinis del pincreas

exderino.
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FIGURA 5 : Acinis del pancreas exderino sin cambios

histopatoldgicos. HﬁE, 34S;X;{‘  -§



FIGURA G:. Diséciacion severa de acinis.deél“pincreas::
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FIGURA 7: Necrosis difusa de cdlulas acinares del

pancreas exdcrino. H. E. 348 X.
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to y . esclerosis: capsular
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FIGURA 10. Esclerosis

con distorcidn
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infiltracidn por:células mononucleares en: la’ limina




CUADRO 1:EDAD, PORCENTAJE DE RETRASO EN EL CRECIMIENTO

Y LESTONES PRIMARIAS EN 10 PARVADAS.

T

Ndmero de Porcentaje de

T
Edad en /

I Ndmero de lesiones primarias I
parvada semanas retraso en el I T —}
l crecimiento. l Miocard. l Pancr l Prov. 'enlerilis . I
1 Il 3 | 6% . l] 10 10 6 | 8
[} I B I
s 2 | 5 | 3% | 7 | 6 8 | 1

\j
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