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RESUMEN 

Gal ván Ji rnéne:::, Miguel. Car act.'eriza'~i~f ~~S:(cop~t.61. ogi ca del 

Síndrome de Mala Absorción en P~rv~c:lasi c:IEi F;"6ll.o. de Engorda 
,. :··/,:;'./··~:-:?~ 

en México.Cbajo la dirección de:M.·V/Z·;<kileopoldo Paasch M y 

M. V. Z. Angel Mosqueda Tayl ar. ) .. 

Con el objet.o de describir los cambios hist.opat.ológicos en 

brot.es naturales de Síndrome de Mala Absorción [SMAJ en México 

, ··-; y poder est.abl ecer ·campar aci ones con las 1 esi enes det.ect.adas 

en et.ros países,se est.udiaron 20 aves ret.rasadas de cada una 

de 10 parvadas afect.adas. Se det.erminó el porcentaje de 

ret.raso en el crecimient.o en cada parvada y se efect.uó la 

necropsia completa de t.adas las aves con el correspondient.e 

est.udi o hi st.opa t.ol ógi co. El por cent.aj e encont.r ado de l esi enes 

fue de miocarditis 34%,lesiones pancreát.icas 31.5%,lesiones 

provent.riculares 26.5% y ent.erit.i§ 20.5%. Las miocardit.is no 

han sido consideradas en las publicaciones sobre el 

•': síndrome, sin embargo, del present.e t.rabajo se desprende que el 

est.udio hi st.ol ógi ca del miocardio es muy import.ant.e para 

orient.ar el diagnóst.ico hist.opat.ólogico de SMA dada la 

frecuencia con que se det.ect.ó la miocardit.is. Somos de la 

opinión que en la pat.ogenia del Síndrome de Mala Absorción 

juega un papel muy import.ant.e la insuficiencia pancreát.ica 

inducida por la at.rofia, necrosis y fibrosis del páncreas 

exócr i no 1 lesiones que han sido det.ect.adas t.ambién en 

Aust.rali a, Gran.•.': .Bcet.aña .· .. x. c,,CaD<l.<:i.á:· .,., La prpvent.r i culi t.i s y 

ent.erit.is siri du~~ 1 con~ribuyen'~ ia deficient.e digest.ibilidad 
1 
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y absorción en · el ... ~síndromé cié . Mala· AbsOri:::Tón,sin • embargo. 

dif'&rimos de los a'ut.o;.;;;'s ·~Íue co~~fcleran a' esi.,as, lesiones .como 

1 a causa pre¡:ionderant..e dé !'¿ . 'mal a: absOrc:i ón :y somos de 1 a 

opinión que sólo cont,ribuyen a ella pero asociadas a las 

lesiones pancreát.icas que se del.ect.a,ron con más f'recuencia. 



. ._:, 

CARACTERIZACION HISTOPATOLOGICA DEL SINDROME DE 

MALA ABSORCION EN PARVADAS DE POLLO DE ENGORDA 

EN MEXICO. 

I NTRODUCCI ON. 

Desde hace más de una década, en "ladas las areas de 

producción avícola del mundo se ha observado un síndrome 

caracterizado por retraso en el cr eci mi en to del pollo de 

engorda que ha ocasionado importantes pérdidas económicas [3J 

Clínicamente se afect.an apr oxi madament.e el 50% de los 

pollitos de una parvada durante la primera semana de vida con 

diarrea y plumas erizadas [2] . 

Durante la segunda semana de edad,ent.re el 5% y 10% de 

las aves sufren un marcado retraso en el crecimient.o y en 

sus excretas se elimina alimento no digerido por lo que a la 

c:ondi e: i 6n se l a ha denomi nade Sí r1dr- cme de Mal a Abzor c:i ón 

[ SMAJ. A consecuencia de est.a deficiente absorción,los 

elementos pigmentantes de las raciones no se asimilan y de 

ahí se ha originado 1 a denominación de"Sí ndrome del Pol lit.o 

pálido" y de est.a forma existen et.ros sinónimos de la 

enfermedad que indican aspectos especif"ícos -de la misma, tal 

como"Síndrome de los Pollos Helicópt.ero'.'_ _por_c __ la po"sición 

anormal de las al:as y "ProvénlrlcÜrÍLis Infecciosa" para 
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indicar los aspectos inflamatori.os del provent.rículo y el .. 
carácter t.ransmisible de la enfermedad [4J. 

Es muy probable que se hayan present.ado casos de Síndrome 

de Mal a Absorcion desde hace más de 20 años Durante la 

década de los ·sesentas, muchos casos de relraso en el 

creci mi ent.o y palidez de los pollos eran atribuidos a 

mi cot.oxi cosi s [ 1 J. Una década desp~és,la alención de los 

···?roble mas de salud de 1 as a ves se dirigió a la In:fección de 

la Bolsa de Fabricio CIBF) y como se observó coincidencia de 

IBF i:>n parvadas de. le.nto cre.c:imient.o,este último se. atribuyó 

ETIOLOGIA 

Posiblemente la primera evidencia de que en el Sindrome 

de Mala Absorción podría estar involucrado algún agente 

infeccioso parecido a los reovirus partió de la observación de 

' 
·'°"tj'ue la vacunación de las reproductoras contra la art.ritis 

viral producía cierta protección contra Síndrome de Mala 

Absorción en sus hijos [4J. 

En nuestro conocimiento.el primer aislamient.o de un 

reovi rus asociado a Síndrome de Mala Absorción<f~.r,,i~dblii::ado 
en 1977 [ 13]. Posteriormente se 

'.:·.~~;,::,,,.->~ .. ~·e· ;·' 

h~~ ;p ~ealizado 

aislamientos,identi:ficación y 

}. . . -.· 

di r er enci ación} s·~r:~T6Ji ca de 

varias c12pas de reovir:us __ proveniente de p6llos"é:O:fr-síndrome de 

Mal a Absorción. Algunas de éstas relación 
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ant.i génica con el vi rus Sl 133 que se ha empleado como vacuna 

cont.ra la art.rilis viral,sin ... embargo,exislen serolipos que no 

poseen ninguna relación ant.igénica y de ahí que la prot.ección 

que confiere la vacuna cont.ra art.ri lis viral en relación al 

Síndrome de Mala Absorción sea irregular [6J. 

En el curso de la invesligación virológica del Síndrome 

de Mala Absorción algunos aut.ores han identificado además de 

los reovirus a et.ras parlículas parecidas a los enlerovirus y 

.-.. ·~st.os invest.igadores piensan que est.os agent.es producen 

dest.r ucci ón de las células del epitelio i nt.est.i nal con la 

consecuent.e mala absorción y diarrea [11,18J. 

En referencia al mecanismo pat.ogénico del Síndrome de 

Mala Absorción exist.e mucho mayor número de propuest.as y 

opiniones que en lo relacionado a los aspectos et.iológicos. 

Para algunos aulores,la import.ancia del i nt.est.i no como 

principal órgano afect.ado en el Síndrome de Mala Absorción 

queda demost.rada por la deficient.e absorción de nut.rient.es y 

r:ior la lesiones de la mucosa consi st.ent.es en dilatación 
'...._,/ 

quíst.ica de las cript.as de Lieberkün e hiperplasia de las 

células product.oras de moco [17J. Invest.igadores de los Países 

Bajos consideran que la causa de la mal a absorción es una 

provenlriculilis caract.erizada por infiltración linfocit.aria 

difusa en las glándulas y mucosa provenlricular [8J. 

Aparent.ement.e el primer esludio de al t.er aci enes 

pancreát.icas en el Síndrome _de Mala Absorci.c)n.~-~~"~ll~~~ a cabo 
',:,,;: 

en Aust.r ali a en 1982 y en él se describen_ . l esi_~r¡ie.:s en el 
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páncreas exócrino consis~ent.es en desorganización y at.ro:fia de 

los acinis pancreát.icos C15J: Dos años más t.arde, aparecen 

. publ i caci enes· donde se consideran las di:ferencias en las 

lesiones de los pollos con Síndrome de Mala Absorción 

dependient.es de la localización geográ:fica. Se menciona por 

ejemplo que las alt.eraciones provent.riculares const.it.uyen una 

lesión const.ant.e en los Est.ados Unidos y no así en la Gran 

Bret.aña donde la at.ro:fia y :fibroplásia del páncreas exócrino 

son predominant.es [ 2J. 

En México exi st.e evidencia serol ógi ca de la presencia de 

reovirus en las aves desde 1978 [12J. Aunque en est.a encuest.a 

ser ol ógi ca se buscaron bási e amen t. e ant.i cuerpos cont.r a la 

art.rit.is viral ,debe t.omarse en cuent.a que la mayor part.e·'de 

las cepas de reovirus que a:fect.an a las aves son semejant.es 

al prot.ot.ipo de art.rit.is S1133 (17J. 

En los últ.imos 6 años se han present.ado numerosos brot.es 

de campo en México compat.ibles con Síndrome de Mala Absorción 

y en el Depart.ament.e de Producción Animal: Aves, de la 

Facult.ad de Medicina Vet.erinaria y Zoot.ecnia de la Universidad 

Nacional Aut.ónoma de México, se est.á realizando desde 

ent.onces el diagnóst.ico hist.opat.ológico de est.a ent.idad en 

:forma rut.inaria. 

Dada la di ver si dad.0/de:·.for:-ma:;; ~·de pr ~~e~laci ón del-:Sí ndrome .­

de Mala Absorción que s.e i~;~:·~an en iá li t.erat.ura Pl':º;'eniel"l_~e-
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de diversos países.juzgamos convenier:Le ·caráct..erizá.r en f'orma 

sist..emát.ica las lesiones en bróies'.i:ie campo' a~ s.(n~rome de 

Mala Absorción en México. 

El objet..o del present..e t..rabajo es el de describir los 

cambios hist.opat..ológicos de los casos que represent..en brot..es 

nat..ural es del Síndrome de Mala Ábsorción en México para 

comparat..i vament..e las semejanzas y diferencias 

respect..o a las lesiones det..ect..adas en otros países y así 

poder adquirir un mayor ent..endimient..o sobre el mecanismo 

pat..ogénico del Síndrome de Mala Absorción. 
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MATERIAL Y METODOS 

Los est.udios se realizaron en pollo de engorda 

provenient.e de un mínimo de 10 brot.es nat.urales de Síndrome de 

Mala Absorción. Para los fines del presente est.udio se 

consideró un brote nat.ural a t. oda aquella par va da en la que 

el 1. 5% o más de las aves, present.o un t.amaño 50:V. menor al 

->resto de sus congéneres. De cada parvada se determinó su edad 

en semanas y el porcent.aje de aves con ret.raso en el 

crecimient.o. Veint.e aves retrasadas de cada parvada fueron 

sacrificadas por el método del émbolo gaseoso para llevar a 

cabo la necropsia complet.a de cada una. En cada caso se 

t.omaron muest.ras para examen hist.opat.ológico de cerebro, 

cerebelo,pulmones,miocardio,provent.rículo,int.est.ino delgado 

y grueso,hígado,páncreas y Bolsa de Fabricio. 

Las muest.ras fueron fijadas er1 formalina amort.iguada al -10% 

durant.e 48 horas,se incluyeron en parafina, 

micras de espesor y tiñeron con 

se seccionaron 

el mét.:odo 

a 6 

de 

hematoxilina-eosina. A cort.es seleccionados se les aplicaron 

las t.inciones Tricrómica de Masson y Pent.acrómi_ca_; _de. Movat. 

para diferenciar colágena,reticulina 

Se realizó una descripción 

encont.radas y una document.ación 
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RESULTADOS: 

' Se estudiaron 10 parvadas cuyas edadés ·fluctuaron 

entre 5 días y 8 semanas de edad. Los porcentajes de retraso 

de crecimiento en las mismas f'luctuaron entre 2% al 9%. 

[ !igura 1 J. 

Las lesiones detectadas se clasi!icaron 

primariamente en miocarditis.lesiones pancréaticas,lesiones 

proventriculares y enteritis. 

El cuadro 1 resume la edad el porcentaje de retraso 

de crecimiento y el número de lesiones primarias encontrados 

en cada parvada. El promedio de edad de todas las parvadas 

las mismas fue de 5. 1%. Las lesiones primarias encontradas 

en orden de f'recuencia f'ueron mi oc ar di ti s, l esi enes 

pancreáticas,lesiones proventiculares y enteritis. 

El porcentaje encontrado de las lesiones antes 
\ 

"-"mencionadas del total de aves estudiadas :fue de miocarditis 

34%,lesiones pancreát.icas 31. 5X. lesiones proventriculares 

26.5% y enteritis del 20.5 %. 

Las miocarditis sólo fueron detectables 

hist.ológicament.e y tuvieron diversas :formas de presentación. 

El 60.3% de las mismas consistió en inf'iltración intersticial 

mult.ifocal por células mononucleares principalmente linf'ocitos 
. . 

[figura 7). El 33. 8% de· las~c miocardit:j.s c•~cppsis~!ó en 

het.erof'ílic .. as multÚoc~l~~ con m.oderada 1 ' . . 
i nf i l l ración 
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:fragmentación de :fibras iniocárdicas. 

mi oc ar di t.i s [5.9~J consistieron en necrosis coagulativa :focal 

de fibras miocárdicas con infilt.rado inflamatorio pleomór:fico. 

Algunas de las 1 esi ones pancreát.icas pudieron delectar se 

macroscópicament.e.La figura 3 muest.ra diversos grados de 

disminución del volúmen pancreát.ico .Hist.ológicament.e se 

present.aron diversos tipos de lesión pancreática. El 36.5% 

del total de las lesiones .páncreáticas consist.ió en 

., disociación moderada de los acinis del páncreas exócrino 

(:figura 4 J. Comparat..ivamente la :figura 6 muest.ra acinis de 

páncreas exócrino normales. El 16.9% de las lesiones 

pancreáticas consistió en disociación severa de los acinis con 

separación celular del estroma (:figura 6). Lesiones 

consistentes en necrosis di:fusa de las células del páncreas 

exócrino se observaron en 14. 3% del tot..al de lesiones 

pancreáticas [:figura 7). El 11% de las lesiones pancréat.icas 

se caracterizó por :fibrosis moderada del parénquima 

pancreático con at.rofia de acinis y marcada fibrosis capsular 

V(íigura SJ También se presentaron grados más avanzados de 

f'ibrosis de páncreas exócrino en un 9. 5 % de las lesiones 

pancreáticas [figura 9J 

Las fases terminales de fibrosis pancreática culminaron 

con esclerosis tot.al del páncreas exócrino que representó el 
,,. ., 

12:. e % de las lesiones pancreáti.;i~}:tfogur'a 
Las lesiones proventricúlar~s··~~~~iK{eran en inf,iHr.;_do 

.:3:J»::f ";.:~::~. _,,;~"':*' '.:~);::;-.;.-/> L;~~·;'.~~: ':'. ·~'..; ',. 

i nf 1 amatorio di fusa por cél úl as: fu6ricihú;:f~~fii~ 'eÍdl é l áini na 
~ -~f "'.'. ··:;t~: .. 

más "' de .;·~ ~if~~ ,de~. ~§~s 6a~<:)s_'' propia de la mucosa en de 



'.._) 

lesión proventricular [60. 3%) Las restantes al teraci.ones 

proventrié:ulares f'ueron dilatación glandular 

i nf'l amatorio mononucl ear intergl andular!. 

e inf'iltrado 

Los casos de enteritis quedaron conf' i nadas al intestino 

_delgado y consistieron en exudación catarral con atrof'ia de 

vellosidades intestinales y dilatacion 

LieberkUn. 

de las criptas de 

Las enf'ermedades asociadas que se detectaron f'ueron:Inf'ección 

de la Bolsa de Fabricio en todas las parvadas estudiadas . En 

la parvada de una semana de edad 5 dias se detectaron 

casos aislados de onf'alitis e inf'ección del saco vitelino . 

El 50% de las parvadas estudiadas presentó evidencia de 

Enf'ermedad Respiratoria Crónica Complicada . 
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DISCUSION: 

En cuanlo a la caracterización mor:!'ológica del 

Síndrome de Mal a Absorción como se est.á presenlando en Méxi ca 

cabe resaltar que en el orden de frecuencia en lesiones 

delecladas,o.cupan en primer lugar las miocardilis,aspeclo que 

no ha sido considerado en .las publicaciones sobre el 

síndrome. La capacidad de los reovirus para producir 

miocaridt.is ha sido considerada respect.a·a la arlrit.is viral 

.·-.,donde est.a lesión, se considera conslant.e 7 J • En cuanlo a 

.,,.,,,1 

los casos reporlados en México en el presenle esludio,es 

imporlanle hacer not.ar que la oport.unidad de enconlrar 

miocardilis en aves,con Síndrome de Mala Absorción,es más de 

la lercera part..e de los casos "remilidos. A es le r especlo 

resulla perlinent.e considerar que las miocarditis sólo son 

delectables hist.ológicamenle,de lo que se desprende la 

recomendación de incluir en :!'arma constanle el corazón.cuando 

se intente realizar diagnóstico hislopatológico de Síndrome de 

Mal a Absorción. 

Resulta interesante el hecho de haber sido casi 

igualmenle frecuente la presentación de lesiones pancreáticas. 

En la lileratura eslas lesiones se han considerado en f'orma 

repet.i da, lanto en Auslral i a [ 14J como en Canadá, en donde se 

han reportado cambios muy semejantes a los descri t.os en el 

presenle est.udio,t..ales como at..roí'ia del páncreas exócrino y el 

gradual reemplazo por t..ejido conjunt.ivo í'ibroso [16J 
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En r.ef'erenci~ al posible mecanismo. palogénico .de la 

) 

) 
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•' 

~ .. ,,. .. 

pancreática,se acompañe de def'.i ~i enl~ absorción de las 

Vi t.aminas E y D con la consecuente aparición de 

Encefalomalacia Y'º raquitismo. Paralelamente a lo expuest.o 

ant.eriormente en ref'erencia a la obstrucción del conduct.o 

pancreático por una probable infección viral ,resulta también 

importante considerar que se ha demostrado que la deficiencia 

de Selenio en el pollo tiene como consecuencia degeneración 

del páncrea:s exócrino y fibro:sis ; i:l.!Ín en presen>-=ia de vi t..amina 

E. [ 5 J •. 

Por lo que nos permitimos sugerir en i nvesti gaci ones 

fut.uras se deLerminen los niveles de Sei'enio exisLenLes en los 

tejidos de pollos retrasados 

descartar la posibilidad de 

con lesiones 

que esta 

pancreáLicas1 para 

I 
deficiencia esLe 

involucrada en la paLogenia d~ Síndrome de Mala Absorción. 

Al igual que en invesLigaciones previas, en esLe 

est.udio se detectaron diversos grados de severidad de 

proventriculitis y enteritis, sin embargo dif'erimos con los 

Vautores [8) ,respecto a que estas inflamaciones sean la causa 

preponderante de la mala absorción; por el cont.rario,nosotros 

somos de la opinión que contribuyen a ella, pero asociadas a 

los problemas pancreáticos descritos ya que est.os últimos se 

detectaron con más frecuencia. 
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FIGURA 1: Aves per.tene.cie,nt~s a.·u~a parvada con 

ret.raso en el <c~e~i'~i~nt:'C:. ~e 4. semanas de edad. 

El ave deli•é>:~remo•Íz~s¿~rd~crepresent.a al prome-
'",:'.;.· 

dio de ia··l?arvada'. 
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FIGURA 2: Miocarditis intersticial por mononucleares. 

H. E. 349 X. 
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FIGURA 3: Fl.exura duodenal con páncri=as .. El páni::reas 

de la pieza si·~Jada'. al · Eixt;e~~ i;dii.i. e'rdo .presen~a un 
',}: ,·::·<".;{;/ 

vol úmen normal ; NÓt.ese comRa~~t:.i.:y3:~~~t:,e ia\c:f~ ~mi.riuci ón de 

vol úmen en el páncreas de ~Ías•'c:>S~~(Ü·~d •. írit.i~s{ras. 
c;:-c:~~',~ .~;;~~~--~~~;:: ";~'.~-),_~ - -,----~7 -- .'.'.. -- --
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FIGURA 4: Disociación de acinis d.el páncreas 

exócrino .. H E. 34B X. 

20 

·-· ---"-·~--------- -



FIGURA 5 : Acinis del páncreas exócrino sin cambios 

hist.opat.ológicos. H. E. 348 X. 
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e:-:ócrinO. Hotese la individualización de las .células 

acinares·. H.E. ···34.ax. 
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FIGURA 7: Necrosis di~usa de células acinares del 

páncreas exócrino. H. E. 348 X. 
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FIGURA B: Alroria acinar con esclerosis moderada. 

Nólese en el extremo· ·der~c¡,o el ;marcado engrosami en­

lo y esclerosis capsu.lar. H. E. 348 X. 
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FIGURA 9: F'ibrosis del parénquima .Pancreático· con 

at..ro:fia acinar exócr.ina. 
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FIGURA 10. Esclerosis;.;t,'?t;al del. páncreas exócrino 

con di s t.ór ci óri ·. é:;;~pl et.a . ,.·· ar qui t.eclura 

pancreálica. ~. E: . 348 X~ 
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FIGURA 11: Mucosa proventricular mostrando extensa 

in~iltración por células mononucleares en la lámina 

propia. H. E. 
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CUADRO l:EDAD,PORCENTAJE DE RETRASO EN EL CRECIMIENTO 

y LESIONES PRIMARIAS EN 10 PARVADAS. 

Número de 

1 
Edad en Porcantaj& de Número de lesi.one-s pri.ma.ri.a.s 

parva.da serna.no.a retro.so en el 
creci.mienlo. Mi.oca.rd. I Pancr Prov. ( enleri.li.s. j 

1 3 6% 10 10 6 8 

.. 2 5 3% 7 6 8 1 . 
3 4 5 5 4 

4 1 1 3 2 5 

5 6 1 8 9 7 
L 

6 3 4% 7 1 3 4 6 
1 

" 7 3% 4 1 7 2 4 _,,I 

8 3 6% 8 1 4 6 2 
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