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RESUMEN

DOMINGUEZ FERNANDEZ, JUAN PABLO. - Estudio hiStopato]égico y ultra--
estructural del pulmdn de pollo de engorda. con sfndrome ascitico. (bajo la
direccifn de Leopoldo Paasch Martinez, Ph;d.,MVZ. y Roberto Barrios del -
Valle, Dr. )

Se estudiaron los pulmones de 20 polios de engorda de estirpe Hubbard de
6 semanas de edad de los cuales 10 estaban afectados con el sindrome ascitico
y los 10 restantes fueron controles sanos.

Los pulmones fueron procesados para su estudio en el microscopio electr§
nico de transmisidn, previa observacién de cortes semifinos bajo el microsco-
pio de luz.

A la microscopia de luz se observé en las aves con ascitis un marcado en-
grosamiento de 1a barrera aerohemitica entre los capilares aéreos y hematicos
y asi mismo se encontré presencia de eritrocitos en los espacios aéreos. la
microscopia de luz revel6 que el engrosamiento de la barrera aerohemdtica co-
rrespondid @ un edema marcado de las células endoteliales de los capilares
hemdticos.

Asi mismo, en el microscopio electrénico se identificé en las aves asci-
ticas un cambio morfolégico importante en las paredes arteriolares de las ra-
mas interlobulillares de la arteria pulmonar. Dicho cambio consistié en la
separaci6n intercelular de las células musculares de la arteriola, con abun-
dante dep6sito de coldgena. Las observaciones anteriores son muy semejantes
a las realizadas previamente por otros autores en aves hipixicas mantenidas
a grandes altitudes y apoyan los resultados de hipéxia crdénica en aves asci-
ticas obtenidos mediante gaseometria arterial.

Se concluye por lo tanto, que los factores de manejo y enfermedades aso
ciadas que producen hip6xia en el pollo de engorda tienen un efecto que desen
cadena cambios morfolégicos en 1a pared arteriolar pulmonar, que una vez es-
tablecidos mantienen el estado de hipéxia y la elevacién compensatoria de la
hipertensién pulmonar que da origen al sindrome de insuficiencia cardiaca
derecha, siendo este caracteristica fundamental del sindrome ascitico.



INTRODUCCION -
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En la actualidad el sindrome ascitico del pollo de engorda es una de las
entidades que producen mayores pérdidas a la Industria Avicola debido a la --
mortalidad constante en las parvadas que varfa entre el 3 y el 3C% (8).

Es importante recalcar que existe una diferencia entre los términos asci
tis y sindrome ascitico, aclaracidn que es pertinente ya que la confusifn en-
los términos ha ocasionado discrepancias en cuanto a la etiologia y pategenia
del sindrome ascitico. La ascitis es una lesidn que consiste en el actmulo
de flufdo con baja gravedad especifica en la cavidad abdominal y es produci-
do por las causas generales de edema. E1 sindrome ascitico por otra parte -
es una entidad que tiene caracteristicas epidemioldgicas, clfnicas y anatomo
patol6gicas constantes y que , entre otras cosas, transcurre con ascitis.

Han sido muchas las causas de presentacidn de la ascitis en las aves,t
entre las que figuran agentes t6xicos y deficiencias nutricionales (6).

Sin embargo, tal y como se presenta en México el sindrome ascitico se-
caracteriza por afectar al pollo de engorda y reproductora pesada a partir de
la tercera semana de edad, con la mixima mortalidad a la sexta. Clinicamente
se caracteriza por distencién progresiva del abdomen y cianosis; y entre las
caracterfsticas anatomopatolégicas constantes destacan:

Cardiomegalia

Hipertrofia y dilatacidn cardiaca derecha
Hidropericardio

Ascitis

Congesti6n venosa generalizada (5). .

Desde hace muchos afios se ha descrito en la patologfa general un desor--
den conocido como Cor pulmonale asociado con hipertrofia del ventrfculo dere-.
cho, debido a problemas en 1a circulacin pulmonar 6 a ventilaci6n deficien-
te (9).

Tomando en cuenta la similitud de las lesiones cardiacas de las aves con



.“sindrome ascitico con el Cor pulmonale, se realizé un experimento con cbjeto
dé<medir Ta bresiﬁn pulmonar en aves afectadas y testigos sanos a diferentes
altitudes para corroborar 51 1a hipertension pulmonar es la responsable de la
hipertrofia cardiaca derecha en el sindrome ascitico {10). En este trabajo
pudo corroborarse que la ascitis se presenta como una manifestacitn de insu-
ficiencia cardiaca congestiva derecha debido a un marcado incremento en la
presidn pulmonar. Es importante recalcar que la hipertensién pulmonar no fue
influenciada por la altitud. E1 incremento en ia presidn pulmonar puede ser
el resultado de un aumento en el flujo de la vena pulmonar, obstrucciones
vasculares orgdnicas y vasoconstricciones pulmonares (3).

Sin embargo, en los animales domésticos la causa mds frecuente de hiper-
tension pulmonar es la hipoxia crénica que ocurre por ejemplo en la enferme-
dad de las alturas de los bovinos, en la que debido a la baja tensién del --
oxTgeno atmosférico en las grandes altitudes, se presenta como fenémeno com-
pensatorio 1a hipertensidn pulmonar y 1a policitemia vinculada a insuficiencia
cardiaca derecha (4).

Casos semejantes a los de la hipertensién pulmonar bovina se han obser-
vado en aves criadas a grandes altitudes (2).

Tomando en cuenta el efecto que tiene la hipoxia crénica en la produc--
cibn de hipertensi6n pulmonar, se decidié enfocar las investigaciones recien
tes, al estudio de la funcién pulmonar de los pollos asciticos mediante la
gaseometria arterial (1).

En dicho trabajo se determiné en los pollos asciticos una significativa

reduccién en las presiones parciales de oxigeno aunado a un incremento igual-

mente significativo en las presiones parciales de CO2 arterial, hallazgo que
denota un evidente estado de hipoxia en las aves. Asi mismo, el incremento
en la concentracién de bicarbonatos es debido al mecanismo fisiolégico de

la acidosis provocada por la hipoxia.

De 1o mencionado anteriormente, se desprende la necesidad de documen-
tar morfolégicamente los cambios que pudieran ocurrir en las paredes arte--
riales de las ramas de la arteria pulmonar y los posibles cambios en la ba-
rrera aerchemdtica tisular que pudieran explicar la reducida difusidén de o-
x7geno en las aves con sindrome ascitico.

\



MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 10 polios con el sfﬁdrome ascitico y 10 controles normales
de la estirpe Hubbard de 6 semanas de edad. Se utiliz6 como criterio de selec
cifn, la distensidn abdominal y la presencia de flufdo en la cavidad abdominal
para animales asciticos, y Tos animales testigos solo requerian tener un buen
estado de salud. De cada ave se procesaron 6 muestras de pulmén para micros-
copia electrénica, dandonos un total de 60 muestras de animales sanos y 60
de animales afectados.

Cada ave fue fijada en decibito lateral izquierdo para infilirar xiloca-
fna al 2% a lo largo del trayecto de la vena tordcica externa. Una vez con-
seguida la anestesia local necesaria se disecé el misculo pectoral mayor para
exponer el espacio intercostal y realizar una toracotomia. Una vez localiza~
da 1a arteria pulmonar izquierda se canulé para perfundir el pulmbn jzquierdo
con solucién isoténica al tiempo que se secciond la auricula izquierda del
corazdn. Posteriormente por 1a misma cénula se inyect6 por gravedad un fija-
dor.

Una vez perfundido el pulmén se extrajo de la cavidad tordcica y se sumer
gid en el mismo fijador que fue glutaraldehido al 3% con amortiguador de Soren
sen, phde 7.2 - 7.4.

La mitad del pulmén se utilizé para estudios de histaopatologfa, y la mi-
tad restante se seccion6 bajo glutaraldehido para microscopfa electrfnica de
transmisidn.

Una vez realizada la obtencidn de secciones pulmonares, éstas permane--
cieron en el fijador antes descrito durante 3 horas para posteriormente ser
postfijadas en tetrdxido de osmio al 1% amortiguado con Sorensen. El perfo-
do de postfijaci6n fue de 2 horas. Posteriormente se realizé la deshidrata-
cibn de.]os tejidos en una serie de etanoles para su inclusién en Epon 812.
Se tomaron secciones de una micra (A) de espesor que fueron tefidas con
azul de toluidina y examinadas bajo el microscopio de luz para asegurar la
orientacién y la calidad del tejido {7).



Las seccicnes escogidas fueron sometidas a los cortes ultrafinos en un mi
crotome Sorval MT-1 para ser montados en rejillas de cobre y contrastadas con
citrato de plomo (15') y acetato de uranilo (35'), cada uno. Se prepararon
las secciones para ser examinadas y fotografiacas con un microscopio de trans-
misidn EM-10 Zeiss, la mitad restante del pulmén se fij6 en formalina neutra
amortiguada para preparar blogues de parafina y obtener cortes para estudio
histopatoldgico de seis micrémetros de espesor que se tifieron con Hematoxi--
lina-Eosina.



RESULTADOS

HISTOPATOLOGIA ,

En 105 cortes h1sto]og1co
er1troc1t1cos en:los’ bronquios: terc1ar1o 'pu]monares as1 comoun
genera11zada de los- cap11ares hemét1cos

Los cortes semifinos de 1 . de’ eSpesor reve1aron un marca 0 engrosamuen'
to de la barrera aerchemdtica entre los capx]ares aereos y. hemat1cos : Este
engrosamiento fue marcado en las zonas per1fér1cas de o5 1obu1111os pu]mona—
res adyacentes a 1os septos interlobulillares. (Figuras. 1y 2%)

sc1t1cas se aprec1aron acumu]os

bongestén

F1gura 1. -
Corte semifino de pulmén de ave control, las
flechas indican l1a barrera aerohemdtica.

Azul de toluidina (480X).



Figura 2.- Corte semifino de pulmén de ave
ascitica, notese el incremento en el grosor
y la falta de definici6n de la barrera aero
hemdtica (flechas).

Azul de toluidina (480X)

ULTRAESTRUCTURA

E1 engrosamiento de la barrera aerohemitica detectado con el microscopio
6ptico correspondi6, bajo el examen de microscopia electrédnica, a un marcado
edema del endotelio de los capilares hemiticos. La hinchazén de los organelos
celulares fue muy evidente en las mitocondrias. (Figuras 3y 4 )

E1 engrosamiento provocado por el edema correspondié a mds de 3 veces el
grosor normal del endotelio de animales no afectados. (Figuras 5y 6)




Figura 3.- Aspecto ultraestructural de capila
res .aéreos y hemdticos de pulmén de ave control
A= Capilar aéreo; H= Capilar hemdtico. Ndtese
el grosor normal de la barrera aerohemdtica --
(flechas). Microscopio electrénico de trans--
misién {5040X%)

Figura 4.- Aspecto ultraestructural de capila
res aéreos y hemdticos de pulmén de ave asci--
tica. Se observa un notable engrosamiento del
endotelio capilar. Las flechas indican 1a hin
chazon mitocondrial sugestiva de edema intra-

celular. M. electrbnico de trans. (5040%X) -
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Figura 5.- Aspecto normal de la ultraestructura

de capilares aéreos y hemdticos de ave control.
Nétese que el grosor de las células son similares
del lado aéreo (A) y hemdtico (H). M. electrdnico
de transmisién {5040X). ‘

Figura 6.- Corte de pulmén de ave afectada con :
ascitis mostrando marcado engrosamiento de la ba ..

rrera aerohemdtica (B). N&tese que el mencionado . .

engrosamiento se debe al aumento de espesor-de:la ..
célula endotelial del capilar hemdtico.(C):. Mi‘e
tectrénico de transmisidn (5040X). - rwms o o
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" Los cambios descritos anteriormente se presentaron en todos los casos.
4
estudiados. En 2 casos la alteracién capilar endotelial se interpreté como
especialmente severa por la diapedesis de eritrocitos hacia los capilares -
aéreos’, (Figura 7) '

Figura 7.- Corte ultraestructural de pulmén de
ave con ascitis con presencia de eritrocitos en
capilares aéreos. NoOtese la diapedesis eritro- ..
citica en el capilar aéreo. A= Capilar aéreo .

Y= Capilar hemdtico. M. electr6n1co de transm1

) -i6n (5040X).

En un caso correspondiente al ave que a la necrops1a prese 6 e1 mayor
cuadro de dilatacion cardiaca derecha, se detecté u]traestruc kra1mente una
contraccion de Tas células musculares de arteriolas 1nter1obu1111ares deri-
vadas de la arteria pulmonar. Esta contraccién celu]ar fue simultdnea a

una marcada colagenizacifn de la pared arteriolar. (F1gura 8y?9)



e

Figura 8.- Pared arteriolar de ave control.
E= Capa endotelial; M= Capa muscular; A= Ca
pa adventicia. M. electrdénico de transmisién
(3150X). '

Figura 9.- Pared arteriolar de un ave ascitica.
Nétese Ta separacién de fibras musculares y el
marcado dep6sito de coldgena (flecha). E= Capa
endotelial; M= Capa muscular; A= Capa adventi
cia. M. electrénico de transmisién (3150X).
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DISCUSION

Los cambios histopatolégicos y. 1os existentes en la microscopia de luz

- de cortes semifinos, revela que el brincipa] cambio pulmonar en los casos de
ascitis es 1a alteraci6n en Ta permeabilidad de los capilares hemdticos de
los lobulillos pulmonares. E1 engrosamiento de las paredes de capilares aé-
reos y hemdticos, debido al edema celular, asi como la diapedesis de glibbu-
los rojos hacia capilares aéreos, atrio y bronquiolo terciario, se observa-
ron en forma repetida en aves con ascitis sometidas a las bajas presiones
atmosféricas de las grandes altitudes (2).

Las alteraciones ultraestructurales observadas en las paredes arteria-
les de las ramas interlobulillares de la arteria pulmonar, son una conse--
cuencia del estadfo de hipertensién pulmonar crénica, que ha sido demostra-

do en diversas investigaciones (10).

E1 engrosamiento de la barrera aerohemdtica observado en el presente
trabajo es debido a un aumento en la permeabilidad de la capa endotelial,
como una consecuencia de la hipoxia que provoca el depésito de elementos
plasmdticos en las paredes capilares.

Se sugiere que el edema de la barrera aerohemitica debido a la hi--
poxia que sufre el pollo ascitico genera una mayor dificultad para el in-
tercambio aerohemdtico, por 1o que la hip6xia se agrava, y tenderia a es-
tablecerse un circulo vicioso, en donde se mantiene elevada 1a presién --
pulmonar en forma indefinida.

Vale la pena mencionar que se ha demostrado en forma natural, que la
barrera aerohemdtica del pollo de engorda es poco eficiente en cuanto a su
capacidad de oxigenacién en comparacidn con la de otras aves galliformes
silvestres (11). Por lo que cualquier alteracidn adicional en la pared de
capilares aéreos y hemdticos hardn, necesariamente, mas dificil la difusidn
de oxigeno de un capilar a otro.

Se concluye por lo tanto, que los factores de manejo y enfermedades a-
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soc1adas, que producen hipoxia en el polio’de engorda tienen un efecto que
desencadena camblos morfolégicos en la pared arteriolar pulmonar, que una vez
establecidos, mantienen el estado de hipoxia y la elevacidn compensatoria de
Ta hipertensidn pulmonar que da origen al sindrome de insuficiencia card1aca
derecha s1endo esta caracteristica del sindrome ascitico.
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