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RESUMEN

JAUREGUI AQUINO JUDITH. Asaciacién ‘entre piogranulomas en diverticulo de Meckel con
septicemia y artritis en pollos de engorda seropositivos a Mycaplasma synbw‘ae e intoxicados con
afiatoxina B1 (Bajo la direccion de! MVZ Nestor Ledesma Martinez; MVZ. M en C. Juan Carlos del
Rlo Garcia; MVZ. M. en C. M® Teresa Casaubon Huguenin y MVZ. M en C. Victor Manuef Petrone
Garcla).

Los objetivos de este trabajo fueron determinar el porcentaje de piogranulomas en
diverticulo de Meckel(DM)}, septicemia y artritis polios de engorda al ser intoxicadas con aflatoxina
B1. También demostrar si las bacterias involucradas en septicemia y artritis fueron las mismas que
se encontraron en piogranulomas de DM. Se utilizaron 100 polios Arbor Acres seropositivos a
Mycopiasma synoviae, que se alojaron en ia granja "Veracruz®, en el C.E.I.E.P.A. de la Fac. de
Med. Vet. y Zoot. de la UNAM. Las aves se dividieron en dos grupos, el grupo sin aflatoxina como
testige SA y el grupo con aflatoxina CA, al cual se Ie adicioné desde el dia 1 hasta el dia 43 de
edad aflatoxina B1 a razén de 0.4ppm en el alimento a base de sorgo y soya. Para la p}imera toma
de muestras para histopatologia y bacteriologia a los 21 dias de edad se sacrificaron 40 aves y en
la segunda toma las 60 restantes. Se tomaron muestras para histopatologia de DM, higado y
pulmon. Se realizaron pruebas bacteriolégicas a partir de 6rganos como médula 6sea, pulmén,
articulacién y DM. Las pruebas estadisticas fueron Mann-Whitney y Kruskal-Wallis considerando
diferencia estadistica significativa cuando p < 0.05. Los resuitados mostraron que los nodulos
observados en el dpice del DM correspondieron a granulomas o piogranulomas y estos se
desarrollaron a partir del saco vitelino{ SV) dependiendo si estaban involucradas bacterias. Al
parecer el SV y el DM son estructuras que tienen una evolucién independiente. Aparentements no
se encontrd redacion entre piogranulomas de SV y la presencia de septicemia y artritis . Al aplicar la
prueba estadistica de Kruskal-Wallis para piogranulomas de SV nd hube diferencia estadistica
significativa en ambos grupos (P>0.05), esto pudo deberse a la dosis de aflatoxina empleada.



En cuanto a los resultados bacterioldgicos sugieren gque los piogranutomas tienen una
etiologia distinta a la septicemia y artritis. A partir de los piogranulomas de SV se aislaron bacterias
como Sthaphylococeus aureus, Escherichia coli, Edwarsiella tarda y Enterobacter aerogenes; de
medula 6sea Klebsiella spp . Por su parte, de pulmén y articulacion no se aislaron bacterias.

En las lesiones histopatologicas de higado, hubo diferencia estadistica significativa por
medio de la prueba de Mann-Whitney (P<0.05) indicando el efecto de la aflatoxina B1. En el grupo
SA también se encenird aflatoxina, aungue en menor cantidad {20 ug/kg) en comparacién con el
grupo CA. Al parecer los piogranulomas de SV quedan encapsulados y no favorecen la

diseminacidn de bacterias evitando asi procesos septicémicos y-artritis.



ASOCIACION ENTRE PIOGRANULOMAS EN DIVERTICULO DE MECKEL CON SEPTICEMIAY
ARTRITIS EN POLLOS DE ENGORDA SEROPOSITIVOS A Mycoplasma synoviae E
INTOXICADOS CON AFLATOXINA B1.

INTRODUCCION

El diverticulc de Meckel (DM) es un vestigio o remanente ciege del saco vitelino (ductus
omphalomesentericus) (1) que presenta una involucion fisiolégica y persiste como una estructura
linfoide discreta {1,2,3) hacla la mitad del intestino delgado(4). Debe su nombre al anatomista y
embridiogo comparativo aleman Johann Friederich Meckel (1781-1833) (5). Ha sido denominado:
Diverticulo viteline (Diverticutum vitell) (3,6}, Conducto vitelino (7). Vestigium pedunculli vitellini (7),
Diverticulum caeci vitelli (8) Diverticulum caecum vitelli (9). El nombre que se menciona en la
nomina anatomica aviar es Diverticulum vitellinum (10). Generalmente se le conoce como
diverticulo de Mecke (7,11,12).

La forma y tamafio del DM varla segun la especie, por ejemplo: en el caballo es un saco
ciego esferoidal o eliptico; en ef cerdo, tiene forma de tubo de 20 a 40cm de longitud (1,13), en
individuos de la especie humana aproximadamente 2% de la poblacidon presenta el diverticulo y su
forma es sacular de longitud variable de 1 a 28em y anchurade 0.3 2 3.5 cm (14).

El DM proviene del primer anexo embrionario del saco o vesicula vitelina, derivado de la
lamina interna del embrion o endodermo, que rodes a la yema y estd cubierta por la lamina de
origen mesodérmico. Ei saco vitelino {SV) es un verdadero organo nutricional, ya que la yema es la
fuente de nutrientes tales como aminoacides durante los dos primeros dias de vida dei pollo. La
yema pasa a través del pediculo vitelino que comunica el saco con ia luz intestinal. Algunas de
estos aminoacidos presentas en la yema son sintetizados por el propio saco vitelino (15). El saco
vitelino ademas de almacenar 5g de yema aproximadamente, acumula temporalmente productos de
degradacion del embrién hasta que esta funcion es llevada a cabo por el alantoides. Dos dias antes
det nacimiento, el saco vitelino que se encuentra fuera del embrién es integrado poco a poco a la
cavidad abdominal (15).



Algunos autores mencionan que el saco vitelino con restos de yema puede estar presente
hasta la segunda semana de edad (16), sin embargo al cabo de cinco dias del nacimiento, si el
vitelo no esta infectado con bacterias sera totalmente reabsorbido y sélo es posible observar el
DM sin rastros de vitelo. (15)

La localizacién del DM es variable, normalmente se encuentra en el 60% de las aves sobre
el asa del yeyuno (6}, aunque el intestino delgado no se divide histologicamente en distintas
regionas, (17) ya que no existen areas delimitadas entre el yeyuno e fleon como en los mamiferos,
pero si tienen un duodeno (4). En gansos jovenes, patos y gallinas tiene forma de sace ciego
esfercidal (1) , también se menciona en forma de tubo {13). Su longitud es aproximadamente de
1.25 cm y su diametro de 0.5 cm (6).

EI DM se encuentra en la mayoria de las aves domeésticas En el 80% de ios patos y el 90%
de los gansos el DM se encuentra bien desarrollado y en el ganso su longitud es de 1 a 1.6 cm (6).

La pared del DM consiste en cuatro capas histolégicas: la lamina externa, que es la
continuacién de la que recubre el intesting; las musculares; la lamina propia de tejido conjuntivo y
vasos sanguineos,; la mucosa compuesta de tejido linfoide, glandulas exdcrinas, epitelio columnar
con células caliciformes (16).

El DM se considera como érgano linfoide (2, 12,18). El primerc en observar tejido linfoide
en el DM fue Maumus en 1902, el desarrollo del tejido linfoide perdura desde la segunda semana
hasta la décima semana de edad y declina posteriormente quedando ceme remanentes linfoides
hasta los veintittn meses de edad (18). El DM esta compuesto por linfoblastos, linfocitos y células
secretoras que presentan abundantes granulos. Se sugiere que las células secretoras tengan una
funcion de células dendriticas{19). Se desconoce |2 funcidn precisa del DM, pero esta constituido
por tejido linfoepitelial dado que presenta centros germinales, células B y macrofagos (12). Incluso
Olah compara la gran produccién de células plasmaticas en el DM con la de la glandula de Harder
(9) que es considerada también como un organo linfoide secundario (18). Asl mismo se menciona
que en gallinas, este 6rgano contribuye a la mielopoyesis extramedular (3).

En pollos de engorda mayores de 6 semanas, es frecuente observar el desarrollo de un
nodulo durg, blance o amarilio en la porcion distal del DM. A ia histologia, este nédulo corresponde
a un piogranuloma que presenta en el centro un acumulo de productos de la necrosis de heterdfitos
y en la periferia macréfagos, células epitelivides y células gigantes.



Sin embargo en la literatura consultada ningGn autor describe las caracteristicas
macroscapicas y microscépicas de dicho nédulo que se presenta frecuentemente en el apice de!
DM.*

Existen diferentes agentes responsables del desarrolic de piogranulomas en aves, lales
como bacterias Gram-positivas (Staphylococcus) y Gram-negativas (Salmonella, Arizona vy
Escherichia cofi). Sin embarge los piogranulomas debidos a E. coli que han side denominados
coligranulomas son los mas frecuentes. Estos coligranulomas no sdlo se encuentran en tracto
digestivo, sino también en mesenterio e higado (20). '

Por otro lado las micotoxinas en general y en partibular la Afiatoxina B1, metabolito
producido por Aspergilius Ravus o Aspergillus parasiticus (21), son las toxinas inmunodepresoras
mas comunes y abundantes en condiciones naturales (22). Las aves son mas sensibles a las
aflatoxinas que los mam;'feros. La susceptibilidad disminuye en orden decreciente en patitos,
pavipollos y polios, seguidos de gansos, faisanes y codomices (21). Se ha demostrado que en
concentraciones bajas de 0.25 - 0.5 ppm induce disminucién de la resistencia de las aves a ciertas
enfermedades bacterianas como salmonelosis, micoticas como candidiasis, virales como
enfermedad de Marek y parasitarias como coccidiosis (23,24.25).

Las consecuencias de la inmunosupresion debido a aflatoxina dependera de la dosis de la
toxina, especie animal, edad y exposicidn a diferentes agentes microbianos. El mecanismo general
responsable del gran efecto inmunosupresor parece estar relacionado directamente con la sintesis
de proteinas. La aflatoxina es transformada “in vivo"en un metabolito activo que capta el ADN y
ARN, altera el ADN-dependiente y la actividad de! ARN polimerasa e inhibe el ARN y sintesis
proteica por parte de las células linfoides. Por consiguiente directa o indirectamente dana la
proliferacion continua y diferenciacion de las células del sistema linfoide asi como la sintesis de
monocininas e interleucinas que regulan la comunicacion entre las celulas del sisterna inmune y 12

sintesis de inmunoglobulinas (23).

* Observaciones realizadas en ef diagnéstico de rulina del Departamento de Produccién Animal :Aves de la
Fac. de Med. Vet. y Zoot de ia UNAM, México. D.F.



En condiciones de inmunodepresién, las bacterias que persisten viables en los
ptogranulomas pudieran diseminarse, originando septicemia o artritis, que en parvadas afectadas
por Mycoplasma que es un agente patdgenc frecuente y de distribucién mundial {26), estos
padecimientos originados a partir de los piogranutomas, pudieran alcanzar dimensiones mayores,

Dado que los piogranulomas en DM son frecuentes y los sacos aéreos son estructuras que
estan en contacto, y son ademas una via importante de diseminacion de gérmenes, es necesario
determinar si los piogranulomas, en presencia de inmunodepresores como  aflatoxina B1
predisponen a septicemia y artritis en una parvada seropositiva a Mycoplasma synoviae. Muchas
parvadas nacidas de madres infectadas por Mycoplasma pueden permanecer libres de infeccion
(26).



HIPOTESIS
La presencia de piogranutomas en DM predispone a septicemia y artritis en pollos
seropositivos a Mycoplasma synoviae, cuando son intoxicados con aflatoxina B1.

Las bacterias involucradas en artritis y septicemia son las mismas que se encuentran en los
picgranulomas en DM.

OBJETIVOS
Determinar en una parvada seropositiva a Mycoplasma synoviae el porcentaje de aves que

presentan simultdneamente piogranuloma en el DM y septicemia y/o artritis cuando son intoxicados
con Aflatoxina B1.

Determinar si las bacterias involucradas en septicemia y artritis son las mismas que se
encuentran en los piogranutomas en DM.

Describir las caracteristicas macroscopicas e histologicas del SV en vida posincubacion en
pelios de engorda.

Describir las caracteristicas macroscapicas e histolégicas del DM en pollos de engorda.



MATERIAL Y METODOS

Se utilizaron 100 poilos de engorda Arbor Acres de 1 dia de edad procedentes de una
incubadora comercial cuyas reproductoras eran seropositivas a Mycoplasma synoviae. L.as aves se
alojaron en la granja “Veracruz” del Centro de Ensefianza e Investigacion y Extension en
Produccion Avicola de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de 1a UN.AM. La granja
esta [ocalizada en la Calle de Salvador Diaz Miron en Zapotitlan, Tiahuac, D.F: a una altura de 2250
m.s.n.m; entre los paralelos 19°15° latitud Oeste; con clima templado himedo, siendo enero el mes
mas frio y mayo el mas caluroso y precipitacién pluvial media de 747 mm.* Las aves se vacunarcn
contra infeccion de la bolsa de Fabricio, cepa Lukert por via oral al 9° dia de edad, contra la
enfermedad de Newcastle cepa La Sota por vfa oral y subcutanea al 13° dia de edad y contra
Bronquitis Infecciosa cepa Masachussett por via ocular al 23° dia de edad.

Al llegar los pollos se dividieron aleatoriamente en dos grupos de 50 pollos cada uno. Al
primer grupo con aflatoxina (CA), se le administré aflatoxina B1(Lab.SIGMA, 50mg) a razén de 0.4
ppm en ¢l alimento a base de sorge y soya {16mg de aflatoxina para cada bulto de 40Kg de
alimento) a partir del dia 1 y hasta el dia 43 de edad. Al segundo grupo testigo sin aflatoxina (SA),
se le administrd el mismo alimento sin aflatoxina B1. Ei agua fue administrada al libre acceso. Se
realizaron dos tomas de muestras, uno a los 21 y otro a los 43 dias de edad. En la primera muestra
se tomaron 20 polios de cada grupo y en segunda los 30 restantes. Las aves fueron
insensibilizadas mediante seccién de medula cervical y desangradas para llevar a cabo la
necropsia. Fueron registradas la frecuencia de piogranulomas en DM, las artritis y septicemias. Las
muestras para histopatologia de DM, higado, pulmon y articulacion, se fijaron en formol al 10%
amortiguado a un pH de 7.4, para su poéterior proceso por la té&cnica de inclusion en parafina y
corte a5 m(27).

Se realizaron tinciones de hematoxilina y eosina (HE), tricromica de Masson, Gram (28) y
metodo de Von Kossa para calcio.

*Garcia, M.E.: Apuntes de climatologia. UNAM. FES Cuatitlan, México, 1989




De las aves que presentaron septicemia o artritis, se realizaron estudios bacteriolégicos de
articulacién, médula dsea, pulmén y DM, sembrando las muestras en gelosa sangre y agar
MacConkey y se realizaron pruebas bioquimicas simples (TSI citrato,urea, LIA y SIM) para la
identificacion de bacterias (29).

En cada toma de muestras se determind e porcentaje de piogranulomas en DM asi como
septicemia y artritis en ambos grupos.

Para comparar los resultados de ambos grupos CA y SA, en relacidn a las lesiones
encontradas en DM, pulmén,. higado y articulacion se realizaron pruebas estadisticas no
parametricas de Mann-Whitney Kruskal-Wallis (30,31), y se consideré diferencia estadistica
. significativa cuando P < 0.05, del paquete de disefio experimental. Versién 2.5 de la Fac. de
' Agronomia de la Univ. de N.L. elaborado por Olivares Saenz Emilio.
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RESULTADOS

En el presente estudio se aprecit que e SV y el DM son dos estructuras adyacentes, pero
aparentemente de evolucion independiente. (Cuadros no. 1,2, 7 8y 9).

Granuloma de saco viteling - Esta estructira macréscopicamente correspondio a un nédulo
de consistencia dura, color blanco o amarilio y de tamafo variable, entre 1mm - 6mm de didmetro.
Microscopicamente{Fig.4), se encontré formade por una cdpsula granulomatosa delgada que
correspondié a células gigantes y fibrocitos 6 ancha constituida por células gigantes, adosadas a
fibroblastos, fibrocites, mononucleares y alguncs heterofilos disperses. El centro del granuioma se
encontré ocupado por material amorfo y multiples esferas de diferentes tamafos, con anillos
concéntricos que generalmente presentaron depdsitos de calcio. El mayor porcentaje de
granulomas se encontré en el primer muestreo (3 semanas de edad), para el grupe SA fue de 4
casos (20%) y CA 3 casos (13.6%), para el segundo muestreo (6 semanas de edad) dei grupo SA
2 casos (6.8%), CA ningun granuloma . Cuadros no.3 y 8.

Piogranuloma de saco vitelino.- Macroscdpicamente no pudo ser diferenciado de un
granuloma de SV, también se presenta come un nodulo de consistencia, color y tamafio semejante
al de un granuloma de SV. Microscopicamente la envoltura presenté gran cantidad de detritus,
producto de necrosis de hetérofilos ademas de los constituyentes propios de un granuloma de SV
antes descritos (Fig. 5). E! contenido del piogranuloma consistio de material amorfo, depésitos de
calcio, colonias de bacterias que fueron puestas de manifiesto con tincion de Gram y detritus de
heterofilos destruidos. Del primer muestreo (3 semanas de edad), para el grupa SA 3 casos (15%)
con piogranuloma y uno de estos comunicaba con el DM, CA con 2 casos (9%) ; en el segundo
muestreo (6 semanas de edad) sélo un caso (3.3%) para el grupo CA, Cuadres no.3,8,9.
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Remanente de saco vitelino con macréfagos - Se pueden observar células grandes que
aparentemente, son macréfagos con el citoplasma muy vacuolado. El remanente que queda es de
aspecto reticular a manera de una red de fibritas e incluye macrdfagos con vesiculas amplias y
abundantes en el citoplasma (Fig.2) . En algunas ocasiones se apreciaron depésitos de célcio. Del
primer muestreo 4 casos ( 20%) para SA, 7 (31.7%) para CA; del segundo muestreo 4 casos
(13.6%) para SAy 8 (26.6%) para CA. Cuadros 3, 8,9.

Eibrosis_en el dpice del diverticulo de Meckel.- Tejido fibrosa en el sitio en donde se
encontrd remanente de SV o nédulos (Fig.3) . En el primer muestreo para SA con 7 casos ( 35%;) ,
CA con 9 (40.9%); del segundo muestrec para SA y CA 21 casos (72.4 y 70% respectivamente) .
Cuadros 3,8,9.

Diverticufo de Meckel.- Et DM se encontré en todas las aves del experimento y se localizo
entre yeyuno e ileon. Microscopicamente, la mayoria de los DM presenté forma tubular o cilindrica.
A la observacion microscpica estuvo constituido por las diferentes capas del intestino: serosa;
musculares; lamina propia de tejido conjuntivo con vasos sanguineos y por Gltimo, la mucosa
(Fig.1). En esta habia glandulas exéerinas, nédulos linfoides de neoformacién y tejido linfoide. La
superficie de {a mucosa estaba recubierta por epitelio columnar y céluias caliciformes. La cantidad
de tejido linfoide y de nédulos de neoformacion se encuentran en los cuadros 8 y 9.

En dos casos se encontré comunicacion del SV con el OM, uno en el grupo SA (de un total
de 20 aves) del primer muestreo, el otro en el grupo CA (de un total de 30 aves) del segundo
muestreo, en los demas casos se encontrardn aisladas estas dos estructuras por tejido fibroso,

En el primer muestreo el desarrollo linfoide para SA fue de 80% y de CA 90.8% ; para el
segundo muestreo el desarrollo linfoide fue mayor en comparacion con e! primero, pues del grupo
SA fue de 95.8% y para CA de 99.9% (cuadro no.3).
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Lesiones de articulacion tifio-tarslana

Tres articulaciones presentardn a la necropsia un exudado seroso amarillento en cantidad
moderada, que al estudio histopatologico un caso correspondis a una artritis supurativa leve, otro a
una artritis no supurativa leve y un tercer case sin cambios patoldgicos. Cuadros no.1y 2.

Lesiones en intestino

El porcentaje de las lesiones microscédpicas observadas en intestine se aprecian en los
cuadros no.4 y 7 asi como las lesiones individuales de ambos muestreos en el cuadro no. 10. La
enteritis no supurativa, para el primer muestreo del grupo CA fue de 13.5%, para SA ninguna; del
segundo muestreo para SA 13.7% y para CA de 23.3%.

Lesiones en pulmén

Lesiones macroscopicas se aprecian en los cuadros 1y 2. En ef primer muestreo det grupo
SA se observo un mayor numerc de pollos que presentaron fesiones muy aparentes de neumonias
no supurativas e hiperplasia finfoide bronguial en comparacian con el grupo CA (cuadro no.5). Sin
embargo en el segundo muestreo resulto ser contrario, ya que las neumonias no supurativas y Ia
hiperplasia linfoide bronquial fue mayer en el grupo CA (cuadro no. 5).

Lesiones de higado

Lesiones macroscdpicas se observan en los cuadros 12,6 y 7. Lesicnes individuales por
grupo en los cuadros 12 y 13. De fesiones mas notorias fueron la projiferaciéon de conductos
biliares, del primer muestreo para SA 89.31%, de CA 95%: dentro del segundo muestreo para SA
67.6% y CA 96.4%. Hepatitis nacrotica multifocal del primer muestrec para SA 99.9%, CA 90%:
segundo muestreo del grupo SA 74.1% y CA 92.9%. Cuadro no.5
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Resuitados bacteriolégicos

En cuanto a las pruebas bacteriolégicas para determinar las bacterias involucradas en
septicemia, artritis y piogranulomas de SV se observan en los cuadros 14 y 15. Se logrd el
aislamiento de bacterias a partir de piogranulomas de vitelo en algunos casos, asl como tambien de
meédula ésea.

Dosis de Aflatoxina

La dosis individual de aflatoxina B1 para los polios de 3 semanas de edad del grupo SA fue
de 0.018 mg por-ave y de CA 0.375 mg por ave.

La dosis individual de aflatoxina B1 para las aves de 6 semanas de edad del grupo SA fue
de 0.069 mg por ave y de CA 1.412 mg por ave,

Prohlemas respiratorios

Durante el experimento los pollos presentaron problemas respiratorios , principalmente
estornudos, requiriendo de tratamiento para toda la parvada. Se medicaron con dihidroyoduro de
stilendtamina y cianocobalamina (vit. B12)* durante tres dias y eritromicina*™ 2g/it de agua durante 5
dias.

* Mucosol, Lab. Avimex
**Ericlor, Lab. Parfarm
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DISCUSION

Los nddulos que se observan frecuentemente en el extremo det DM corresponden a
granulomas o piogranulomas de saco vitelino y no del DM. El hecho de haber observado sélo en
un caso (grupo CA del segundo muestreo de un total de 30 aves), que el piogranuioma de vitele
estaba comunicado con DM, muestra que aparentemente no hay relacién entre piogranulomas de
vitelo y la presencia de septicemia y artritis en pollo de engorda.

En cuanto a la presencia de granulomas y piogranulomas de vitelo la prueba de Kruskal-
Wallis reveld que no hubo diferencia significativa entre CA y SA. Esto pudo ser ocasionado por la
dosis empleada de aflatoxina B1 en CA, lo que sugiere que las posibles infecciones procedentes de
intestino debidas a la inmunodepresion por aflatoxina no influyeron en el desarroflo de esta lesion
en vitelo. Por lo tanto, probablemente, la presencia de piogranulomas en saco vitelino solo denota
infeccion postoveposicion o de transmisién vertical {polios de segunda).

Estadisticamente la dosis de 0.4 ppm de aflatexina B1 empleada en CA aunada a las 0.02
ppm presente en la dieta basal no indujo diferencia significativa (P > 0.05), en los resultados con SA
a pesar de que en la literatura consultada se menciona que a concentraciones de 0.2 - 0.5 ppm se
ha observade disminucidn en cuanto a la resistencia a enfermedades por bacterias y parasitos
(23,24,32). )

El estudio histopatolégico permitid hacer mas preciso el diagndstico diferencial de
piegranulomas de vitelo, ya que a la necropsia solo se observaron nodulos, pero en realidad la
mayoria de estos microscopicamente resultaron ser granulomas y piogranulomas de saco vitelino
ya que al no absorverse el vitelo, este actia como cuerpo extrafio.

Aparentemente fa absorcidn incompleta del vitelo hacia la luz intestinal pudiera deberse a
factores no determinados en el presente estudio, posiblemente a un cierre prematuro del conducto,
debido a infeccion del vitelo, atresia del conducto excretor, espesamiento del vitelo per
deshidratacion o inflamacién del intestino por infeccion via oral. Aungue la enteritis no supurativa a
los 21 dias fue minima o nula, esta no fue evaluada en el curso de los tres primeros dias que es

cuando debe finalizar la absorcion del vitelo.
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Se encontrd que en los dos muestreos, cuando el vitelp es absorbido hacia la luz intestinal
queda un remanente de aspecto reticular y se observan macréfagos con vesiculas amplias y
abundantes en el citoplasma, en ocasiones también se aprecian depdsitos de calcio. Este
remanente del SV al cabo de un tiempo, fue totalmente sustituido por tejido ﬁbrosq.

En cuanto a piogranuiomas de SV para ambas tomas de muestras , estos se formaron
asociados a la presencia de gérmenes responsables de inflamacién supurativa (Escherichia cofi,
Edwarsiella tarda, Staphylococcus aureus y Enferobacter aerogenes). Como lo mencionan
distintos autores para formacitn de piogranulomas en general, estos son un tipo de inflamacion
cronica en donde macroscopicamente se ven como nddulos duros o de superficie sélida y que
microscopicamente presentan macréfagos y el agente causal en el centro . rodeados de una
capsula de tejido conectivo (33,34), coincidiendo con lo cbservado en este experimento.

En el presente estudio, parece evidente que el DM no se desarolla a partir del saco
vitelino, sino a partir del intestino en forma independiente a la involucién del saco vitelino o la
formacién de granulomas o nédulos en este. En efecto en los casos en los que se aprecio
piogranuloma de vitelo, el diverticulo en ocasiones estaba bien desarroilado y en otros no.

A las 6 semanas de edad, el desarrollo linfoide e incluso la cantidad de nédulos linfoides
fue mayor en el grupo CA (P< 0.05) donde no se encontré una posible explicacitn de este hecho.

En cuanto a los resultados bacteriolégicos, en los dos 6rganos en los que se logré
aislamiento bacteriano a partir de vitelo, {SA, primer muestreo) coincide con los hallazgos de otros
autores gue mencionan agentes bacterianos como Staphylococcus spp, Escherichia coli |
Salmonella spp. y Arizona spp (20). Por otra parte, no se logro el aislamiento en visceras, lo que
sugiere que no hay diseminacién a otros organos y por lo tanto no hay septicemia que es una
enfermedad que ocurre con frecuencia en el pollo de engorda, sobre todo septicemias por

coliformes y dichas bacterias pueden causar granulomas en el aparato digestivo de las aves (35).
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La presencia de lesiones hepditicas por efecto de la aflatoxina, coinciden con las
mencionadas per Calnek y Buck, tales como proliferacion de conductos biliares, cambio graso,
hepatitis necrética multifocal y hepatitis periportal supurativa {(26,32) ; la mayoria de lesiones con
diferencia estadistica significativa para ambos grupos por medio de la prueba Mann - Whitney
(P < 0.05) pues en el grupo SA o grupo testigo hubo presencia de aflatoxina a dosis baja de
20pg/kg de alimento en comparacion con el grupo CA que fue de 400 ng/kg de alimento

Mycoplasma synoviae no influyé sobre la presencia de artritis ya que solo se observd en
tres casos, 2 en el grupo SA al primer muestrec y 1 en CA-al segundo muestreo. En campo
Mycoplasma synoviae afecta de un 5 -15% del total de la parvada (26) siendo su principal efecto
sobre aparato respiratorio, ¥ en segundo lugar provocando artritis, afectando scbre todo pollos
jovenes y en crecimiento (36) ; aunque el hecho de que todas las aves se infecten, ninguna o solo
muy pocas desarrollaran lesiones articulares (26).

Las lesiones respiratorias pudieron deberse a una reaccién postvacunal, por la aplicacion
de vacunas contra enfermedades respiratorias (Newcastle y Bronquitis Infecciosa) (37) o bien la
presencia de Mycoplasma synoviae, ya que puede afectar aparato respiratorio ocasionando
lesiones en sacos aéreos que consisten en edema, proliferacion capilar, acumulacién de hetérofitos,
restos necroticos, hiperplasia de células epiteliales, infiltrado difuso de células mononucleares y
necrosis caseosa (26). De estas lesiones de sacos aéreos, en pulmén se encontré edema,
heterofilia focal e hiperpiasia linfoide bronquial, coincidiendo con lesiones por Mycopiasma, aunqgue
no se aislo.

No se encontrd asociacién entre los granuiomas o piogranufomas de vitelo, ya al quedar
encapsulados no favorecen ta diseminacion de gérmenes a otros 4rganos, aln en presencia de
aflatoxina B1; aunque posiblemente con una dosis mayor de ésta, se pudieran observar lesiones
que evidenciaran septicemia al haber inmunodepresitn o artritis en el caso de que se manifestara
la infeccion por Mycopiasma synoviae en pollo de engorda.

Estos granulomas o piogranulomas de vitelo pudieran no desempefar un papel
sobresaliente y sdlo quedar anexados sin afectar el diverticulo de Mecke! y continuar su desarrollo
linfoide.
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Figura 1

Fig.1 Fotografia microscopica del Diverticulo de Meckel. A) Apice del diverticuto de Meckel, B)
intestino delgado, C) Capa serosa, D) Capas musculares, E)Tejida conjuntivo fibrose de la
submucosa, F) Mucosa recubierta por células caliciformes, G) Tejido linfoide de vellosidades.
Tricromica de Masson, 60X.




Figura 2. Remanente de saco vilelino. A} Diverticulo de Meckel, B) Remanente de saco vitelino con
macrofagos, C) Tejido de aspecto reticular, D) Tejido conjuntivo fibroso que separa el diverticulo de Meckel
del remanente de saco vitelino. H&E, 60X.

Figura 3. Fibrosis en el 4pice del diverticulo de Meckel. A} Diverticulo de Meckel, B} Fibrosis en el 4pice del

A e Mark NX



gura 4. Granuloma de saco viteling. A)Diverticulo de Mecke!, B) Restos de vitelo,C) Capsula fibrosa,
Capsula granulomatosa con células gigantes. H&E, 60X.

aura 5. Piogranuloma de saco vitelino. Al Diverticulo de Meckel. BY Celuias qigantes del piogranuloma,



Porcentaje de lesiones macroscépicas para el primer muestreo con pollos de 21 dias de
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Cuadro No. 1

edad con un total de 20 aves por cada grupo.

Pollos de engorda de 3 semanas de edad

Lesiones macroscépicas Grupo SA Grupo CA
Granuloma o piogranuloma de 36.84% 26.31%
saco vitelino
Peritenitis 5.26%

Espuma abundante en peritoneo 10.52%
Opacidad leve de sacos aéreos 5.26%
Higado palido 10.52% 26.31%
Artritis 10.52%
SA = grupo sin aflatoxina
CA = grupo con aflatoxina 81
Cuadro No. 2

Porcentaje de lesiones macroscdpicas para el segundo muestree con pollos de 43 dias de
edad con un total de 30 aves para ambos grupos.

Pollos de engorda de 6 semanas de edad

Lesiones macroscdpicas Grupc SA Grupo CA
Granuloma ¢ piogranuloma de 6.86% 3.33%
saco viteiino
Peritonitis fibrinopurulenta severa 3.33%

Neumonia fibrincpurulenta severa 3.33%

Higado palido 13.33% 53.33%
Petequias abundantes en higado 6.66%
Artritis 3.33%

SA = grupo sin aflatoxina
CA = grupo con aflatoxina B1
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Cuadro No. 3

Porcentaje de las lesiones microscopicas para el saco vitelino y diverticulo de Meckel de

ambos grupos.

Lesiones microscdpicas SA {%) . CA (%)
1er. muestreo | 2do, muestreo | 1er. muestreo | 2do. muestreo

Granuloma de saco viteline 20 6.8 136
con vitelo calcificado 25
Piogranuloma de vitelo 15 9 3.3
can calcio 5
Remanente de SV con 20 136 317 26.6
macrofagos
Fibrosis en et &pice del DM 35 72.4 409 70
Desarrcllo linfoide del DM 80 99.8 90.8 99.9
con nodulos linfoides 5 - 9 38.2
Inflamacién supurativa en DM 10 34 13.6 6.6
Heterofilia difusa leve de DM 15 10.3 4.5 16.6

Pollos de engorda de 3 semanas de edad, 1er. muestreo: grupo SA con 20 muestras
grupo CA coen 20 muestras
Pallos de engorda de 6 semanas de edad, 2do. muestreo: grupo SA con 29 muestras
grupo CA con 30 muestras

Cuadro No.4

Porcentaje de las lesiones microscopicas observadas en intestino

“*Lesiones microscépicas

SA(%)

CA{%)

] 1er. muestrec | 2do, muestreo | 1er. muestreo | 2do. muestreo
Enteritis no supurativa 13.7 13.5 23.3
Edema 5 10.3 13.3
Heterofilia 4.5 3.3
Hiperplasia de vellosidades 10 3.4
Fusién de vellosidades 3.4 27.2
Hiperplasia linfoide 7.1

Pollos de engorda de 3 semanas de edad, 1er. muestreo: grupo SA con 20 muestras

grupo CA con 20 muestras
Pollos de engorda de 6 semanas de edad, 2do. muesireo: grupo SA con 29 muestras
grupo CA con 30 muestras
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Cuadro No.5

Porcentaje de {as lesiones micrascdpicas abservadas en pulmén.

Leslones microscipicas SA(%) CA(%}
1er. muestreo | 2do. muestreo | 1er. muestreo | 2do. muestreo

Neumonia no supurativa 90.3 39.9 52 61.9
Bronquitis no supurativa 6.6 8.6 3.4
Brongquitis supurativa 9.9 6.8
Bronquitis hemorrégica 4.7 33 4.3
Bronquitis hemorréagica no supurativa 4.7 6.6
Edema 14.2 13.3 17.2 20.5
Heterofilia focal 4.7 3.3
Moco luz bronguial 19 10 20.6
Hiperplasia linfoide bronquial 52.3 38.9 43.4 482
Pollos de engorda de 3 semanas de edad, 1er. muestrea: grupo SA con 20 muestras

grupo CA con 20 muastras
Pollos de engorda de 8 seamanas de edad, 2do. muestreo: grupo SA con 30 muestras

grupo CA con 28 muestras

Cuadro No.6
Porcentaje de |as lasiones microscopicas observadas en higado:
Lesiones microscéplcas SA{%) CA({%)
1er. muestreo | 2do. muestreo | 1er. muestreoc | 2do.muestreo

Proliferacion de conductos biliares §9.31 67.5 86 96.4
Hepatitis periportal supurativa 26.2 35.3 0 51,9
Hepatitis necrética multifocal 98.8 74.1 90 92.9
Cambio degenerativo (tumefaceién) 47.3 77.3 75 96.3
Cambio graso 26.2 16.1 25 [

Pollos de engorda de 3 semanas tla edad, 1er. muestreo: grupo SA con 18 muestras

grupe CA con 20 muestras

Polios de gngorda de 8 semanas de edad, 2do. Muestreo: grupo SA con 30 muastras

grupo CA con 29 myestras
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Cuadro No. 7
Parcentajes totales de lesiones microscépicas considerando los dos muestreos
Lesiones microscépicas SA(%) CA{%)
Diverticulo de Meckel:
Granuloma de SV 12.24 5.76
con vitelo calcificado 10.20
Piogranuloma de vitelo 6.12 5.76
con calcio 2.04
Remanente de SV con
macréfagos 16.32 28.84
Fibrosis en el pice del ]
DM 57.14 57.69
Desarrollo linfoide de DM 91.83 96.15
con nodulos linfoides 2.04 26.92
Inflamacion supurativa de
DM 6.12 9.61
Heterofilia difusa leve de
DM 8.16 11.53
Intestino
Enteritis no supurativa 8.16 19.23
Edema 8.16 7.69
Heterofilia 3.84
Hiperplasia de 6.12
vellosidades
Fusion de vellpsidades 2.04 11.53
Pulmén
Meumonia no supurativa 60.78 57.69
Bronquitis no supurativa 7.84 5.76
Bronquitis supurativa 5.88 3.84
Bronquitis hemorragica 3.92 1.92
Bronquitis hemorragica no 5.88 1.92
supurativa
Edema 13.72 19.23
Heterofilia focal 3.92
Moco luz bronquial 13.72 11.53
Hiperplasia linfoide 45.09 46.15
bronquial
Higado
Proliferacién de conductos 72 95.91
billares
Hepatitis periportal 32 36.73
supurativa
Hepatitis necrética 84 91.83
multifocal
Tumefaccion 66 87.75
Cambio graso 20 10.20
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Cuadro No.8

Grado de severidad de lesiones individuales en saco vitelino y diverticulo de Meckel del primer

muestreo.

Polios de engorda de 3 semanas de edad

Lesiones microscépicas SA (no. de polios) CA ( no. de pollos}
Grado de la lesidn E M A Si No E M A Si No
Granuloma de saco vitelino 4 15 3 17
con vitelo calcificado 5 14 0 20
| Piogranuloma de vitelo 3 16 2 18
Remanente de SV con 0 4 0 1 3 3
macréfagos®
Fibrosis en el Apice del DM 7 72 9 11
Desarrollo linfoide de DM 10 6 0 18 1 1
Nddulos linfoides** 0 1 0 1 0 1
Inflamacidn supurativa de 2 17 3 17
DM
Heterofilia difusa leve 1 18 1 19
deDM
Eczescaso, M=moderado, A=abundante, Si=presante, No=ausente
*E=pequefo. M=mediano, A=grande
** E= manos de 3 nidulos, M= 3-5 nddulos, A= Mas de 6 nddulos
Grupo SA = sin aflaloxina con un total de 20 muastras
Grupo CA = con aftatoxina con un total de 20 muestras
Cuadro No.9
Grado de lesiones de severidad de individuales en saco vitelino y diverticulo de Meckel del
segundo muestrec.
Pollos de engorda de 6 semanas de edad
Lesiones microscépicas SA(no. de poilos) CA{no. de pollos)
Grado de lesién E|JM]AINP{SI{No| E| M| A |NP]| ST [No
Granuloma de SV ) 2 |27 0| 30
Piogranuloma de vitelo 0 | 30 1129
Remanente de SV con
macrdfagos * 1 1 2 |25 3 4 1 |22
Fibrosis en e! apice del DM 21 8 21 9
Desarrollo linfoide de DM a 4 |15 10 141157 1
con nédulos linfoides™ o 0 0 0|29 5 3 4 | 18
Inflamacion supurativa de
DM 1 | 28 2 | 28
Heterofilia difusa leve de DM 3 | 26 5 25
E=escaso, M=moderado, A=abundante, Si= presenfe, No=ausente NP= no presento lesion

rE=pequefio, M=mediano, A=grande

== E= menos de 3 nbdulos, M= 3.5 nddulos, A= Mas de 6 nédulos

a indica diferencia estadistica significativa entra SA y CA (P < 0.05)
Grupo SA = sin aflatoxina con un lotal da 29 muestras

Grupo CA = con afiatoxina con un total de 30 muestras
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Cuadro No. 10

Grado de severidad de lesiones individuales en Intestino de ambos muestreos.

Lesiones microscépicas SA (no. de pollos) CA {no. de pollos)
1er. muestrec | 2do. muestreo ier. muestres | 2do. muestrec

Grada de la lesidn L M| S L M S L M S L M S
Enteritis no supurativa 4 2 1 7
Edema 1 3 4 1
Heterofilia 1 1
Hiperplasia de vellosidades 2 1

Fusion de vellosidades 1 3 3

Hiperplasia linfoide 4 1

L = lave, M = modarado, S = savero

1er. muestreo, aves de 3 samanas de edad: grupo SA(sin aflatoxina) con 20 muestras
grupo CA{con aflatexina) con 20 muestras

2do muestreo, aves de 6 semanas de edad: grupo SA (sin aflatoxina) con 29 muestras
grupo CA[con aflatoxina) con 30 muestras

Cuadro No.11

Grado de severidad de lesicnes individuales de pulmén de ambos muestreos,

Leslones microscépicas SA (no. de pollos) CA (no. de polios)

ler. muestrec | 2do. muestreo | 1er. muestreo | 2do. muestreo
Grado de la iesién LiMisiP|L|IMIS|PIL{MI|P LI IMI|P
Neumonla no supurativa 7|16}16 6|42 6 6 12| 6
Bronquitis no supurativa 3 1 2 1
Bronguitis supurativa 1]2 2
Bronquitis hemorragica 1 1 1
Bronquitis hemorragica no sup. | 1 111 1
Edema 3 31 2 | 2 2] 4
Heterofilia focal 1 1
Moco luz bronquial 4 3 &
Hiperplasia linfoide bronquial 615 71312 5 5 9 5

L = jeve, M = moderado, § = severo, P = presente.

ter. muestreo, aves de 3 semanas de edad: grupo SA({sin aflatoxina) con 20 muestras
grupo CA{con aflatoxina) con 20 muestras

2do muestreo, aves de 6 semanas de edad: grupo SA (sin aflatoxina) con 30 muestras
grupo CA{con aflatoxina) con 29 muestras

* No hubo grado de lesién severo para el segundoe muestreo



30

Cuadro No. 12

Grado de severidad de lesiones individuates de higado.

Lesiones microscopicas

Primer muestreo {no.de potlos)

SA CA
Grado de lesién L M S NP L M S NP
Proliferacion de conductos biliares 11 5 1 2 6 13 g 1
Hepatitis periportal supurativa p 2 0 3 14 0 0 0 20
Hepatitis necroética multifocal 7 8 4 1 9 8 2
Tumefaccion B 5 4 0 10 1 10 4 5
Cambio graso 2 3 0 14 0 3 2 15
L =leve , M=moderado, S = severo NP = ng presento lesion
B indican diferencia esladistica significativa entre SA y CA (P < 0.05)
1er. muestreo, aves de 3 semanas de edad: grupo SA(sin aflatoxina) con 19 muestras

grupa CA(con afiatoxinaj con 20 muestras
Cuadro No. 13
Grado de severidad de lesiones individuales de higado.
Lesiones microscopicas Segundo muestreo (no.de pollos})
SA CA

Grado de lesién L M S NP L M S NP
Proliferacién de conductos biliares y 9 11 1 10 15 i3 2 1
Hepatitis periportal supurativa y 5 3 3 20 7 7 4 11
Hepatitis necrotica multifocal ¥ 9 10 4 8 9 10 8 2
Tumefaccidn 6 16 2 7 6 18 4 1
Cambio graso vy 0 5 0 26 0 0 o 29

L =leve , M=mcderado, S =severc NP=no presento lesidn
Y indican diferencia estadistica significativa entre SAy CA (P < 0.05)
2do muestres, aves de 6 semanas de edad: grupo SA (sin aflatoxina) con 30 muestras

grupo CA{con aflatoxina) con 29 muastras
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Resultados bacteriolégicos

Cuadro No. 14
Grgano Bacteria
Grupo SA Piogranuloma de SV Staphylococcus aureus
Escherichia coli
. Edwarsiella tarda
PRIMER Pulmdn sc+
MUESTREO Médula dsea SC*
Articulacion SC*
Grupo CA* e —m————

"Del grupo CA no hubo muestras representativas
“*8C = sin crecimiento bacteriano a las 48 horas
Aves de 3 semanas de edad del grupo SA: con un total de 2 muestras por cada érgano.
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Cuadro No. 15
Organo Bacteria
Grupo AS Piogranuloma de SV sc*
Pulmén sc*
Articulacion sC*
SEGUNDO Médula 6sea Klebsiella
MUESTREO Entergbacter cloacae
Grupo CA Diverticulo de Meckel Enterobacter agrogenes
Pulmdn sC*
Articulacién sC
Medula dsea sC*

Nota: Las muestras fueron sembradas en Gelosa Sangre y Agar McConkey y se corrieron pruebas

bioquimicas como SI, CIT,UREA LIA,SIM y ofras como Raffinosa, Ramnosa.

* §C= sin crecimiento bacteriano a las 48 horas,
Aves de 6 semanas de edad del grupo SA: con un total de 2 muestras de médula ésea, 1 muestra de

puimodn aniculacion y médula 6sea.

Aves de 3 semanas de edad del grupo CA: con un tolal de 1 muestra por cada 6rgano.



