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RESUMEN

Se describen los hallazgos histopatolégicos de ochenta casos
de hiperplasia adenomatosa de conductos biliares (34,7%), de
un total de doscientos treinta higados de pollos de engorde de
36 a 52 dias de edad, decomisados en dos plantas procesado-
ras. Los higados se observaron aumentados de tamafio, pali-
dos, de superficie irregular, de aspecto granular, areas de ne-
crosis a manera de puntillado blanquecino, exudado fibrinoso
en capsula y hemorragias petequiales subcapsulares. Al corte,
el parénquima mostrd consistencia dura y en algunas ocasio-
nes con formaciones quisticas. Por histopatologia se observé
infiltracion focal de mononucleares alrededor de conductos y
en el parénquima, constituidos por linfocitos, plasmocitos y
granulocitos inmaduros en espacios portales, degeneracion
vacuolar y necrosis de hepatocitos, fibrosis interlobulillar, peri-
lobulillar y espacios portales engrosados con marcada fibropla-
sia. El cambio histopatoldgico mas relevante fue la hiperplasia
de leve a severa de conductos biliares, con dilatacién, prolife-
racion, colestasis y colangiohiperplasia quistica papilar adeno-
matosa con fibrosis hepatica severa en los casos estudiados.

Palabras clave: Pollo, higado, hiperplasia, conducto biliar, co-
langiohepatitis.

ABSTRACT
Eigthy cases of cystic papillary bile duct adenomatous hyper-

plasic (34.7%) out of two hundred and thirty broiler chickens
(between 36 to 52 days of age). livers from two processing

Recibido: 28 /05 / 03. Aceptado: 01/12/03.

plants were studied. A detailed descriptive macroscopic and
microscopic study was done. Most livers were enlarged, pale,
firm, mottled, capsule with fibrinous exudate, subcapsular pete-
quial hemorrhages, and sometimes cystic areas in paren-
chyma. Samples of livers were collected, fixed in 10% buffer
formaldehyde, and processed for histopathology. The histopa-
thologic findings were immature heterophils, lymphocytic, and
plasmacytic cell infiltrate in periductal and portal areas, de-
generation and necrosis of hepatocytes, and fibrosis. The most
important lesion observed was mild to severe bile duct cystic
papillary adenomatous hyperplasia cholestasis, and severe he-
patic fibrosis.

Key words: Broiler, liver, hyperplasia, bile duct, cholangiohe-
patitis.

INTRODUCCION

Las lesiones hepaticas representan un problema econé-
mico serio en la mayoria de las areas productoras de aves,
pues ocasionan pérdidas cuantiosas en la industria avicola,
debido a que se comprometen desfavorablemente los parame-
tros productivos como son, mortalidad, descarte, tasa de con-
version, peso promedio, etc. Ademas, las parvadas enviadas a
sacrificio pueden sufrir decomisos hasta de un 43%, debido a
la presencia de lesiones hepaticas [7, 13].

El higado, por su localizacion intermedia en el drenaje
venoso del aparato digestivo y por ser una glandula de funcio-
nes complejas y vitales para el organismo, como son la sinte-
sis de sustancias esenciales, reserva y destoxificacion, auna-
do a que recibe el drenaje venoso proveniente del tracto gas-
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trointestinal, es muy vulnerable a sufrir cambios funcionales y
morfolégicos debido a la accion de un gran nimero de factores
que pueden producir hipoxia, algunos materiales toxicos ab-
sorbidos y la combinacién de otros agentes etiolégicos que lle-
gan al higado a través del sistema porta [9, 12]. Las lesiones
hepaticas en pollos mas comunes en nuestro medio son de
etiologia toxica, por micotoxinas, medicamentos (sulfaquinoxa-
lina, sulfamerazina), sustancias toxicas como, pentaclorofenol,
clorodioxin y plomo [3, 18, 19], sustancias metabdlicas (exceso
de energia en la dieta), o por deficiencias de sustancias lipo-
tropicas como: colina, metionina, acido linoleico y selenio [19,
20]. La accioén de toxinas bacterianas producidas por Clostri-
dium sp., Escherichia coli, Salmonella sp., Pasteurella sp., etc.
[1, 2, 6, 13, 14, 15, 16, 18] y algunas fitotoxinas utilizadas en
las dietas para aves, entre ellas el nabo silvestre, torta de col-
za, frijol castor y la crotalaria sp. [8]. La aflatoxina B1 es consi-
derada un poderoso agente cancerigeno en concentraciones
de 15 mg/kg de alimento e induce a la formacion de hepato-
mas en ratas y en dosis mas bajas produce el mismo efecto en
otras especies (cerdos, patos, hamster, conejo, hombre) [4].
Los cambios histopatoldgicos muestran un cuadro degenerati-
vo en hepatocitos con vacuolizacién, focos de necrosis, infiltra-
cién mononuclear en espacios porta con hiperplasia portal y
proliferacion de conductos biliares [4]. La hiperplasia quistica
papilar adenomatosa de conductos biliares (CB) en pollos de
engorde no ha sido descrita en Venezuela y las escasas refe-
rencias bibliograficas que existen describen esta patologia
como una colangiohepatitis, inducida de manera experimental
por ligacion de ambos conductos biliares e inoculacién de
Clostridium perfringens, donde se considera que la obstruccion
extrahepatica, la estasis biliar y la presencia del patégeno, jue-
gan un rol importante en la patogénesis de la hiperplasia del
epitelio y proliferacion de los conductos biliares [4, 14, 19]. El
objetivo de este trabajo fue describir y reportar por primera vez
en Venezuela, ochenta casos de colestasis y colangiohiperpla-
sia quistica papilar de CB en higados decomisados en pollos
entre 36 a 52 dias de edad, procedentes de dos plantas proce-
sadoras de aves.

MATERIALES Y METODOS

Por un periodo de quince semanas se realiz6 inspeccion
y decomiso de higados con lesiones macroscopicas en pollos
de engorde de la linea genética Avian Farm de 36 a 52 dias de
edad, en dos plantas procesadoras de aves, del estado Zulia,
Venezuela. La planta A ubicada en el municipio San Francisco,
con un promedio de beneficio de 30.000 pollos diarios, prove-
nientes de los municipios San Francisco, Urdaneta y Mara, la
planta B ubicada en el municipio Maracaibo, con un promedio
de beneficio de 25.000 pollos diarios, provenientes de los muni-
cipios JesUs Enrique Lossada, Urdaneta y San Francisco. El
muestreo se realizé en cada planta una vez por semana duran-
te quince semanas consecutivas. En la planta A se recolectaron
134 higados y en la planta B se recolectaron 96 higados [1, 2,
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6, 7, 17]. Un total de 230 higados decomisados, que fueron
identificados individualmente, examinados y de los cuales se
tomaron muestras haciendo cortes de 2 x 2 x 0,5 cm, y luego
fijados en una solucién tamponada de formaldehido al 10%.
Las muestras de higados fueron procesadas siguiendo las téc-
nicas histologicas de rutina para preparacion de tejidos e in-
cluidas en parafina. Luego se realizaron cortes histologicos se-
mifinos de 5 a 7 micrones, teflidos con hematoxilina-eosina y
algunas coloraciones especiales como Tricrémico de Gomori,
Acido Periddico de Schiff, Grocott [11,18]. Las muestras de hi-
gados fueron clasificadas histopatologicamente, de acuerdo a
las lesiones celulares en grado de 0 a 3, donde O representa la
estructura histolégica de aspecto normal, y los grados de 1 a 3
representan la pérdida progresiva de la arquitectura histologica
del higado, o sea (1) leve, (2) moderada y (3) severa [6, 7].

El andlisis estadistico para la ocurrencia de casos positi-
VOS 0 negativos, para cada una de las lesiones en el aspecto
microscopico, asi como las respectivas proporciones fueron
calculadas mediante el paquete estadistico computarizado
SAS, con el PROC FREQ [21]. Se determiné la distribucion
porcentual de las lesiones en higados calculadas para el total
de muestras por planta, mediante el uso de tablas de contin-
gencia de 2x2. La variable respuesta se clasific6 como catego-
rias y para los fines de esta investigacion, todas fueron bino-
miales, con valores posibles de cero para los negativos y uno
para los positivos, utilizando el analisis de datos categoricos
(PROC CAT MOD) del paquete estadistico SAS [21].

RESULTADOS Y DISCUSION

Hallazgos macroscopicos: Se observaron higados au-
mentados de tamafio, palidos, con superficie de aspecto gra-
nular, areas de necrosis focal puntiforme, hemorragias pete-
quiales subcapsulares, exudado fibrinoso en capsula, al corte
el parénquima era de consistencia dura y en ocasiones con
formaciones quisticas de aproximadamente 1 mm de diametro
(FIGS. 1a, 1b, 1c). Otros investigadores han reportado lesio-
nes similares en casos de aflatoxicosis [5, 9, 12], sin embargo,
estos cambios macroscoépicos descritos no son especificos de
micotoxicosis.

Hallazgos microscOpicos: Las lesiones observadas
consistieron en capsula engrosada, hepatocitos agrandados,
desorganizacion de trabéculas, degeneracién vacuolar y ne-
crosis focal de hepatocitos, fibrosis interlobulillar y perilobuli-
llar, espacios portales engrosados con fibroplasia y marcada
infiltracién focal de leucocitos constituidos por heterdfilos inma-
duros, linfocitos, plasmocitos, macréfagos y células hemopo-
yéticas. El cambio histopatol6gico mas resaltante fue la prolife-
racion de los conductos biliares con severa hiperplasia del epi-
telio, que formaba proyecciones papilares las cuales oblitera-
ban parcialmente el lumen de los conductos y fibrosis hepatica
severa, cambios que pudieran deberse a altos niveles de mi-
cotoxinas en el alimento [4, 9], asi como también a infecciones
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FIGURA 1. MACROGRAFIA. HIGADO DE POLLO DE ENGORDE (47 DIAS DE EDAD). (a,b) HEPATOMEGALIA, HIGADO
PALIDO, SUPERFICIE PARIETAL Y VISCERAL CON PUNTILLADO BLANQUECINO, VESICULA BILIAR DISTENDIDA. (c) AL
CORTE PARENQUIMA PALIDO, CONSISTENCIA FIRME Y DILATACION DE CONDUCTOS BILIARES.

bacterianas como Clostridium sp. [14, 19]. También se eviden-
ciaron focos hemorragicos, infiltracion de heteréfilos inmadu-
ros en triadas portales y a nivel periductal, focos hemopoyéti-
cos en los espacios portales y en el parénquima hepatico
(FIGS. 2y 3) (TABLA I). Estos hallazgos son similares a los re-
portados por otros autores [7, 14, 18, 19].

Los cambios histolégicos de mayor ocurrencia en los hi-
gados con hiperplasia quistica papilar adenomatosa de conduc-
tos biliares consistieron principalmente de proliferacion perilobu-
lillar difusa de conductos biliares con fribrosis perilobulillar e infil-
tracion de heterdfilos y linfocitos de leve a severa. Estos cam-
bios fueron prominentes en y alrededor del area portal donde se
observé una proliferacion masiva de conductos biliares con fi-
brosis, produciendo una marcada distorsion de la arquitectura
histoldgica, la cual se evidencié mediante la tincion con Tricro-
mico de Gomori (FIG. 4). Las lesiones de colangiohepatitis simi-
lares a las descritas en este trabajo, han sido inducidas experi-
mentalmente mediante la ligacion de los conductos biliares e
inoculacion de Clostridium perfringens [14, 19]. Sin embargo,
esto no fue comprobado en el presente trabajo.

Ocasionalmente se encontré hiperplasia del epitelio de
conductos biliares con proyecciones papiliformes que obstruian
el lumen de los conductos biliares [6]. Las lesiones causadas

por estasis biliar, extra o intrahepatica, han sido atribuidas a
los efectos toxicos de los &cidos biliares [6, 7, 14, 19]. La obs-
truccion de CB permite el pasaje retrogrado de la bilis a los he-
patocitos y a las uniones intercelulares. La colestasis ha sido
asociada y reportada por reacciones a drogas toxicas, sepsis
bacteriana y endotéxinas [7, 14]. La retencion de los acidos bi-
liares en los canaliculos induce a la necrosis de hepatocitos e
inflamacién y pudiera ocasionar proliferacién masiva del epite-
lio de los CB, hiperplasia de CB y fibrosis [6, 14, 17, 18, 19].

En &reas portales se observé infiltracion de mononuclea-
res constituidos por linfocitos, plasmocitos y macréfagos con
granulocitos inmaduros, hallazgos éstos similares a los repor-
tados por Randall [17]. La presencia de granulocitos inmadu-
ros peritubulares, es indicativo de hemopoyesis extrameduar
heterofilica, cambios estos también observados en otro tipo de
lesiones como en la colangiohepatitis [6, 14, 19] (FIGS. 2y 3).
Estos cambios patolégicos se han relacionado con infecciones
subclinicas que se pueden presentar durante la vida del ave y
que influyen negativamente en la productividad, como lo son
baja conversién del alimento, baja ganancia de peso, predis-
posicion a otras enfermedades infecciosas como Gumboro,
Newcastle, etc., causando un incremento de la mortalidad y en
el descarte a nivel de planta procesadora [7, 9, 10, 12]. La hi-
perplasia quistica papilar adenomatosa de conductos biliares
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FIGURA 2. MICROGRAFIA. HIGADO DE POLLO DE EN-
GORDE (42 DIAS DE EDAD. (CB) HIPERPLASIA DE CON-
DUCTOS BILIARES, (N) NECROSIS, (CM) INFILTRACION
DE CELULAS MIELOIDES INMADURAS. HE. 65 X.

FIGURA 3. MICROGRAFIA. HIGADO DE POLLO DE ENGOR-
DE (42 DIAS DE EDAD). (CB) HIPERPLASIA DE CONDUC-
TOS BILIARES, (N) NECROSIS, (F) FIBROSIS, (CM) INFIL-
TRACION DE CELULAS MIELOIDES INMADURAS. HE. 170 X.

TABLA |
PROPORCIONES DE OCURRENCIA DE LESIONES HEPATICAS EN HIGADOS DECOMISADOS EN POLLOS

DE ENGORDE EN DOS PLANTAS BENEFICIADORAS DEL ESTADO ZULIA (N: 230 HIGADOS)

Planta A Planta B Totales
Lesiones n % n % n %
Exudado Inflamatorio 11 11,46 18 13,43 29 12,6
Fibroplasia 12 12,5 34 25,37 46 20
Proliferacion de Conductos Biliares (CB) 24 25 51 38,06 75 32,6
Hiperplasia Epitelial CB 44 45,83 47 35,07 91 39,5
Hiperplasia Adenomatosa de CB 46 47,92 34 25,37 80 34,8
Infiltracién Celular 60 62,5 74 55,22 134 58,3

n = nlmero de muestras.

pudiera causar mal funcionamiento del higado y asi convertir-
se en un problema de salud para los pollos de engorde ocasio-
nando pérdidas econdmicas importantes en la industria avicola
en la region.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

En el presente estudio se reporta, por primera vez en
Venezuela, ochenta casos de hiperplasia quistica papilar ade-
nomatosa biliar con proliferacion de leve a severa de conduc-
tos biliares en pollos de engorde y se describen las lesiones a
nivel de higado (colangiohepatitis con fibrosis y hemopoyesis
extramedular).
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Los resultados obtenidos en la evaluacion macroscépica
no son especificos para establecer un diagnoéstico definitivo,
pero sugieren que existen alteraciones y lesiones que afectan
al higado ocasionando un incremento en el descarte de esta
viscera a nivel de la planta beneficiadora y que definitivamente
influyen negativamente en el rendimiento del producto final.

La evaluacion histopatolégica permitié establecer que
los cambios morfoldgicos que se presentaron con mayor fre-
cuencia fueron infiltracion de células inflamatorias
(134/58,3%), hiperplasia epitelial de CB (91/39,5%), hiperpla-
sia adenomatosa de CB (80/34,8%), proliferacion de CB
(75/32,6%), fibroplasia (46/20%) y otros exudados (29/12,6%).
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FIGURA 4. MICROGRAFIA. HIGADO DE POLLO DE EN-
GORDE (42 DIAS DE EDAD). (CB) HIPERPLASIA SEVERA
DE CONDUCTOS BILIARES, (F) FIBROSIS, (CM) INFILTRA-
CION DE CELULAS MIELOIDES INMADURAS, (H) HEPA-
TOCITOS. TRICROMICO DE GOMORI. 680 X.

El monitoreo de lesiones hepaticas a nivel de plantas be-
neficiadoras, es un instrumento importante en Medicina Veteri-
naria, mediante la cual se puede obtener una informacion va-
liosa que permite evaluar la eficiencia de los programas de
manejo en las parvadas.

Es recomendable seguir investigando estas lesiones en
higado, con el propoésito de determinar las causas especificas
gue provocan esta patologia, determinar otros parametros
como niveles de micotoxinas, evaluar el uso de productos anti-
coccidiales, secuestrantes de micotoxinas, exceso de medica-
mentos y realizar estudios bacterioldgicos para tratar de identi-
ficar agentes etiolégicos que pudieran estar asociados con
esta patologia en pollos de engorde.
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