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Resumen

El neméatodo A. galli es un endoparasito de suma relevancia en los sistemas
de produccion avicola, debido a que origina grandes pérdidas, por lo tanto es
objeto de numerosos estudios. Las lesiones descritas en otras investigaciones
mencionan que causa inflamacién de la mucosa, hemorragias, necrosis y atrofia
de vellosidades. La finalidad de este estudio fue identificar los cambios
histopatolégicos en yeyuno de pollos por A. galli en diferentes tiempos de
observacion después de la infeccién, en un rango de siete semanas, considerando
el periodo de prepatencia del parasito. La inoculacion se realiz6 directamente en el
esoéfago de los 42 pollos Lohmann Brown Lite de seis semanas de edad con 500
huevos embrionados de A. galli los cuales se recolectaron de la materia fecal de
una granja con historia de infestacion por A. galli, dichas muestras fueron
procesadas segun lo descrito por Permin et al. (1997), y se utilizaron 28 pollos
como control para comparar los cambios histopatolégicos entre los grupos, los
datos se procesaron mediante el programa SPSS 19. Los cambios
histopatolégicos se observaron al microscopio, lo que revelé un incremento de la
infiltracion celular general, en la capa mucosa en el dia 10 y 14 post infeccion,
también se observd un aumento de la poblacién de eosindfilos en el grupo
infectado. Se observaron las fases de un proceso inflamatorio leve, que se limité a

la capa mucosa del yeyuno.

Palabras claves: A. galli, infiltracion celular, yeyuno.
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Abreviaturas

GALT:Tejido Linfatico Asociado a mucosa Relacionado con el Intestino.
A.galli: Ascaridia galli.

dpi: Dias posterior a la infeccién

Y1, Y2, Y3,y Y4: porcidn de yeyuno.

HE: Hematoxilina y Eosina

L3: larva infectante

IBM SPSS Statistics: Statistical Package for the Social Sciences
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Glosario

1. Atrofia: Disminucion del tamafio de un 6rgano por reduccion del nimero y
volumen de sus células, con pérdida paralela de la funcién del mismo.

2. Enteritis: Inflamacién de la membrana mucosa de los intestinos.

3. Extravasaciones vasculares: se define como la salida de liquido intravenoso
hacia los tejidos adyacentes.

5. Edema: es la acumulacion de liquido en el espacio intersticial, también en las
cavidades del organismo.

6. Hiperemia: Es el aumento del contenido sanguineo intravascular de un érgano,

segmento de érgano o tejido vascularizado.

7. Inoculacion: Introducir en el organismo una sustancia por medios artificiales.

8. Necrosis: puede definirse como la muerte celular patolégica reconocible por los
signos morfolégicos de la necrofanerosis( aparecen cambios estructurales que
permiten inferir que la célula ha muerto). Estos son: en el citoplasma,
hipereosinofilia y pérdida de la estructura normal; en el nlcleo, picnosis, cariolisis
0 cariorrexis.

9. Patogenicidad: Capacidad de un agente infeccioso de producir enfermedad en
un huésped susceptible.
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Introduccién

El Nematodo Ascaridia galli es un parasito de distribucién mundial y comun
en pollos, localizado en el intestino delgado. El establecimiento de este parasito se
ve influenciada por factores como: edad y sexo del pollo, carga infectiva, edad de

los huevos infectantes y dieta del huésped. 3%+ 324 5.4.7. 38,15

Su ciclo de vida es directo, en el que participan principalmente: los parasitos
sexualmente maduros en el tracto gastrointestinal y el estado infectante (L3) que
se desarrolla en el interior de las cubiertas del huevo, que son resistentes al medio
ambiente. El ciclo de vida se completa cuando los huevos infectantes son
ingeridos por los nuevos huéspedes a traves de agua contaminada o alimentos.
En general, los signos clinicos incluyen pérdida de apetito, alas caidas, plumas
erizadas, pérdida de peso, disminucion de la produccién de huevos y una mayor

mortalidad. >3 %811

Las lesiones incluyen diarrea hemorragica, enteritis, anemia severa que se puede
observar cuando hay un gran nimero de parasitos jovenes penetrados en la
mucosa duodenal o yeyunal. Las larvas incrustadas causan hemorragia y la
destruccion del epitelio glandular. Por otra parte, hay una proliferacion de las
células secretoras de moco lo cual puede resultar en una adhesién de las
vellosidades de la mucosa, con numerosas extravasaciones vasculares en las
vellosidades. Los dafios en el epitelio no sélo pueden ser causados por las larvas,
también los parasitos adultos pueden provocar dafios al epitelio en forma de
atrofia, por presion de las vellosidades con necrosis ocasional de la capa

mUCOS&.]A' 8,41, 22,31

En nuestro estudio describimos la dinamica histopatolégica en el yeyuno de pollos
inoculados con 500 huevos embrionados de A. galli en diferentes tiempos de
observacién posterior a la infeccion considerando el periodo de prepatencia del

parasito.
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Antecedentes:

= M. M. kkeme et al (1971) en la Universidad de Edinburgh, Reino Unido,
estudiaron con dosis repetidas de un nimero variable de huevos la patogenicidad
y la patologia de las infecciones por Ascaridia galli en aves de corral. La presencia
de un gran nimero de parasitos adultos se asocié con una obstruccion intestinal
en los hospedadores, esto se observd sobre todo en los pollos de baja nutricion y
a los que se infectaron con niveles bajos o altos de inoculacién repetida. Como
resultado de la infeccion hubo una leve Infiltracion celular de fibroblastos

presentandose sélo en asociacién con las larvas muertas.??

=  Ramadan HH y Abou Znada NY (1991) en Girls' College, Jeddah, Arabia
Saudita, evaluaron la patogenicidad de Ascaridia galli en Ross-pollos infectados
con dosis Unicas de 100, 200 y 500 huevos. Se encontr6 que los pollos infectados
mostraron una disminucién variable de ganancia de peso corporal. En la necropsia
el intestino delgado mostro lesiones macroscopicas externas de hemorragia y
congestion. También hubo obstruccion intestinal con parasitos adultos de

Ascaridia galli en las aves infectadas.®*

=  Marcos-Atxutegi et al (2009) en la Universidad de Salamanca, Espafia,
investigaron los Anticuerpos y la respuesta inflamatoria en las infecciones
primarias experimentales con Ascaridia galli en 12 gallinas ponedoras Lohmann
Brown de 18 semanas de edad. El experimento demuestra que A. galli estimula
una fuerte respuesta de anticuerpos, asi como una intensa reaccion inflamatoria
en la mucosa intestinal. La histologia revel6 lesiones traumaticas, con infiltracidon
de leucocitos, y la inflamacion de la pared intestinal de las gallinas infectadas

después de 105 dias de la infeccién inicial.?’


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Marcos-Atxutegi%20C%22%5BAuthor%5D
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=  Danicke S. et al (2009) Institute of Animal Nutrition, Alemania, valoraron la
Infecciéon con Ascaridia galli y la viscosidad intestinal: consecuencias para la
retencion de nutrientes y la morfologia intestinal en 100 pollos hembras Lohmann
LSL. No se encontraron lesiones patolégicas en la lamina propia, ni en el tejido

linfoide asociado al intestino (GALT), o en la tinica muscular del yeyuno. *’

=  K.L. Adang et al(2010) llevaron a cabo un estudio en el laboratorio del
departamento de Ciencias Biolégicas de la Universidad Ahmadu Bello en Zaria,
Nigeria, la histopatologia en higado, pulmones, intestinos, corazon y rifiones en
60 palomas inoculadas con 700 huevos de A. galli. Las palomas infectadas
presentaron necrosis en las vellosidades intestinales, en glandulas y muscular de
la mucosa, también se observd un infiltrado de células mononucleares y

polimorfonucleares en las areas de necrosis.’

= A Schwartz et al (2011) en la Universidad de Medicina Veterinaria de
Hannover, Alemania, efectuaron un estudio experimental referente a Ila
inmunopatogenesis de Ascaridia galli en 120 pollos Lohmann Selected Leghorn.
Este estudio demuestra que la infeccién con Ascaridia galli provoca reacciones
inmunes asociadas al intestino y cambios en el transporte de nutrientes
intestinales electrégenos. En las aves infectadas se observd infiltracion de
diferentes poblaciones de células T en la lamina propia intestinal y la acumulacion
de linfocitos CD4 + en el epitelio.*?

™= Luna Olivares et al (2011) en la Universidad de Life, en Copenhagen,
Dinamarca, desarrollaron un estudio experimental en 10 pollos de siete
semanas de vida, con el fin de aclarar la localizacion de las larvas de Ascaridia
galli durante la fase temprana de la infeccion. La necropsia se realiz6 a los tres
dias posterior a la infeccién y se tomaron muestras para estudio histoldgico,
gue revelo un nimero significativamente mayor de eosindfilos en la lamina

propia del grupo infectado en comparacién con el grupo control.?®
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= No se encontraron estudios de esta indole en Latinoamérica.
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Justificacion

La Ascaridiosis es una enfermedad parasitaria provocada por el nematodo
Ascaridia galli, que se localiza en el intestino delgado de las diferentes aves
domeésticas y salvajes. Presenta una distribucion a nivel mundial, con un alto
porcentaje de prevalencia en los sistemas tradicionales de explotacion avicola en
el que las aves estan en contacto con el suelo, en el caso de los sistemas
intensivos la incidencia puede ser menor dado a la introduccién de nuevas
tecnologias, lo cual no garantiza la erradicacion de esta helmintosis, por tanto

sigue siendo objeto de investigacion.

Este estudio tiene la particularidad de describir los cambios histopatolégicos en
diferentes periodos de observacion posterior a la infestacidén con el fin de valorar el

comportamiento de las lesiones encontradas en las capas del yeyuno.
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Hipotesis:

“La inoculacion con huevos embrionados de Ascaridia galli en pollos de siete
semanas, ocasionara alteraciones histopatolégicas en las capas del yeyuno con
diferente reaccion segun los dias después de la infeccién.”
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Objetivos:

Objetivo general:

Determinar los cambios Histopatolégicos en yeyuno de pollos inoculados con 500

huevos embrionados de Ascaridia galli.

Objetivo especificos:

1.

Identificar los cambios histopatolégicos en yeyuno en las primeras siete
semanas después de la infeccion considerando el periodo de prepatencia del

parasito.

Evaluar el nivel de infiltracion celular en las capas del yeyuno mediante la

observacion microscopica.

Reconocer las alteraciones circulatorias en las capas del yeyuno a través de

la observacién histopatologica.
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Marco teérico

Sistema digestivo de aves: Anatomia e Histologia.

Los dérganos digestivos de las aves son obviamente diferentes en varios aspectos
de los mamiferos. En las aves estan ausentes los dientes, esta presente un buche
bien desarrollado y una molleja, el ciego es doble y falta el colon. Tales diferencias

anatémicas significan diferencias en los procesos digestivos.*

Intestino Delgado:

El intestino delgado se extiende desde la molleja al origen de los ciegos. Es
comparativamente largo y de tamafio casi uniforme por todas partes. Se subdivide

en:

Duodeno: El duodeno sale del estbmago muscular (molleja) por su parte anterior
derecha, se dirige hacia atras y abajo a lo largo de la pared abdominal derecha, en
el extremo de la cavidad dobla hacia el lado izquierdo, se sitia encima del primer
tramo duodenal y se dirige hacia delante y arriba. De este modo se forma un asa
intestinal, la llamada asa duodenal, en forma de "U", cuyas dos ramas estan
unidas por restos de mesenterio. Entre ambos tramos de dicha asa se encuentra
un 6rgano alargado, el pancreas o glandula salivar abdominal, que consta de tres
largos I6bulos. La reaccion del contenido del duodeno es casi siempre acida,
presentando un pH de 6,31, por lo que posiblemente el jugo gastrico ejerce aqui la

mayor parte de su accién.®®

Yeyuno: Las partes proximal y distal del yeyuno son casi rectas, la mayor parte de
este esta dispuesto en un nimero de asas cortas al borde del mesenterio dorsal.
Aungque las asas proximal y distal son mas pequefias las sucesivas asas son a

menudo de tamario diferente. La anchura de cada asa es siempre mayor que su


http://www.monografias.com/trabajos35/categoria-accion/categoria-accion.shtml
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Y
longitud. La longitud total es de unos 85 a 120 cm y el diametro de 0,7 a 1,4 cm
(Pilz 1937).%¢

La parte proximal del yeyuno continia con el duodeno, junto con la arteria
mesentérica craneal y se extiende caudalmente en forma de asas dispuestas muy
separadamente una de la otra, en la parte derecha de la cavidad corporal.

Las asas estan unidas al saco aéreo abdominal derecho sobre sobre la parte
derecha, al ovario, al ciego, al ileon, al duodeno ascendente y pancreas en el lado
izquierdo y al higado, ventralmente. En el macho y la hembra que no esté en
incubacion, parte del yeyuno es casi dorsal al estbmago muscular. La parte distal
del yeyuno continua con el ileon en la linea media, ventral al recto y cloaca y
dorsal al duodeno.Participa en la digestion y la subsecuente absorcion de
nutrientes. Las células caliciformes, las de revestimiento de la glandula
submucosa intestinales y las celulas de revestimiento de las criptas intestinales
secretan grandes cantidades de jugo intestinal, este contiene agua, electrolitos,
mucinas, Ig A y enzimas, que junto con los estimulantes mecanicos , quimicos,

neuronales y humorales que permiten que se de el proceso de digestion.®

ileon: El lleon, de estructura es estriada, se encuentra en el centro de la cavidad
abdominal. Tiene una coloracion amarillenta a rojo grisacea, es la continuacion del
yeyuno en la parte media, ventral al recto y cloaca y se extiende cranealmente
dorsal al duodeno ascendente. Opuesta al bazo se arquea dorsal y caudalmente
con el recto, donde tiene una pequefia constriccion. Aunque el ileon tiene una
parte ascendente larga y una corta descendente, no hay verdaderas asas. Su
longitud es de 13 a 18 cm y su diametro de 0,7 a 1 cm (Pilz, 1937).%¢

El intestino delgado presenta modificaciones para aumentar sus superficies de
absorcion y secrecion : longitud, pliegues, vellosidades y microvellosidades.

En la union gastroduodenal se presenta un cambio brusco en la mucosa. Los
pliegues gastricos se reemplazan por proyecciones en forma de dedo

(vellosidades) de la mucosa. Asi mismo se observan pliegues circulares
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permanentes con vellosidades que se proyectan a partir de estos.dichos pliegues
contienen porciones de la submucosa. En la base de cada vellosidad se

encuentran aberturas hacia las criptas intestinales.*?

Histolégicamente las paredes de este largo conducto se encuentran conformadas
por cuatro capas dispuestas de forma concéntrica que se diferencian desde su

parte interna a la mas externa en: mucosa, submucosa, muscular y serosa.

Mucosa: La capa mucosa es la mas interna. Esta compuesta por tres sub-capas:

a) un revestimiento epitelial constituido por células enteroendocrinas. Es el
responsable de la secrecion de electrolitos, mucus y enzimas; ademas de la

absorcion de nutrientes, fluidos y de la funcién neuroinmune.

b) una lAmina propia formada por tejido conectivo que contiene glandulas, vasos
sanguineos y una granvariedad de células con funciones defensivas y de

comunicacion intracelular.

c) una capa fina de células musculares lisas, la muscularis mucosae o muscular

de la mucosa, esta capa es la responsable de los movimientos de las vellosidades.

La capa mucosa presenta las siguientes caracteristicas:

Las células de revestimiento son epiteliales cilindricas tipicas , cuyos bordes
apicales tienen muchas microvellosidades que se distribuyen de modo ordenado

( borde estriado). Estas celulas absorben de manera activa(fig 1).

Células caliciformes, que son tipicas , tienden a aumentar su numero conforme se
aproximan al recto. Los productos secretados pretegen al revestimiento, y en el
interior posterior la capa mucoide facilita el movimiento del contenido luminal hacia

el ano(fig 1).

10
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figura 1l.caracteristicas de la capa mucosa

EPITELIO CILINDRICO SIMPEE
i

CELULA CALICIFORME

.

Las células endocrinas gastrointestinales son tipicas de todas las células

hormonales.

Las células M son células epiteliales modificadas cuya superficie apical presenta
micropliegues; estos se presentan en la lamina epitelial mucosa que recubre los

foliculos linfoides del tejido linfatico relacionado con el intestino(GALT).

Las criptas intestinales se abren en la base de cada vellosidad como
invaginaciones ramificadas y tubulares . el epitelio se forma de celulas cilindricas

de revestmiento, caliciformes, endocrinas y gastrointestinales.

La lamina propia mucosa en general se describe como tejido colagena laxo con

muchas fibras reticulares , granulocitos y agranulocitos. Tambien se encuentran

criptas intestinales y nodulos linfaticos. En el caso de las aves hay gran cantidad
de tejido linfatico nodular y difuso, que pueden llegar a agregarse aboralmente .

Submucosa: la tela submucosa es caracteristica, presenta gran cantidad de tejido
linfatico nodular vy difuso. Las glandulas submucosas son simples , ramificadas y

tubuloacinares , y se abren hacia las criptas.>®

11
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T

Tdnica muscular: esta formada por células lisas dispuestas estructuralmente en

dos capas: a) capa circular o capa mas interna; y b) capa longitudinal o capa
externa. Ambas capas estan separadas por el plexo mientérico o de Auerbach,
formado por estructuras nerviosas organizadas en ganglios y haces nerviosos
interconectados, responsables de controlar las funciones motoras del tracto

gastrointestinal.*®

Serosa: es la capa mas externa,constituida por una lamina continua de células
epiteliales planas, llamada mesotelio, y una capa de tejido conectivo elastico que

la separa de la capa muscular adyacente.*®

Ascaridiosis

La ascaridiosis de las aves es una enfermedad parasitaria que afecta casi

exclusivamente a las gallinas hasta los 3 meses de edad.

La enfermedad se caracteriza por causar detencidén y retraso en el crecimiento,

adelgazamiento y diarrea en las aves afectadas.

Etiologia: provocada por un nematodo del género Ascaridia, clase Secernentea,

es el Unico de la familia Ascarididae, incluida dentro de la superfamilia

Heterakoidea, que forma parte del orden Ascaridida. %°

Es un nematodo que afecta el intestino delgado de las aves tanto domesticas
como silvestres, donde el principal huésped es el pollo. Los gusanos adultos son
semitransparentes, la longitud de la hembra va desde 72 a 116 mm y la del

macho de 51 a 76 mm. 3 2437.10.9

La boca se halla rodeada de tres labios, uno dorsal (de mayor tamafo), y dos
subventrales. La extremidad caudal de los machos presenta dos alas
membranosas sostenidas por diez pares de papilas, tres de ellas precloacales, y

una ventosa precloacal circular provista de un anillo quitinoso.El ano esta a 0.48-

12
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0.85 mm de la punta de la cola. Posterior a la ventosa preanal se encuentran dos
3,13

espiculas de 1 a 2,4 mm.

Las hembras son mas grandes que los machos y tienen un ano de 1.3 a 1,8 mm
en la punta de la cola. La vulva se encuentra a 31-54 mm del extremo anterior

(aproximadamente la mitad).

Los huevos de A .galli son de forma ovalada, con conchas lisas y miden de 73-92

por 45-57 micras.>

Hospedadores: La gallina doméstica es el principal hospedador de Ascaridia galli,
que parasita, asimismo, al pavo, pintada y ganso entre las aves de corral.
Al menos para Ascaridia galli la edad del hospedador y su alimentacion tienen un
papel muy importante en el desarrollo de la enfermedad. Los pollos menores de 3
meses de edad son mucho mas receptivos a la parasitacion y la enfermedad es
mucho mas grave. La mayor resistencia de las aves de edad superior parece estar
relacionada con el acentuado aumento de las células cebadas en la mucosa
intestinal que se observa a partir de los 3 meses de edad asimismo, se ha
demostrado la presencia en la mucina del duodeno de un factor que inhibe el

desarrollo de las larvas. %°

Se han demostrado diferencias en la resistencia a la infeccion entre algunas razas
de gallinas. Las razas ligeras como la Leghorn blanca y la Menorca blanca son
mas sensibles que las razas pesadas tales como la Rhode Island roja y las
Plymouth Rocks blanca y barrada; estas razas pesadas tienen un nimero de

parasitos menores y de tamafio mas pequefio. *°

Epidemiologia: El ciclo de vida de A. galli es directo, en el participan
principalmente: los parasitos sexualmente maduros en el tracto gastrointestinal y
el estado infectante (L;) que se desarrolla en el interior de las cubiertas del huevo

que son resistentes al medio ambiente. * 381
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Los huevos presentan tres capas: una capa permeable interna llamada membrana

vitelina, la segunda capa la cual es resistente y una capa delgada que es la
albumina exterior. Los huevos pasan a las heces y se desarrollan al aire libre,
llegando a la fase infectiva (L3) en 10 a 20 dias o mas dependiendo de la

temperatura y la humedad relativa .3 3% 433!

El tiempo minimo requerido para alcanzar el estado infeccioso es de cinco dias a
32-34 ° C cuando los huevos se incuban en el agua. A temperaturas entre -12 ° C
a -8 ° C, los huevos pueden morir después de 22 horas, sin embargo, los huevos
pueden sobrevivir a un invierno con frio moderado .Temperaturas superiores a 43
° C son letales para los huevos en todas las etapas. En los depdésitos profundos de
basura los huevos probablemente pueden permanecer en estado infeccioso
durante afios dependiendo de la concentracion de temperatura, humedad, pH y
amonio. Las lombrices pueden ingerir huevos de A. galli y servir de transmisores,
pero esta no es la principal via de transmision. Cuando son ingeridos por
lombrices, los huevos de A. galli eclosionan en el intestino, pero se anulan en 48-
96 horas, por lo tanto, a menos que las lombrices de tierra sean ingeridas por los
pollos dentro de las 96 horas, las lombrices no representan un factor de riesgo

para transmision de infecciones A. galli. 32% 3!

El ciclo de vida se completa cuando los huevos infectantes son ingeridos por los
nuevos huéspedes a traves de agua contaminada o alimentos. Los huevos que
contienen la L3 son transportadas mecanicamente hacia el duodeno. Las larvas se
encuentran protegidas por las tres capas que cubren los huevos hasta que

alcanza el duodeno o el yeyuno, donde eclosionan en 24 horas. 18

Durante la eclosion las larvas maduras salen en forma de espiral del extremo
anterior del huevo a través de una abertura en la cascara esto se da fuera de la
luz del intestino. Las larvas luego entran en la fase histotropica donde se incrusta
en la capa de la mucosa intestinal; esta tiene un periodo de duracion de hasta 54

dias antes de que la larva madure y salga a la luz .Su persistencia depende de la

14
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dosis infectiva de la larva infectante (L3) la cual durara de 10 a 20 dias o0 mas
3,41, 20, 21, 43, 31

dependiendo de la temperatura y la humedad relativa.

Normalmente el ciclo de vida no incluye una fase de migracion, pero de vez en
cuando las larvas se encuentran en el higado o en la cavidad pleuro-peritoneal.
Después de la fase histotropica los gusanos se establecen en la luz del duodeno.

El periodo de prepatencia varia de 5-8 semanas.! 3382

Patogénesis y Signos Clinicos: El establecimiento de los gusanos en el intestino
se ve influenciada por muchos factores como la edad del pollo, la carga infectiva,
la edad de los huevos infectantes, el sexo de los pollos, y la dieta del huésped.
lkeme (1971c) encontré que los pollos infectados con A. galli que se mantienen
con dietas bajas en proteinas (12,5%) sufrian mas pérdida de peso en
comparacion con los pollos con dietas de alto valor proteico (15%).Los pollos
infectados con A. galli sufren pérdida de peso, correlacionado con el aumento de

la carga parasitaria. > 2% 7381543

En infecciones graves A. galli puede causar una obstruccion parcial o total del
duodeno o del yeyuno seguido de la muerte. Los gusanos adultos pueden migrar a
través de la luz del intestino grueso y la cloaca y terminan en el oviducto, donde se

pueden incorporar en el 6vulo de la gallina. %343t

Los signos clinicos son mas pronunciados en los pollos de tres meses de edad,
después, de lo cual, la carga de gusanos normalmente disminuye. En general, los
signos clinicos incluyen pérdida de apetito, alas caidas, plumas erizadas, pérdida
de peso, diarrea hemorragica, anemia severa, disminucion de la produccion de

huevos y una mayor mortalidad .% > 3!

Lesiones: Las lesiones incluyen enteritis, que se puede observar cuando hay un
gran nimero de parasitos jovenes penetrados en la mucosa duodenal o yeyunal.

Otras lesiones son provocadas por las larvas incrustadas en la mucosa, causando

15



“ &5 =
' oy Dindmica histopatoldégica en yeyuno por A. galli UNAN - LEON

le

hemorragia y la destruccion del epitelio glandular. Por otra parte, hay una

proliferacion de las células secretoras de moco lo cual puede resultar en una
adhesion de las vellosidades de la mucosa, con numerosas extravasaciones
vasculares en las vellosidades. Los dafios en el epitelio no sélo pueden ser
causados por las larvas, sino también por los gusanos adultos, que pueden
provocar dafios al epitelio en forma de atrofia por presiéon de las vellosidades con
necrosis ocasional de la capa mucosa. En las infecciones cronicas hay pérdida de
tono muscular, y la pared intestinal puede asumir una apariencia flacida cuando se

ve in situ -14, 8,41,22,31

Durante la fase histotrépica, hay peérdida de sangre, hipoglicemia y los uréteres
con frecuencia se distienden con uratos .En las aves infectadas se observa una
mayor secrecién de nitrégeno a nivel del duodeno, pero esto es reabsorbido mas
abajo de la zona en el ileon, sin ningun efecto significativo sobre la absorcion neta

de proteina .2 3122

No se observa efecto sobre el hematocrito o hemoglobina. Ademas A. galli tiene
efecto inhibidor en las enzimas amilasa y proteolitica en el lugar de residencia,

pero la inhibicién de la digestion de las proteinas no se observa .22 3!

Resistencia del hospedador y respuesta inmune: La inmunidad contra A. galli
esta relacionada con la edad del hospedador, sexo, raza e indirectamente el
estado nutricional del huésped. Pollos mayores de tres meses desarrollan una
fuerte resistencia contra A. galli. En los pollos menores de tres meses de edad, los
gusanos maduran mas rapidamente que en los pollos con mas de tres meses,
influyendo en el periodo de prepatencia. En los pollos mayores de tres meses la
fase histotropica es considerablemente mayor que en los pollos jovenes. La larva
en desarrollo a la etapa adulta es detenida en altas tasas de infeccion no solo
debido a la resistencia que se produce, sino también a la densidad de los
mecanismos dependientes del hospedador, desarrollandose una respuesta

inmune de tipo celular.(Tizard).
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En una Infeccién experimental con A. galli en pollos Hampshire revelé que las

hormonas sexuales femeninas podrian ser un factor importante en la desarrollo de
las poblaciones de parasitos, con la consiguiente menor carga parasitaria en las
hembras en comparacion con los pollos machos. Las razas fuertes, como Rhode
Island Reds, Rocas Blancas y Barred Plymouth Rock son mas resistentes en
comparacion con las Leghorn blancas, Buff Orpingtons y negro Minorcas. Al
infectar pollos y pavos de la misma edad, con 50 huevos embrionados de A galli,
los pavos albergaron un numero significativamente menor de gusanos en
comparacion con los pollos, lo que podria ser debido al desarrollo de la inmunidad

o las diferencias en la susceptibilidad de las razas a infecciones por A. galli .* 2 &

24,31

Se cree que el estado nutricional de los pollos influye también en el desarrollo de
la inmunidad. Pollos alimentados con dietas a base de proteinas de origen animal
desarrollaron menos parasitos en comparacion con los alimentados con proteinas
vegetales. Aumentando los niveles de lisina y calcio se reduce el nimero de
parasitos adultos después de una infeccion. EI mecanismo esta probablemente
relacionado con la cantidad de aminoacidos esenciales. Por otra parte, los piensos
gue contienen altos niveles de vitaminas A y B disminuyen el establecimiento A.

galli en el intestino, en comparacién con pollos alimentados con niveles bajos .* "
16, 3, 31

Diagndstico: Las infecciones con A. galli puede, ser facilmente diagnosticada, ya
sea mediante la identificacion de los huevos en las heces utilizando un método de
flotacion simple o mediante el uso de un método modificado de McMaster.
Ademas, el diagnodstico se puede hacer post mortem por la identificacion de los

gusanos directamente en el intestino .40 193718

Prevencion y Control: Puesto que son las aves jévenes las mas afectadas por
estos parasitos, deben recibir una atencion preferente en las medidas profilacticas

que deben llevarse a cabo. Las adultas pueden comportarse como portadoras en
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infecciones subclinicas y al eliminar los huevos del parasito en sus heces

contaminan el suelo y la cama, siendo el origen de las infecciones de las aves
jovenes.

Cuando las aves se mantengan sobre camas permanentes, al vaciar la nave debe
amontonarse la cama y dejar que fermente durante varios dias para que el calor y
la desecacion maten los huevos que puedan contener. Durante la crianza, debe
vigilarse peridodicamente la humedad de la cama, especialmente en la proximidad
de los bebederos, afladiendo, cuando sea necesario, cama nueva para mantenerla
con aceptable grado de humedad. La ventilacion de los locales juega un papel
muy importante en el control del grado de humedad de la cama y, por tanto, debe

recibir atencién especial.?®
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Material y Método.

1. Animales de experimentacion: Setenta pollos Lohmann Brown Lite de seis
semanas de edad fueron traidos de Commercial Breeding and Pullet Rearing
finca sin historial de infeccion con A. galli y fueron colocados en la finca
experimental de la Universidad de Life en Dinamarca. Los pollos se dividieron al
azar y se ubicaron en tres jaulas. Un grupo control de 28 pollos fueron ubicados en
una sola jaula y el grupo infestado de 42 pollos se dividieron en dos jaulas. La
cama de las jaulas fue de viruta de Madera, la dieta que recibieron fue

concentrado comercial de ponedora y agua ad labitum.

2. Preparaciéon de los huevos de A. galli para la Inoculacién: fueron traidas las
heces de pollos procedentes de una granja con historia de infeccion por A. galli,
dichas muestras fueron procesadas (segun lo descrito por Luna-Olivares et al.,
2011). Se embrionaron los huevos de A.galli, proceso que se llevd a cabo acorde
Permin et al. (1997). Los huevos fueron incubados por cuatro semanas a 22°C en
una camara de cultivo y el grado embrionario fue medido semanalmente, luego
fueron almacenados a una temperatura de 5°C hasta ser usados. 2> %°

Los huevos fueron contados para preparar la dosis de 500 huevos de A. galli y

fueron suspendidos en agua purificada.

3. Disefio experimental e Inoculacion: A las siete semanas de edad fueron
inoculados los pollos segun la fecha estipulada para el sacrificio, realizado al azar,
y se marco a cada grupo conformado por diez pollos (seis infectados y cuatro del
grupo control) con un anillo de diferente color el cual se les coloco en una de las
patas. La dosis de inoculacién fue de 500 huevos de A. galli, los mismos se

colocaron directamente en el eséfago del individuo usando una pipeta de Pasteur.
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4. Necropsia y muestra de tejido: A los 3, 7, 10, 14, 21, 28 y 42 dias post
infeccidn, seis pollos del grupo infectado y cuatro del grupo control fueron
sacrificados, el tracto gastrointestinal fue removido, se procedido a quitar el
intestino delgado de cada pollo del grupo y esta porcion fue separada en duodeno,
yeyuno e ileon, el yeyuno fue divido en secciones denominadas Y1, Y2, Y3,y Y4.

Las muestras para histopatologia fueron tomadas del Y1, YX y Y2 .2

5. Histopatologia: Se tomaron 1-1.5 cm de tejido para examinacion
histopatolégicas de las secciones Y1, YX y Y2. Se sujetd con una pinza por el
borde del mesenterio y se abrié a lo largo la muestra de intestino. La muestra de
tejido fue colocada sobre un cassette con filtro de papel humedecido con soluciéon
salina y fueron ubicados en 10% formalina neutral buferada (4% formaldehido).
Después de 24 horas los cassettes fueron transferidos en 70% etanol, procesados
convencionalmente y fueron inmersos en parafina, dos secciones transversales de
la muestra intestinal fueron puestas en cada bloque de parafina, cada bloque fue
cortado 3 pm de espesor Yy fue colocado en un porta objeto para ser tefiido con
hematoxilina y eosina (HE) para una evaluacion general. Las laminas fueron
evaluadas usando microscopio. Se evalud la infiltracién celular en general como
una respuesta inflamatoria en la ldmina propia de la capa mucosa. Para la

evaluacion de las laminas en el microscopio se usé lente objetivo 10x, 20x y 40X.

6. Andlisis estadistico: Se tabularon los datos a través del programa
computarizado IBM SPSS Statistics 19 (Statistical Package for the Social
Sciences) para elaborar las tablas de contingencia. También usamos el programa
Microsoft Excel 2010, para realizar los graficos concernientes que posteriormente

fueron analizados y discutidos.
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Resultados

Observaciones clinicas: No se observaron signos clinicos en pollos infectados,
tampoco hubo variaciones significativas a lo largo del experimento en el peso de
los animales inoculados con huevos de A. galli en comparacion con el grupo

control.

Hallazgos parasitolégicos y de necropsia: Los analisis coprolégicos dieron
resultados negativos a formas compatibles con huevos de A. galli, al inicio y final
del experimento debido que al momento de la necropsia no se encontraron
parasitos adultos en ninguno de los pollos infectado, el resultado del conteo de

este parasito en su fase larvaria dio una recuperacién promedio del 20%.

En la examinacion post mortem no se observaron alteraciones macroscopicas a

nivel intestinal, ni en el resto de 6rganos.

Histopatologia: Las secciones de tejido individuales fueron evaluadas
visualmente en el microscopio para identificar lesiones patolégicas que fueron
clasificadas en las siguientes categorias:

0 = sin lesion

1=leve

2 = moderado y

3 = severo.

No se observaron alteraciones severas en ninguno de los grupos dias después de
la infeccion. Las alteraciones histopatologicas observadas se centraron
principalmente en la lamina propia de la superficie mucosa del yeyuno, no se

apreciaron alteraciones que trascendieran al resto de las capas.
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Las principales alteraciones histopatolégicas encontradas fueron: Incremento del

infiltrado celular, hiperemia, edema e incremento en el nimero de focos de

eosindfilos en la capa mucosa.

Infiltracién Celular General Observamos cambios en la poblacion celular general
de la ldmina propia de la superficie mucosa del yeyuno en el grupo de pollos
infectados con A. galli (Anexo: grafico 1). La lamina propia reaccion0 con un
aumento de la infiltracion celular general, predominando una reaccion celular
moderada en los dias 10 y 14 dpi, en el grupo infectado en comparacion al grupo

control (Anexo: grafico 1).

La infiltracion mostré el comportamiento de una curva, ascendiendo a partir del 7
dpi y alcanzando su pico en el 10 y 14 dpi, comenzando a descender

gradualmente desde el 21dpi hasta el 42dpi (Anexo: grafico 2).

Hiperemia Se valoré un leve aumento de eritrocitos en los capilares de la lamina
propia de la superficie mucosa del yeyuno, lo que corresponde a un mayor aporte
sanguineo a la zona, relacionado a un proceso de hiperemia activa aguda local en

el 7 dpi; observandose un caso leve en el 14dpi. (Anexo: grafico 4)

Edema: Se identifico edema local leve entre el epitelio y la lamina propia de las
vellosidades intestinales, con mayor nimero de casos en el grupo infectado en
comparacion al grupo control (tabla 1y 2).Respecto al edema local, en el 3 no se
encontraron casos, presentandose un incremento de la cantidad de casos leves

en el 21 dpi, seguido del 7 dpi (Anexo: grafico 5).

Se aprecié un incremento de edema difuso también en las vellosidades
intestinales en el grupo infectado con respecto al grupo control. (Anexo: tabla 2).
Valorandose un aumento de los casos leves en el 10 dpi, con un menor nimero de
casos en el 7 dpi. Se observaron casos de edema difuso moderado en el 42 dpiy

un caso en el 7 dpi (Anexo: grafico 6).
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Eosinodfilos. Identificamos un aumento de las poblaciones de eosindfilos,

aumentando el nimero de focos en el 3 dpi, se observd mayor cantidad de focos

en el 10 dpi, y descendiendo drasticamente en el 42 dpi (Anexo: grafico 3).
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Discusién

El presente estudio tuvo como finalidad describir los eventos que ocurren en las
capas del yeyuno por una infeccion con huevos de Ascaridia galli en diferentes
momentos de observacion (dia 3, 7, 10, 14, 21, 28 y 42 después de la infeccion).

Un hallazgo importante de este experimento, fue la evidencia de que el grupo
infectado mostré un aumento del infiltrado celular en la ldmina propia de la capa
mucosa, ratificando lo descrito por otros autores Marcos-Atxutegi, (2009), Anna
Schwarz K.L. Adang, (2011).2" 12

El ascenso de la poblacion de eosindfilos, concuerda con lo observado por Luna
Olivares et al., (2011), durante la fase temprana de la infeccion (3 dpi); el

incremento de estas células se ha asociado a infecciones parasitarias.

En el dia siete se aprecio una leve hiperemia en la mucosa del yeyuno y los focos
eosinofilicos persistieron. Se observd a partir del dia 10 células inflamatorias
mononucleares en la region apical de las vellosidades y en la zona laminar de la
mucosa, dicha reaccion podria ser debido a la muda de la larva hacia otra fase y la
permanencia del parésito en la superficie mucosa, referido en otros estudios
realizados por R.P Herd y D.J. McNaught (1974). Schrank (1952).% 38

En el dia 14 la reaccion inflamatoria persistio con focos abundantes de eosindfilos
relacionandose a lo mencionado por Schwartz et al, (2011), durante la segunda
semana post infeccion. A partir del dia 21 empezd a disminuir significativamente la
respuesta inflamatoria lo que nos permite considerar que la misma no perduro por

mucho tiempo.

En los siguientes dpi 28 y 42, en la mayoria de las laminas no se apreciaron

cambios significativos con respecto a los controles, salvo en un caso del dia 28
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que presentd un numero significativo de eosindfilos, y tres en el dia 42 que

mostraron un edema difuso moderado.

Las aves infectadas no mostraron signos clinicos, ni variacién en el peso (datos
no mostrados), durante el estudio, esto se atribuye a que los huevos embrionados
no evolucionaron a su etapa adulta. En otros estudios, se indica, que un bajo
nimero de gusanos adultos en el intestino, junto con una alimentacion apropiada
mantienen al hospedador sin presentar signos de enfermedad, destacando la
importancia de una buena alimentacion enla resistencia
contra A. galli (Perminy Ranuig, 2001) caso contrario un aumento de la carga del

gusano provocan pérdida de peso en el pollo (keme, 1971). 332

25



Dindmica histopatoldégica en yeyuno por A. galli UNAN — LEON

Conclusiones.

Los cambios histopatolégicos en la ldmina propia de la superficie mucosa
del yeyuno de pollos inoculados con huevos embrionados de A. galli

obedecen a los pasos de un proceso inflamatorio.

La infiltracion celular en la lamina propia, fue mayor en la segunda semana
posterior a la infeccion. No se observd células inflamatorias en el resto de

las capas de yeyuno.

Las alteraciones circulatorias identificadas fueron hiperemia en la lamina
propia en el 7 dpi, también edema local y difuso en las vellosidades fueron
observaron en todos los periodos dpi, observandose en el 10 dpi un

aumento del nUmero de casos del edema difuso.

Las lesiones histopatologicas fueron en su mayoria leves, y en menor
cuantia se observaron alteraciones de un nivel moderado. No se apreciaron

lesiones severas.

Los focos de eosindfilos se apreciaron en mayor numero en el 10 dpi, es
importante manifestar que estas células empezaron a incrementar a partir
del 3 dpi disminuyendo significativamente en el 42 dpi, la presencia de
estos focos de células corresponden a la respuesta natural del organismo

ante una infeccidn parasitaria.
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Recomendaciones

Que se controle la temperatura de conservacion de los huevos del parasito.

Optimizar las condiciones de manejo de las aves para experimentacion.

Los cortes histolégicos deben ser realizados por un experto en la materia.

Tomar en cuenta todas las porciones de intestino delgado
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ANEXOS
Tablas
Tabla 1. Edema local
Grupo .
ninguna leve moderado Total
Control Recuento 71 12 1 84
% dentro de grupo | 84.5% 14.3% 1.2% 100.0%
Infectado Recuento 89 37 0 126
% dentro de grupo | 70.6% 29.4% .0% 100.0%
Total Recuento 160 49 1 210
% dentro de grupo | 76.2% 23.3% 5% 100.0%
Tabla 2. Edema difuso
Grupo Ninguno leve moderado Total
Control Recuento 81 3 0 84
% dentro de grupo 96.4% 3.6% .0% 100.0%
Infectado Recuento 77 44 5 126
% dentro de grupo 61.1% 34.9% 4.0% 100.0%
Total Recuento 158 47 5 210
% dentro de grupo 75.2% 22.4% 2.4% 100.0%
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Graficos

Grafico 1.Infiltracion celular por grupo
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Grafico 3. N° de focos eosindfilos.

N° de focos de eosinodfilos

50 A

40 A

30 -
20 - W control

Numero de casos

10 +° M infectado

dia3 dia7 dial0 dial14 dia21l dia28 dia4d2
dpi

Grafico 4. Hiperemia.

Hiperemia

18 1
16 A
14 A
12 A
10 A
. B no hay

H leve

numero de casos

o L R = e I ¢ ]
L

3d 7d 10d 14d 21d 28d 42d
dpi

36



Dindmica histopatoldgica en yeyuno por A. galli UNAN — LEON

Grafica 5. Edema local
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Grafica 6. Edema difuso
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Figuras

Fgura 2. Infiltracion celular (a). Figura 3. Infiltracion celular (b).

Yx 10 dpi 10x. Se observa un foco Y1 14 dpi 4x. Mucosa de intestino delgado
de células inflamatorias en la base de (yeyuno) con aumento de infiltrado celular en
una Vvellosidad intestinal y edema la lamina propia.

difuso en las vellosidades
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Fgura 4. Infiltracion celular (c).

Y1 14 dpi 20 x. Aumento de células en la

lamina propia de la mucosa del yeyuno.

Figura 5. Focos eosinofilos (a).
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Y2 14 dpi 10 x. foco de eosindéfilos en la
base de una vellosidad intestinal.

39



Dindmica histopatolégica en yeyuno por A. galli UNAN - LEON

Figura 6. Focos eosinofilos (b)

Figura 7. Focos eosinofilos (c)

Y2 14 dpi 20x. Se aprecia un elevado nimero de eosind6filos en la lamina
propia de la mucosa del yeyuno
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Fgura 8. Hiperemia (a). Fgura 9. Hiperemia (b).

Y1 14 dpi 10x. Cantidad elevada Y 14 dpi 4x. Se valora lo
de eritrocitos en la lamina propia descrito en la figura anterior.

de la mucosa intestinal.
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Fgura 10. Edema (a). Figura 11. Edema (b).

Y2 42 dpi 10x. Edema difuso en las vellosidades del yeyuno de pollos infectados con
huevos embrionados de Ascaridia galli.
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