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RESUMEN

Se comunica el hallazgo de cuerpos de inclusién
intranucleares en hepatocitos de pollos del tipo “parri-
llero” y en pollitas de reemplazo para postura. El estu-
dio histopatoldgico se realizé en base a cortes tefiidos
con la técnica de hematoxilina y cesina (H&E). La pre-
sencia de estos cuerpos de inclusion en animales en los
cuales el estudio clinico, anatomopatolégico y demds
caracteristicas, se superponen exactamente a la enfer-
medad inicialmente descrita por Helmbolt y Frazier (8)
como Hepatitis por Cuerpos de Inclusién (IBH) o ane-
mia infecciosa, nos permite decir que estamos, por pri-

mera vez en el Uruguay, frente a esta enfermedad.

INTRODUCCION

La Hepatitis a Cuerpos de Inclusion
(IBH) fue diagnosticada como tal, en los
Estados Unidos, durante el afio 1963, por
Helmbolt y Frazier (8). No obstante con
anterioridad, en 1954, se habia descripto
una enfermedad parecida en muchos
aspectos (7). En aguel momento se puso
mayor énfasis en las lesiones hemorragi-
cas citando las hepaticas sin darle mayor
realce. Desde luego que tampoco se des-
cribian los cuerpos de inclusién.

Con la base de la descripciéon norteame-
ricana la enfermedad es buscada y diag-
nosticada en Canadd (10) en varios pal-
ses europeos, Portugal (4), Inglaterra
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(12) (13) (20) (21), Holanda (18), Ale-
mania (92) y en América Latina, México
(1) y Oltimamente en Chile (17).

En un principio no se dio, a la Hepa-
titis a Cuerpos de Inclusién, la impor-
tancia econdémica que en realidad tiene,
ya que, dentro de un lote se observa pocos
animales afectados. En estos Ultimos afos,
con un conocimiento mayor de la enfer-
medad se la coloca en lugar destacado
entre las enfermedades de importancia
naciente de los Estados Unidos.

Los primeros animales afectados |lega-
ron a nuestro poder durante el afio 1974.
Siguieron apareciendo casos durante el
afo 1975. Por distintas razones estos lotes
no fueron estudiados minuciosamente
hasta gue, en marzo de 1976, durante una
visita de rutina a un establecimiento de-
dicado a la produccién de huevos de con-
sumo, se practicaron autopsias a cuatro
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animales retirados de un lote por el propio
avicultor, quien los habia calificado como
de “refugo’”. Dos de los animales fueron
sacrificados, los dos restantes fueron reco-
gidos ya muertos.

Se trataba de aves de reposicion, de tres
meses de edad, hibridos comerciales, livia-
nos de plumaje blanco. El granjero mani-
festé que durante la semana anterior, la
mortandad habitual habia sufrido un
incremento, pero que no alcanzd niveles
que le causaran preocupacién. En un lote
de 4.000 aves, aun cuando muchas se
mostraban afectadas, las muertas llegaron
apenas a las treinta.

El examen clinico del lote permitio
observar animales con marcado abati-
miento, plumaje erizado, palidez notoria y
adelgazamiento extremo. Las aves fueron
controladas durante cierto tiempo. Las
autopsias practicadas durante ese lapso
permitieron ver sangre incoagulable aun
en los animales recogidos muertos en la
mafnana. Ademds se observaron zonas
hemorrdgicas entre las fibras musculares,
fundamentalmente alrededor de la articu-
lacion tibio-femoral.

En otras zonas los musculos se mos-
traron marcadamente palidos. En el
abdomen, el higado estaba aumentado de
volumen, con zonas hemorrégicas, que le
daban una coloracion particular. Se alter-
naban zonas de color obscuro con zonas
mds pélidas de color caramelo y de as-
pecto necrotico. Estas caracteristicas esta-
ban presentes en ambos |6bulos hepaticos
y mostraban una distribucion irregular.

Los rinones palidos y aumentados de
tamano exhibian a simple vista el dibujo
agrandado de los tubulos. Los uréteres
cargados de uratos.

El segundo de los casos estudiados lo
brindé un descarte proveniente de un lote
de “parrilleros”. Los animales tenian mds
de ochenta dias de edad, presentaban una
ligera apatia y un retraso en el crecimien-
to. La autopsia mostré lesiones similares
subcutaneas, hepdticas y renales. La his-
toria del lote, tomada de las manifesta-
ciones del granjero fue la de un lote malo.
Segin él habfa tenido problemas de
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racién. La habfa atribuido a las grasas. No
obstante la formulacién contenia cantida-
des altas de Vitamina E, se habfa usado
antioxidantes y la cantidad de grasa no
sobrepasaba el 5 por ciento.
DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Los cultivos bacterioldgicos practicados
en los medios comunes de laboratorio, no
permitieron el aislamiento de ningin ger-
men de valor patogeno.

El estudio histoldgico se realizé en base
a cortes de higado vy rinén que fueron fija-
dos en formol al 10%. Incluidos en para-
fina y tefiidos por la técnica de hematoxi-
lina-eosina.

El examen microscopico del higado re-
velé severas alteraciones hepatocelulares,

&

HIGADO — Existe una severa congestién junto con focos de
necrosis, estos Gltimos muestran una distribucidn Irregular. Se
observa ademas agrandamiento nuclear y algunos hepatoc.iios
muestran cuerpos de inclusién intranuclear (flechas) H & E.




que en casos extremos daba [ugar a la
desaparicion de la arquitectura normal del
higado.

La necrosis evidenciable en todos los
casos, adoptaba una distribucién focal, no
sistematizada, dando lugar a la aparicion
de zona de colapso. En grado menor existia
vacuolizacidon grasa hepatocitica, también
de naturaleza focal. Es de destacar que
dicha necrosis no se acompafa de regene-
racién ni de fibrosis, indicando la agudeza
del proceso inflamatorio. La congestion
sinusoidal fue intensa, al igual que los
extensos focos de hemorragia simulando
en ocasiones la atrofia roja apreciable en
los de necrosis masiva hepatica humana.
Los infiltrados inflamatorios eran de dos
tipos: intralobulillares y periportales y las
células que los componian eran leucocitos
neutréfilos y células redondas (linfocitos y
monocitos). En general fueron mas inten-
sos los infiltrados periportales.

La proliferacion canalicular biliar no
fue un hecho destacable y contrariamente
a las comunicaciones previas no se apre-
cié hiperplasia Ilamativa de los conductos
biliares de mayor calibre. Cabe sefialar, en
Ultima instancia, la existencia de cuerpos
de inclusién intranucleares, en numerosos
hepatocitos, que se aprecian como for-
maciones redondeadas y azuladas, margi-
nales y rodeadas de un halo claro que los
separa de la cromatina depositada sobre
la membrana nuclear. No se observaron
signos de displasia hepatocelular.

En cuanto al rifidn de los animales
afectados presentaban intensa congestion
y hemorragia intersticial. Los tubulos
mostraban evidencias de necrosis parcelar
reciente, con numerosas imagenes de de-
generacion hidropica. A nivel de los glo-
mérulos fue dable observar una moderada
hipercelularidad, completando el cuadro
de una glomerulonefritis aguda.

DISCUSION

De acuerdo a las publicaciones previas
que comprenden la descripcién de la en-
fermedad realizada por diversos investiga-
dores, (7) (8) (10) (11) (12) (13) (18)

RINON — Existe tumefaccidn de las células tubulares y la luz
aparece ocupada por material proteindceo. El glomérulo mues-
tra hipercelularidad e infiltracién leucocitaria (H & E 150 X).

debemos concluir de que se trata de la
misma enfermedad conocida como Hepa-
titis a Cuerpos de Inclusiéon (IBH) o sin-
drome anémico segin los autores anterio-
res (7) y que la misma recorre en el Uru-
guay, los mismos pardmetros con respecto
al cuadro clinico, mortandad y lesiones,
macro y microscopicas. Por otra parte la
presencia de abundantes cuerpos de in-
clusién quitan las dudas al respecto.
Debemos recordar que inclusiones
semejantes se pueden encontrar en
intoxicaciones por aflatoxinas (15). Esta
posibilidad debe descartarse, ya que los
mismos ingredientes, empleados para ela-
borar la racién fueron utilizados para ali-
mentar cerdos y otras aves de los esta-
blecimientos, los que no experimentaron
ningdn ftrastorno. Tampoco mostraron
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alteraciones otros lotes del establecimiento
con idéntico manejo.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Nos encontramos ante una nueva enfer-
medad cuya eticlogfa se ha probado viré-
sica (3) (5) (&) (11) (13) (14). Aun
cuando se estd experimentando no se
cuenta para ella con ninguna vacuna. Poco
se conoce con respecto a su forma de di-
fusion. Las opiniones estén divididas (13)
mientras algunos investigadores creen que
se opera en forma horizontal, otros creen
que es vertical o que ocurririan ambas si-

multdneamente (5). El Unico consejo Gtil
seria la buena desinfeccién de los galpo-
nes de cria y el empleo del sistema todo
adentro todo afuera, eliminando, en lo po-
sible la mezcla de animales de diferentes

edades.
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SUMMARY

time in Uruguay.

are described.

Inclusion Body Hepatitis (IBH) affecting broilers
and young laying hens is communicated for the first

The clinical signes and the histopathologic pictures
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