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RESUMEN

Se describe la aparicion en patos BB en el area de Cochabamba,
Bolivia, de una afeccion similar a la Hepatitis Viral de los Patos. Tanto
por sus caracteristicas clinicas como por la anatomia patoldgica macro y
microscdpica podemos afirmar que se trata de la misma entidad.

No pudo realizarse en su momento el aislamiento del virus por falta de
medios materiales en la zona y el riesgo que implicaba realizario en
nuestro pais donde la afeccion no ha sido comunicada.
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Finalmente se sugieren medidas de prevencion para la enfermedad.
Palabras clave: HEPATITIS VIRAL, PATOS, BOLIVIA.

SUMMARY

. An_otubreak affecting young ducklings resembling the Duck Viral Hepa-
titis is described for the first time in Cochabamba, Bolivia. Clinical signs,
gross lesions and histopatology showed the same patterns of the di-
sease.

Know as Duck Viral Hepatitis (DVH).
Kew words: VIRAL HEPATITIS, DUCKS, BOLIVIA.

INTRODUCCION

La Hepatitis de los Patos es una afeccion virica caracterizada por una
alta morbilidad y mortalidad en animales de O a 21 dias fundamental-
mente.

Fue descrita por primera vez en los EE.UU. por Fabricant y Levine en
1948 oportunidad donde la afeccidon causd severas bajas en la zona de
Long Island, New York(30,

A partir de entonces la enfermedad ha sido comunicada en Inglate-
rra@), Egipta®’, Canadal3", Alemanial®), Holanda42) y Dinamarca@9). En
Ameérica del Sur fue confirmada su presencia por aislamiento del virus en
la Argentina(3@) y sospechada en el Peru(4.7),

El agente etioldgico es ANA con 50 um y ha sido clasificado en
principio dentro de los picornavirus. Presenta resistencia al cloroformo,
al pH 3 y es estable a 50°C!12.26.22),

Los unicos huéspedes naturales parecen ser los patos de poca edad si
bien en la literatura se encuentran menciones de reproduccion experi-
mental de la enfermedad en las siguientes especies donde se aclara
entre paréntesis el porcentaje de mortalidad obtenida: pavos (6,7%),
guineas (759), faisanes (B0%), codornices {33,3%), no afecta cisnes y
pollos por lo menos en forma clinica (25).

No abstante, el virus es capaz de proliferar en embriones de pollo los
cuales se utilizan habitualmente para su aislamiento (16), en ellos no
produce la muerte pero si cambios a nivel histolégico en el higado'9).

Su pasaje seriado en estos embriones disminuye la patogenicidad del
virus para los patos y aumenta la produccion de virus hasta el décimo
pasaje luego de lo cual permanece establece!8. 381,
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Otros autores encontraron una adaptacion del virus al embrién de pollo
ue termina haciéndose mortal para él(19). Usando como base cultivos de
tejido con células originadas en higado, rifion o fibroblastos de patos se
lograron pocos efectos citopatégenost17.18.20),

Se han realizado pruebas indirectas de hemoaglutinacién ya que no se
presenta esa caracteristica en forma directal11.37),

La presente comunicacion describe el hallazgo en Cochabamba, Balivia,
durante el ano 1982 de un brote con la caracteristicas de la Hepatitis
Viral de los Patos.

Informe del caso: En un establecimiento de cria de patos que practi-
caba el ciclo completo, alojando reproductores, se realizaba la incubacion
y cria de animales comerciales dentro del mismo predio. Surgiendo en el
mes de mayo una mortandad elevada de animales caracterizada por
afectarlos en las primeras semanas de vida. Un cuadro similar pero de
menor gravedad habia acontecido el afio anterior.

Un grupo con 10 dias de edad constituido por 500 animales sufrio
hasta esa fecha la baja de 386 animales equivalente al 77.2% del total.
Otro lote de 250 que en ese momento contaba 4 semanas habia perdido
un 60% fundamentalmente durante los primeros 15 dias de vida.

Se destaca el hecho de que el primer lote nacido durante ese afo
contaba con 6 semanas de edad y solamente perdié 5 animales, equiva-
lentes al 2,5% del total, mientras que en los animales adultos no se
produjo ninguna muerte.

El manejo del criadero no era adecuado, fundamentalmente por tener
varios lotes de distinta edad sin el aislamienta entre ellos aconsejado
habitualmente. La racion era producida por el mismo criador y se trataba
de una formula con baja proteina y desbalance energético.

El productor consulté al Laboratorio de Diagnostico Aviar después de
haber tratado infructuosamente los lotes con shocks vitaminicos en 3
oportunidades, sospechando una avitaminosis E y luego de haber in-
yectado los mismos con Kanamicina ya que sospechd pudiera tratarse de
una Salmonelosis.

Ante la presencia de sintomas nerviosos, el criador habia vacunado
contra Newcastle con virus vivo en el agua, obviamente sin obtener
resultados.

Signos y Sintomas: A la observacion, el lote mostraba animales de-
primidos y habia descendido el consumo de racion en forma importante.
Los animales se resistian a ser movidos, tenian andar vacilante, cayendo
luego de costado con pataleo espasmodico. Cuando se llegaba a esta
etapa, volcaban su cabeza hacia atras hasta casi tocar la columna,
muriendo poco tiempo despueés.



Anatomia Patologica: Macraoscopia: A la autopsia, tanto los animales
encontrados muertas coma los que fueron sacrificados en la etapa de
agonia, se pudo observar un cuadro similar. :

El higado presentaba aumento de tamano y bordes romos, su color era
mas palido de lo normal y en ellos, distribuidas en forma difusa se
encontraban petequias y equimosis afectado ambos Iéhulos(13) (Fig. n° 1).

Figura 1 - Higado de patito de 10 dias de edad observandose zonas
hemorragicas y necroticas

En algunos animales se advertia un ligero aumento de tamano del bazo
y a nivel renal los tubulos aparecian marcados con los uréteres con
contenido. No se apreciaban lesiones macroscdpicas de ningun tipo en
los intestinos.

Micrascopia: La misma fue realizada en la Cdtedra de Anatomia Pato-
logica de la Facultad de Veterinaria de Montevideo, Uruguay, ya que no
se contaba con los equipos del caso en la ciudad-de Caochabamba.

Se procesaron multiples fragmentos procedentes de animales que basi-
camente se separaron en 2 grupos: al Animales de aproximadamente 10
dias de vida que se encontraron muertos; bl Animales de 21 dias 0 mas
con sintomatologia tipica de la enfermedad y sacrificados inmediatamente
antes de la necropsia.

Se tomaron muestras de varios higados de los grupos antedichos y se
fijaron solucion de formol al 10% para luego incluirlos en parafina y

a4



seccionarilos de forma corriente. Las coloraciones realizadas fueron He-
matoxilina-Eosina y Papanicolau.

Grupo a). Las laminas estudiadas de este grupo presentaban paca o
ninguna alteracion de la estructura trabecular hepatica; tampoco se
evidenciaban focos necrdticos importantes sino mas bien zonas de des-
vitalizacion celular (picnosis, cariorrexis, eosinofilia).

Las alteraciones vasculares consistian en pequenas hemorragias sin
localizacion especifica, alternando con intensa congestidon venosa, pavi-
mentacion leucocitaria e infiltracion perivascular de elementos palinu-
cleares.

Los canaliculos en todos los casos presentaban signos de hiperplasia y
de proliferacion de las unidades biliares!'® (Fig. N° 2).

El estudio citoldgico hepatocitico reveld alteraciones como tumefaccion
turbia y fenestracion nuclear (degeneracion glucogénical, vacuolizacion
citaoplasmatica con desplazamiento nuclear (degeneracion grasa) y zonas
de hialinizacion citoplasmatica y disgregacion cromatinica. Practicamente
no existian signos de regeneracion hepatocitica de importancia 6.10.11)
(Fig. N° 3).

Grupo b): La destrabeculizacion en este grupo es notable y en algunos
casos es acompanado de focos necroticos en el seno de hemorragia
subcapsular o de zonas de infiltracion inflamatoria y fagocitosis de
pigmento hematica (Fig. N° 4 y 5).

La congestion vascular era masiva en todos los fragmentos y se
observan marginacion leucocitaria, migracian, infiltracion perivascular por
elementos de tipo mononuclear con citoplasma abundante y eosinico
(células plasmaticas).

Al igual que en el grupo anterior, la via biliar presentaba hiperplasia
mas notable e incluso se apreciaban formaciones intracanaliculares de
aspectos adenoideo y con signos de degeneracion. Los espacios porta
contenian en muchos casos numerosos canaliculos biliares maduros o de
aspecto embrionario (Fig. N° B).

E! estudio hepatocitico mostrd igualmente degeneracion grasa y de-
generacion glucogénica, pero en este grupo la regeneracion hepatocitica
(mitosis, células voluminosas y palinucleadas) era mayor y de localizacion
perivascular, periportal y pericentrolabulillar.

En resumen; Se trata de una hepatitis, basicamente similar en los dos
grupos analizados. Hiperplasia biliar, degeneracion grasa y glucogenica,
hemorragias recientes o evolucionadas, infiltracién perivascular, necrosis
o alteraciones irreversibles hepatociticas con caracter difuso, con pre-
dominio diverso en cada unoc de ellos; a excepcion de los signos de
cronicidad y evolucion descriptos en el grupo b).
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Figura 2 - Hematoxilina y eosina.Higado 450X. Hiperplasia canalicular biliar

Figura 3 - Hematoxilina y eoxina. Higado S00X. Degeneracion hepatacitica
mdiltiple (grasa, glicogénica, tumefaccion turbia).

46



-

*

£ 5
a&f&

Figura 5 - Hematoxilina y eosina 450X. Foco necrotico con exudado de tipo
linfaplasmacitario.
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Figura 6 - Hematoxilina y eosina. Higado 200X. Hiperplasia biliar en numerosos
canaliculos de distinto calibre. Exudado inflamatorio perivascular vy
marginacion, migracion leucacitaria en pequefias arterias.

DISCUSION

Teniendo en cuenta las caracteristicas clinicas y las lesiones macro y
microscopicas paodemos inferir que estamas frente a un brote de Hepa-
titis Viral de los Patos (HVP).

El aislamiento del virus no se ha podido realizar hasta el presente ya
que el Laboratorio de Diagndstico Aviar de Cochabamba, Baglivia, no
contaba con el equipamienta adecuado en funcionamiento y el hecha de
tratarse de una enfermedad exdtica para nuestro pais hizo desaconse-
jable intentarlo en nuestra Facultad.

La edad de presentacion, asi como las indices de morbilidad y morta-
lidad son los habituales en la HVP, aspecto que permite distinguirla de la
Plaga de los Patos que afecta fundamentalmente animales adultos con
escasa mortalidad de los jovenes.

Las lesiones macroscopicas son también las caracteristicas limitan-
dose al higado y en menor grado a rifiones y bazo. En toda nuestra serie
no se encontraron lesiones a ningun nivel del tracto digestivo ni sangre
en la cavidad abdominal como sucede en la Plaga de los Patos. Final-
mente no se encontrd ningun tipo de alteraciones a nivel cardiaco,
viscera frecuentemente lesionada en la Plagal€8),
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Microscdpicamente las lesiones eran predominantemente inflamatorias
perivasculares no existiendo dano vascular. El cuadro predominante de la
Plaga es degenerativo con muy poca respuesta inflamatoria.

Finalmente otro hecho a tener en cuenta fue la evolucion posterior de
los lotes luego del tratamiento aconsejado.

El mismo consistio en la obtencion de suero a partir de sangre de los
animales adultos presentes en el establecimiento y de los sobrevivientes
de edades mayores de los nacimientos de este afo.

Se obtuvo promedialmente 10 cc. por animal de sangre cuyo suero se
administrd 0,5 cc. por via subcutanea en los lotes problema.

En el lote menor de 3 semanas se consiguid bajar la mortalidad diaria a
la mitad. Los animales de 4 semanas 0 mas se recuperaron en forma
més rapida desapareciendo la mortandad. En este caso no es posible
asegurar que la mejoria se haya debido exclusivamente al tratamiento ya
que los patos de esa edad comienzan a desarrollar una notoria re-
sistencia a la Hepatitis.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Como el caso de todas las afecciones de etiologia viral el caming mas
efectivo para evitar las pérdidas econdmicas esta en la prevencion de la
afeccion.

Se han ensayado vacunas inactivadas preparadas en base a virus
patdgeno o atenuado con resultados mediocres!40).

Evidentemente la vacuna a utilizar es viva atenuada@3.5.368) y prg-
pagada en embrién de pollc que experlmentalmente ha dado indices de
proteccion del 96-1000%.

- Los patitos susceptibles vacunados al dia de nacidos y desafiados con
virus de campo 3-6 dias después muestran una alta proteccnfm cuando
se utiliza este tipo de vacunas(23.24,39) : :

|.a via a usar para la vacunacion es la intramuscular, fueron ensayadas
también la punctura en la almohadilia plantar, la gota en el gjo y la oral.

No obstante cuando se usaron estas vias, los animales desafiados con
virus de campo después de 14 dias murieron un 10% en el caso de la
almohadilla plantar y la oral entre un 20 y un 30% con gota en el ojo.
Los vacunados por via intramuscular sobrevivieron en un 10€0%.

Para una correcta inmunizacion debera vacunarse al 100% de los
animales ya que ios animales vacunados no eliminan virus y por lo tanto
no inmunizan a sus compaiieros no vacunados27),
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Puede también protegerse pasivamente a los patitos utilizando yema de
huevo de animales previamente hiperinmunizados.

Por su practicidad la mejor manera es la de utilizar la transferencia de
inmunidad pasiva madre-hijo con lo cual el animal puede sobrevivir sin
problemas el periodo critico de mayor susceptibilidad(1.14.15.35),

Para ello se vacuna a las futuras reproductoras con virus atenuado en
dos oportundidades antes de la postura de este modo los BB nacidos de

los huevos puestos durante los siguientes 9 meses estan protegi-
dos(21.33.34.41)

Para utilizar las mismas madres para un segundo ciclo se aconseja una
revacunacion que dara nuevamene proteccidn a la progenie durante otros
9 meses.

Para el caso de los paises importadores de patitos BB o de repro-
ductores se aconseja que estos provengan de lugares libres de la
enfermedad y que hayan sido vacunados.
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