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El sindrome del higado graso

y hemorragico

E. J. Butler

(Memoria de la VI Conferencia Europea de Avicultura, 1980: 1, 75-82)

El sindrome se caracteriza por hemorra-
gias en el higado, esteatosis hepatica y obe-
sidad, pareciendo provenir de un trastorno
metabolico causado por factores ambienta-
les y alimenticios.

Fue identificado por primera vez como
enfermedad de las gallinas en 1954 por
Couch, quien lo describié como el sindro-
me del higado graso. Sin embargo, en 1972
Wolford y Polin sugirieron que el término
de sindrome del higado graso y hemorrégi-
co —FLHS— seria mas apropiado, utilizan-
dose asi éste en la actualidad.

Durante los Gltimos afios han realizado in-
teresantes revisiones bibliograficas del pro-
blema autores como Butler —1976— v
Meijering —1979—, asi como sobre |os as-
pectos mas descollantes del metabolismo de
los |ipidos. Aqui nosotros vamos a hacer
una revision de los conocimientos actuales
sobre el FLHS, discutiendo su etiologia y
patogénesis a la luz de las investigaciones
mas recientes sobre ello.

Presentacion

A partir de su presentacion por primera
vez en Texas, Estados Unidos, el sindrome
ha sido diagnosticado en otras partes de ese
pais, asi como en otros paises tales como
Canada, Gran Bretafia, Alemania, Francia,
la URSS y Australia (1). Los brotes se pre-
sentan esporddicamente en las manadas de
ponedoras, especialmente si éstas se hallan
en baterias o en confinamiento y durante
épocas de calor. Las razas y las estirpes mas
pesadas parecen ser particularmente suscep-
tibles, lo gue sugiere una influencia genéti-

Hechos clinicos

ca.

La puesta desciende stibitamente y algu-
nas de las gallinas pueden mostrar clara-
mente un peso excesivo, pudiendo aparecer
irregularmente nerviosas y con crestas pali-
das y cianoticas. Sin embargo, generamente
hay pocos sintomas de la enfermedad hasta
el momento en que empiezan las bajas. La
mortalidad total no suele ser superior al 5
por ciento mensual.

Patologia

La muerte es causada generalmente por
una hemorragia masiva del higado, cuya
capsula se rompe —hemorragia interna—.
Generalmente hay signos de la previa ocu-
rrencia de unas pequenas hemorragias por
debajo de la cépsula, particularmente en los
margenes de la l6bulos. El higado tiene una
coloracion de cemento y se halla muy hi-
pertrofiado a causa de la presencia de gran-
des cantidades de grasa, siendo muy friable.
Los rifiones también se muestran palidos e
hinchados y en la cavidad abdominal asi co-
mo alrededor de las visceras se hallan pre-
sentes grandes cantidades de una grasa ama-
rilla y casi liquida.

En la autopsia hay otras muchas gallinas
de la manada que presentan anomal(as simi-
lares, con evidencia de haber sufrido peque-
fas hemorragias multiples bajo la capsula
del higado. Estas gallinas tienden a ser mas
obesas que aquellas otras de la misma ma-
nada que no tengan signos hemorrdgicos,
pudiendo ser consideradas como casos sub-
clinicos de la enfermedad.

La verdadera incidencia del problema es,

(1) En Espafa también ha sido observado el sindrome desde hace aios. (N. de la R.)
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por consiguiente, mucho mayor que lo que
podria deducirse por la mortalidad, siendo
posible que alcance hasta un 50 por ciento
de la manada.

No existen otras anormalidades macros-
copicas y la puesta interna no es caracteris-
tica.

El diagnostico de la enfermedad ha sido
confundido en el pasado por el hecho de
gue las gallinas en puesta generalmente tie-
nen mucha mas grasa en el higado y en el
tejido adiposo que las gallinas gue no po-
nen, lo que se debe a la estimulacion de la
lipogénesis hepatica por las hormonas del
ovario. De ahi gue es posible que muchos
brotes de FLHS hayan pasado desapercibi-
dos.

El examen microscopico del higado reve-
la que la arquitectura normal del mismo se
halla rota por difusas hemorragias capilares,
por codgulos sanguineos organizados, por la
pérdida de la integridad vascular y por zo-
nas de necrosis y fibrosis. Algunos hepato-
citos obviamente se han roto y los restantes
se hallan muy distendidos con grasa, la cual
se acumula en forma de glébulos en vacuo-
las citoplasmicas, desorganizando la estruc-
tura interna de la célula. El nicleo de ésta
se halla desplazado de su posicion central vy
muestra signos de degeneracion, el reticulo
endopldsmico se halla dilatado y en las mi-
tocondrias se observan cambios estructura-
les. También hay reticulosis pero ésta no
varia en extension o en severidad segun la
gravedad de las hemorragias. Schragl —1975
ha identificado un material de tipo amiloi-
de derivado de las proteinas del plasma,
mientras que Pearson y col. —1978— han
detectado hiperplasia mediante un analisis
DNA. No sabemos que se haya llevado a ca-
bo ningln otro tipo de analisis sistematico
de otros tejidos.

Bioquimica

Todas las aves difieren de los mamiferos
en que en ellas la sintesis de los dcidos gra-
s0s se |leva a cabo casi exclusivamente en el
higado, en tanto que en éstos el tejido adi-
poso también tiene una alta actividad lipo-
génica. El contenido de grasa del higado de
las aves afectadas por el FLHS generalmen-
te supera los 40 g. por cada 100 g. de mate-
ria seca, llegando en ocasiones hasta 70 g. y

siendo considerablemente mas alto que el
de las gallinas no afectadas de la misma ma-
nada; segin Pearson y col. —1978—, au-
menta con la severidad de las lesiones he-
morrdgicas. Estas diferencias son debidas
principalmente al contenido en triglicéri-
dos.

La composicion de los dcidos grasos pre-
sentes en los |ipidos también resulta altera-
da, aumentando consistentemente la pro-
porciéon de dcido oleico. Sin embargo, hasta
la fecha no se han detectado |{pidos no
usuales.

Poco se sabe acerca de los efectos de la
esteatosis y los cambios celulares relaciona-
dos con la actividad metabélica del higado.
A partir de pruebas con bromosuftaleina se
ha visto que su funcién excretora se halla
afectada desfavorablemente.

Los niveles de |fguidos en el plasma tien-
den a reflejar estos cambios en el higado
pero las correlaciones estan muy lejos de
poder servir con fines diagnosticos. No se
han detectado cambios en las concentracio-
nes de glucosa o de las principales protei-
nas. En una manada afectada las gallinas
con hemorragia hepatica tenfan una mayor
actividad de transaminasas en el plasma que
aquellas otras aves que no mostraban signos
hemorragicos.

Etiologia

Consumo de pienso. Wolford y Polin
—1974 y 1976— han reproducido experi-
mentalmente el FLHS mediante el consu-
mo forzado de pienso a las gallinas. Este he-
cho es un buen apoyo de la hipotesis de
Nesheim —1969— de que en el campo la
obesidad y la esteatosis hepatica tienen por
causa un consumo excesivo de pienso, lo
cual origina una interaccién entre la dieta v
el medio ambiente. De acuerdo con esta
teor(a, los requerimientos energéticos de las
gallinas, que ya habian sido reducidos a
causa de la imposicion de su confinamiento
en baterfas, se reducen alin mas cuando au-
menta la temperatura. Bajo estas circuns-
tancias, ciertas gallinas son incapaces de re-
ducir lo suficiente su ingesta de pienso co-
mo para evitar un equilibrio energético po-
sitivo, sintetizando entonces grasa en su
cuerpo a base del exceso de carbohidratos
ingeridos.
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Los efectos del confinamiento en las jau-
las, de la falta de ejercicio y de la tempera-
tura ambiental sobre el contenido en Iipi-
dos del higado ha sido demostrado experi-
mentalmente, guardando relacion la com-
posicion de éstos con el aumento de la lipo-
genesis. Por consiguiente, hay una buena
evidencia de que un factor primario en la
presentacion del problema es un consumo
excesivo de pienso.

La dieta. Se ha prestado mucha atencion
a la posibilidad de que una dieta deficitaria
en uno o mas principios nutritivos pudiera
estar relacionada con la presentacion del
FLHS. Couch —1968— ha recomendado un
tratamiento con una asociacion de agentes
lipotropicos —colina, inositol y vitaminas E
y B1 —, existiendo informes de campo de
qgue eﬁlo ha dado buenos resultados; lamen-
tablemente, todas las pruebas realizadas no
parecen haber sido controladas debidamen-
te, por lo cual no se puede afirmar el éxito
de este tratamiento. En condiciones de la-
boratorio no ha sido posible obtener una
respuesta consistente con esta mezcla, no
existiendo evidencia de la existencia del
trastorno que se pretende corregir con el
tratamiento, es decir, el ratardo de la sinte-
sis de fosfolipidos y la reduccion subsi-
guiente en el transporte de los lipidos del
higado al tejido adiposo. De hecho, la can-
tidad excesiva de grasa depositada en este
tejido y la presentacion de una hiperlipemia
muestran que el transporte no resulta afec-
tado seriamente.

Un gran nGmero de experiencias se han
llevado a cabo para determinar si la suple-
mentacion de la dieta con otras vitaminas u
oligoelementos ha permitido reducir el con-
tenido de grasa en el higado de las ponedo-
ras. Segun Butler —1976— y Meijering
—1979—, los resultados de la primitivas ex-
periencias eran inconsistentes, no permi-
tiendo deducir ninguna conclusiéon con res-
pecto a la etiologia del FLHS. No obstante,
otros autores —Maurice y Jensen, 1978 vy
1979— han observado Gltimamente que el
contenido del higado en grasa asi como las
hemorragias se reducian mediante una mez-
cla de selenio y/o vitamina E incorporados
a la dieta, asi como por la presencia en el
pienso de un factor no identificado presen-
te en ciertos ingredentes como las levadu-
ras, las harinas de pescado y los subproduc-
tos de fermentacion.

Aparte de la propiedad particular de la
harina de pescado, no existe ninguna evi-
dencia clara de que el desarrollo del FLHS
en el campo se vea influenciado por la can-
tidad o el origen de la proteina del pienso.
El sindrome ha sido reproducido en condi-
ciones de laboratorio con una dieta de baja
protefna —el 14,2 por ciento— pero aunque
el contenido del higado en proteina citoso-
lica resultd modificado, no parecio existir
ninguna deficiencia principal en la cantidad
de apolipoproteina disponible para el trans-
porte de los |ipidos. También se ha sospe-
chado que la inclusién de harina de colza
en la dieta hace aumentar la incidencia del
FLHS —Pearson y col. 1978—, comparan-
dose el sindrome con la hepatosis produci-
da por esta fuente proteica, la cual se carac-
teriza por hemorragias en el higado, aunque
sacandose finalmente la conclusion de que
ambas son diferentes.

La mayor parte de la grasa almacenada
por los animales es sintetizada a partir de
los carbohidratos de la dieta, dependiendo
la cantidad de grasa que se produce en &l
cuerpo por la fuente de éstos asi como por
la cantidad gue se ingiere. Las dietas a base
de maiz se han relacionado con el FLHS,
llevandose a cabo experiencias que han con-
firmado que los cereales difieren en su po-
tencial lipogenico y siendo a este respecto
mayor el maiz que el trigo vy éste que la ce-
bada; ademas, el maiz realza la incorpora-
cion de acetato en los |ipidos hepaticos, au-
mentando la actividad de la sintesis de &ci-
dos grasos. Por Ultimo, existe evidencia de
que la extension y la severidad de las hemo-
rragias hepéticas varian de esta forma aun-
que los factores responsables de estas dife-
rencias ain no han sido identificados.

La sintesis de dcidos grasos también de-
pende del contenido en grasa de la dieta,
existiendo una depresion de la lipogénesis
cuando se incorpora grasa a ésta. Ademas,
como una de las caracter/sticas de los pien-
sos para ponedora es la baja relacion exis-
tente entre la grasa y los carbohidratos, re-
cientes experiencias de Maurice y Jensen
—1979— han confirmado que el contenido
del higado en grasa puede ser reducido au-
mentando el nivel de grasa del pienso.
Kohler y col. —1975— han indicado ademés
que el aumento de 4cido linoleico de la die-
ta tiene un efecto beneficioso. De ahf que,
en resumen, creamos gue es necesario llevar
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a cabo aun muchas mas experiencias para
poder conocer exactamente la importancia
de la grasa dietética del FLHS.

Estrégenos. E| descubrimiento de qgue la
inyeccion a aves inmaduras de grandes dosis
de estradiol-17 B— propionato produce he-
morragias en el higado asi como esteatosis
ha reavivado la teoria de que las hormonas
sexuales estan relacionadas con la etiologia
del FLHS. Segiin Harms y col. —1977—, el
sindrome puede ser reproducido mediante
la inyeccion de una dosis de estradiol cuan-
do se suministran con el pienso grandes
cantidades de yoduro potédsico, afirmando
ademas estos autores que la sustitucion de
harina de soja por harina de pescado reduce
tanto la incidencia del FLHS como el nivel
de estrogenos del plasma; sin embargo, ain
no ha podido demostrarse que las gallinas
afectadas naturalmente en el campo por el
FLHS tengan unos altos niveles de estroge-
nos plasmaticos.

La influencia de factores dietéticos en la
secrecion vy el catabolismo de estas hormo-
nas necesita por lo tanto ser investigada
mas a fondo,- requiriéndose también reali-
zar mas trabajos con pollos estrogeneizados
como modelo experimental para el FLHS
va gue este tratamiento estimula tanto el
apetito como la sintesis de las enzimas lipo-
genicas.

Patogénesis

Mas que una reduccion en el catabolismo
de los |ipidos o en su transporte, el princi-
pal responsable de la esteatosis hepatica en
el FLHS parece ser un aumento de la lipo-
genesis, ocurriendo las lesiones celulares en

un estadio inicial. La existencia de una aso-
ciacion entre el contenido en lipidos del
higado y el grado de las hemorragias sugiere
que existe una relacion patogénica entre
ambas cosas, interpretacion que se halla
apoyada por la chocante correlacion halla-
da en los pollos inyectados con estrogenos.

La esteatosis hepatica podria ser directa-
mente responsable de las hemorragias o po-
dria predisponer al higado a la accion de
factores hemorragicos. Aungue Curtis v
col. —1980— han utilizado pollos inyecta-
dos con estrogenos para investigar la posibi-
lidad de que las hemorragias sean causadas
por endotoxinas de bacterias entéricas que
son inactivadas normalmente por el higado,
esta suposicion aln no ha podido ser con-
firmada.

Control

Hasta que se comprendan mejor la etio-
logia vy la patogénesis del FLHS, las medi-
das gue se pueden sugerir para su preven-
cion y control continuardn basandose en
todo aguello que sabemos que limita la lipo-
génesis y la acumulacion de grasa en el hi-
gado. Entre ello tenemos la restriccion de la
ingesta en carbohidratos —especialmente en
epocas de calor—, la reduccion en el conte-
nido de maiz de la dieta, la elevacion del ni-
vel de grasa de la misma y la inclusion de
selenio, vitamina E y levadura. Sin embar-
go, tanto todas estas cosas como el desarro-
Ilo de alguna |inea de ponedoras gue se ca-
racterice por un bajo contenido de grasa en
el higado no son maés que ideas gque se pue-
den apuntar como pasos para intentar resol-
ver el problema.

¢QUE SE PUEDE HACER ANTE EL
SINDROME DEL HIGADO GRASO?

Dentro de la lamentable confusion que
todavia sigue existiendo en cuanto a las
causas Yy los tratamientos del sindrome del
higado graso —SHG— en las ponedoras, al
menos hay algo que uno puede hacer si se
enfrenta con este problema.

Se trata, sencillamente, de reducir la in-
gesta energética de las gallinas. Lo mas ra-
pido para ello es reducir el nimero de veces
gue se pone en marcha el comedero auto-
matico o bien la altura del pienso en los co-
mederos. En un caso reciente que tratamos,

G.B. Mitchell
(Cornell Poultry Painters, 30: 2, 12. 1980)

al cabo s6lo de una semana de aplicar tal
ajuste de los comederos ya se habia reduci-
do la mortalidad a causa de hemorragias in-
ternas, lo que significa que las gallinas res-
ponden inmediatamente eliminando grasa
de su higado.

El otro recurso para reducir la ingesta de
energia consiste en modificar, reduciéndo-
la, la concentracion caldrica del pienso. Sin
embargo, muchas veces esto no es posible
hacerlo tan rapidamente como la restric-
cion antes sugerida.



