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RESUHEH. 

HEREDIA LARA OSCAR MARIO. Evaluación del efecto de la (ET-88-l) 

ET-CARBOXAHIHA, sobre el indice de hipertrofia cardiaca derecha 

y el indice de cardiome¡alia en el sindrome ascítico de los 

pollos de engorda de estirpes comerciales. (bajo la dirección 

del H.V.Z. Hs.C. Guillermo Tellez Isaias, H.V.Z. Haritza Tamayo 

Salmarán y el H.V.Z. Miguel Galvan Jiménez. 

se 

Con el 

realizó 

objeto de evaluar el uso de 

el presente trabajo el cual 

la ET-Carboxamina 

consto de dos 

experimentos, en cada uno de estos se estudiaron 150 aves de 

engorda de la estirpe Arbor Acres, de ambos sexos, de cinco 

semanas de edad con sindrome ascítico comprobado mediante 

palpación abdominal, cianosis de la cresta, con¡estión del iris 

y evaluación del grado de diatención de las venes del ala Y 

venas toráxicas externas. 

Las aves fueron repartidas al azar en tres grupos de 50 

aves cada uno. Las aves del grupo A se trataron con una dosis 

de ET-88-l a razón de 7.5mg/k¡¡. de peso vivo en el agua de 

bebida la cual se administró ad libitum durante 15 dias. El 



1rupo B 

lli .. /kl. 

fu6 tratado con una dosis de BT-88-1 a razón de 

de peso vivo en el ·aiua de bebida durante 15 dias. El 

1rupo C fu6 el 1rupo testi10 el cusl no se sometió a ningún 

trataaiento clinico. 

Bn el se1undo experimento se utilizaron 150 aves de cinco 

semanas de edad de ambos sexos con síndrome ascítico, que 

fueron seleccionadas, manejadas 7 evaluadas bajo las mismas 

condiciones que las aves del priaer experimento. Se formaron 

tres 1rupos de 50 aves cada uno. !l 1rupo A fué tratado con una 

dosis de 3.5m1/k1. de peso vivo de ET-86-1, suministrado 

durante siete dias ad libitum en el 111Ua de bebida. El 1rupo B 

se trató con una dosis de 7.5 .. /kl. de peso vivo en el 91ua de 

bebida du~ante ei término de siete días, el grupo C el cual 

fun¡ió como el grupo teetifo no fué· sometido a ninaun 

tratamiento clínico. 

Cada 1rupo fué previamente identif lcado con bandas en loa 

tarsos de diferentes colores 7 cada ave con un núaero 

prolr••ivo del 1 al 50 para cada 1rupo. 

En todos los 1rupos se deterain6 el .índice de cardioaelilia 

(IC), asi como el indice de hipertrofia cardiaca derecha 

(IHCD). Ho se encontró nin¡6n efecto ben6fico en el uso de la 

ET-CARBOXAHIMA en la presentación de la hipertrofia cardiaca 

derecha asi como de la cardio•elalia, si1nos constantes en el 

sindroae.ascitlco. 
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INTRODUCCIOM. 

11 •indro•e ascitioo es una entidad que en los 6lti•o• ·a11os 

ha producido isportantes p6rdida• econóaicas en la industria 

avicola del pais. La mortalidad por ascitis en parvadas de 

pollo de en1ords en lu1ares en donde el aindro•e •• di&ano•tica 

en forma constante es alrededor de 41, pudiendo 80brepasar al 

301 en casos ••vero• (8). 

Tomando en consideración el voluaen anual de producción de 

pollo de en1orda· en al pala, al1unos autoras han lllljJerido que 

las p6rdidas por ascitis •obrepssan los 330 aillone• de pesos 

~ualas (6). 

Bs isportante se~alar que existe una diferencia entre loa 

t6rainos ascitis 7 slndroae sscitico, ya que la confusión en 

los terainos h& oca•ionado discrepancias en cuanto a la 

atiololi• 7 pato•enia dal :indroae ascltioo. La ascitia 

consiste en el acúaulo de fluido de baja •••vaciad aapecifica 

en la cavidad abdoainal 7 es producido por laa cau ... ••naral•a 

de edeaa (10). l su vea, el aindroae ascitico da los pollos •• 

una entidad que tiene caracteristic .. epideaiol61icas, clinicas 

7 patoló1icas constantes y que, entre otras coa .. , transcurre 

con ascitis. 
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El slndrome atecta prlmordial•ente al pollo de engorda y 

con aenor frecuencia a reproductoras pesadas en crecimiento. 

Lo• casos de a•citia comienzan a observarse en las parvadas a 

partir de la tercera semana de edad, con la máxima mortalidad a 

la sexta. Clínicamente el síndrome ascítico se caracteriza por 

una pro•resiva distensión del abdo•en que obli•a a las aves a 

mantener una abducción que dificulta la locomoción de tal 

manera que al inspeccionar las casetas puede notarse que las 

aves afectadas permanecen resaaadas. Los animales con ascitis 

tienen un plumaje opaco y· son muy susceptibles al manejo. Las 

crestas se notan cianóticas, existe distención de las venas del 

ala y toráxicas externas así como co"'estión del iris (4,6,11). 

A la necropsia, el cambio constante es la presencia de un 

trasudado color ámbar en la cavidad abdominal y pericardio 

que tiende a coa•ularse formando masas de aspecto •elatinoso. 

El corazón se presenta con dilatación de la aurícula Y 

ventriculo derecho. En ••neral ae nota ta•bi6n marcada 

con1esti6n venosa. 

Otro ór¡ano en que se presentan lesiones en forma 

constante es el hi•ado que puede aparecer ausentado de taaafio, 

con•estionado y con la c6p•ula distemdida en casos iniciales, o 
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bien puede observarse pequefto, duro a la palpación 1- con la 

c'psula en1rosada en casos crónicos (1,9). Los caabios 

histopatoló¡icos observados en el par~nquims hepitico su1ieren 

un dafto tóxioo y no muestran lo que cabria esperarse en un 

hilado con con1estión crónica pasiva. Entre las lesiones histo­

patolólicas pueden mencionarse en 6rden de severidad, 

vacuolizaci6n del citoplasma de los hepatocitos, atrofia 

hepatocelular con contracción de los cordones hep4ticos y 

necrosis hepatocelular se1uida de depósito de material 

proteináceo acidofilico (1,11). 

Los pollos de en1orda son auy susceptibles a las fallas 

del ventriculo derecho cuando están expuestos a alturas 

extremas (2000 asnm), especialmente los machos, pues tienen un 

requerimiento más alto de oxí¡eno (3,5,11). "'ª da un 301 de 

los machos de en1orda que se crian a alturas por encina de los 

2000 asnm pueden morir por falla cardiaca derecha ai no ae 

restrinfe eu ritmo de crecimiento, a fin de dis=inuir ~u 

desanda de oxi1eno (3,5). Sin eabarlo la ineidancia de ascitis 

por falla ventricular derecha en los pollos de en1orda criados 

a bajas altitudes a ausentado en los últiaos ailos. Diversos 

estudios han desastrado que esta lesión cardiaca es 

consecuencia de un estado de hip6xia crónica, independiente a 

la altitud que ocasionan un incremento en la presión pulmonar y 



btu repercutén sobre el corazón desarrolltndose la 

hipertrofia y la dilatación cardiaca dereoha (1,6.11.12). 

En referencia a las posibles causas de hipóxia crónica en 

el pollo de engorda es importante cons;derar que la seleccción 

constante con base a crecimiento muscular y esqueletico, sin 

duda han creado deScompensación en la capacidad respiratoria. A 

este respecto se han realizado trabajos recientes que indican 

la predisposición del pollo de engorda a la hipoxia al ser 

comparado este con el ancestro silvestre Gallus gallus (11). 

Desde hace mucho• anos se ha descrito un desorden 

conocido como cor pulmonare asociado con hipertrofia del 

ventriculo derecho, debido a loa probleaaa en la circulación 

general o ventilación deficiente (10). 

Tomando en cuenta la similitud de laa leaionea cardiacas 

de las aves con. síndrome ascítico con. el cor pulaonare se han 

realizado una serie ije experiaentoa con objeto de aedir la 

presión pulmonar en aves afectadas y teati1os asnos a 

diferentes altitudes para cor~aborar si la hipertensión 

pulmonar es responsable de la·hipertrofia y dilatación cardiaca 

derecha en el sindroae ascitico (l,8,12). 
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Se ha podido corroborar que la ascitis se presenta como 

una manifestación de insuficiencia cardiaca congestiva derecha 

debido a un marcado incremento en la presión pulmonar. Es 

interesante hacer notar que la hipertensión pulmonar no se ve 

influenciada por la altitud. El incremento de la presión 

pulmonar puede ser el resultado de un aumento en el flujo de la 

vena pulmonar, obstrucciones vasculares pulmonares y 

vasoconstricciones pulmonares (3,4,13). Sin embargo en los 

animales domésticas la causa más frecuente de la hipertensión 

pulmonar es la hipoxia crónica que ocurrre, por ejemplo, en la 

enfermedad de las alturas de los bovinos, en la que debido a la 

menor tensión de oxigeno atmosférico en las grandes altitudes 

se presentan como fenónenos compensatorios, la policitemia 

vinculada a la insuficiencia cardiaca derecha (2.7). Casos 

semejantes a los de hipertensión pulmonar bovina se han 

descrito en aves criadas a diferentes altitudes (3,13). 

En los pollos &scitioos se ha encontrado una significativa 

reducción en la presión parcial de oxigeno aunado a un 

incremento en las presiones parciales de CO arterial. 

hallaz¡os gue denotan un evidente estado de hipoxia en las 

aves, responsable de la hipertensión pulmonar y las 

consecuentes lesiones cardiacas. Así como un incremento de 

bicarbonatos en la sanare arterial. que es un mecanismo 
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fisioló•ico de coapensación en la acidosis 

provocada por la hipoxia (1). 

respiratoria 

Loa estudios ultraestructuralea han deaostrado que los 

cambios morfológicos en las paredes arteriales de las ramas 

interlobuiillares de la arteria pulmonar concuerdan con el 

estadio de hipertensión pulaonar crónica encontrado en diversas 

investi•acionea (1,2,8,10). 

Ademis se ha demostrado que la barrera aerohemática del 

pollo de engorda tiene baja capacidad de difusión del oxi•eno 

en comparación con otras aves aalliforaes silvestres por lo que 

cualquier alteración adicional en la pared de loa capilares 

aéreos y hemáticos harán más dificil dicha difusión ( 11, 14, 15). 

A estos factores congénitos de predisposición a la hipoxia 

cabe agregar la tensión respiratorio adicional causado por los 

m6todos de crianza inten~iva rjentro de las que pueden incluirse 

la inhalación de irritantes al aoaento del nacimiento, la 

exposición durante el creciaiento • ataósteraa sataradDS de 

bióxido y monóxido de carbono y lDS enferaedades respiratorias 

asociadas. 

De lo anterior se desprende la necesidad de encontrar 

m6todos de aanejo aai coao la utilización de aedicina 
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preventiva que 

adeaaa del 

bipertan•16n 

noa puedan arudar a evitar la hipóxia crónica 

U80 de ftraaoo• que peraitan reducir la 

pulmonar r••pon•able de la insuficiencia cardiaca 

derecha. 

La IT-CARBOXAHIKA CET-BB-1)* es un homólo10 etilico del 

adrienol, o dicho con aavor 

oxi-2 etialainoetano, en 

exactitud, el d.l.l.-(3-oxifenil)-

toraa de clorhidrato, con las 

•i11Uiente• acciones caracteristicas; re1ulador circulatorio 

•iapaticoaia6tico con erectos cardiacos y vasculares muy 

equilibrados elevada eficacia por via oral y duración 

prolon1ada de los efectos, aumenta la repleción diastólica y 

mejora el rendimiento del corazón y la circulación coronaria, 

tonifica los vasos, aumenta el valumen activo en sanare y 

estiaula el rendiaiento circulatorio bajo un ausento en la 

presión arterial. 

•Laboratorios Anchor. 
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A.HIPOTESIS 

Debido a loe efecto• f isioló•icos cardionoduladores 7 

vasculares de la droaa IT-Carboxanina, ee poatuló que dicho 

fáraaco podia ayudar a dieminuir la preaentaci~n asi como el 

¡rndo de hipertrofia cardieca derecha y la cardione¡alia, 

presente• coao car:eterieticas anatoao-patolólioaa constantes 

en el eindroae aacitico. 

B.OBJETIYO 

El objetivo fué evaluar el uso de la BT-Carboxaaina (et-

88-1), sobre la mortalidad, diaa de aobrevivencia, indice de 

cardioaeaalia asi coao indice de hipertrofia cardiaca derecha 

en el sindroae ascítico de lo: pollos de en¡orda de eatirpee 

comerciale•. 



HATERIAL Y KETODOS. 

Se realizaron dos experiaentos, en el primero se 

utilizaron 150 pollos de engorda de la estirpe Arbor Acres de 

anbos sexos, de cinco semanas de edad, con sindrome ascítico 

conprobado mediante la palpación abdominal, cianosis de la 

cresta, congestión del iris y evaluación del grado de 

distención de las venas del ala y venas torácicas externas. 

Las aves fueron repartidas al azar en tres grupos de 50 pollos 

cada uno. 

GRUPO A. 

Las aves de este grupo fueron tratadas con una dosis de 

F.T-BB-1, a razón de 7.5 mg/kg. de peso vivo en el agua de 

bebida la cual se administro ad libitum durante 15 dias. 

GRUPO B. 

El grubo 8, rue tratado durante el misao tieapo y bajo la 

misma forma de adm~nistración y por la ais•a via que el grupo 

A con la variante de una dosis mayor que fué de 15ng/kg. de 

peso vivo. 
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GRUPO C. 

Este arupo fué el que fun¡ió co~o testigo por lo cual no 

se sometió a niniún tratamiento clínico. 

En el segundo experiaento se utilizaron 150 aves de cinco 

se~anas de edad de ambos sexos con síndrome ascítico, que 

fueron seleccionadas, manejadas y evaluadas bajño las mismas 

condiciones que las aves del primer e~perimento. 

tres 1rupos de cincuenta ave• cada ur.o. 

GRUPO A. 

Se formaron 

El grupo A fué tratado con una ~osis de 3.5 llll(/k¡. de peso 

vivo de ET-88-1, suministrado durL~te siete dias ad libitua en 

el a¡ua do bebida. 

GRUPO B. 

Este grupo fué tratado con u~a dosis de BT-88-1 de 7.5 

mg/k¡. de peso vivo, el cual se a:ainistró ad libitua en el 

a¡ua de bebida durante siete dias. 
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GRUE'O C. 

Este grupo no fu~ sometido a ningún tratamiento clínico y~ 

que tun¡ió como trupo control. 

Cada grupo fué previamente identificado con bandas en los 

tarsos de diferentes colores y cada ave con un núcero 

progresivo del 1 al 50 para cada gru~o. Fueron alojad as en 

corrales de piso, utilizando como cama paja de trigo, se 

deterrr.in6 la cantidad de 10 aves por ti'3tro cuadrado. Todas las 

aves recibieron el mismo alimento comercial para pollo de 

fase de finalización con un 20% de proteína. 

Se llevó un registro de mortalidad diaria en todos los 

grupos y a todas las aves muertas se les practicó !a necropsia 

completa. Se determinó el peso corporal total, peso cardiaco 

sin perictHdic. peso del ventrículo derecho, peso del 

izquie~do y septum ventricular para evaluar el indice de 

hipertróf ia cardiaca derecha aai COIDO el indice de 

cardio11e11alia 

El día último de cada experi~er.tc se procedió a sacrificar 

a las aves sobrevivientes mediante el cécodo de émbolo gaseoso, 

se procedió a extraer el corazón r tomar su peso sin saco 
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pericjrdico y con los vasos QUe emergen del corazón seccionados 

desde su oriaen. Se separaron las dos aurículas 

posteriormente se disecaron el ventrículo derecho del septum y 

el ventriculo izquierdo, de esta manera se tomaron por Separado 

los pesos del ventriculo derecho y ventrículo izquierdo, con 

una báscula de precisión. 

EL indice de hipertrófia cardiaca derecha así como el 

índice de cardiomegalia se calcularen con la siguiente fórmula. 

IC peso cardiaco total / peso corporal 

IHCD .- peso del ventriculo derecho / peso cardiaco 



''-NAL'.:' .• S ESTADISTICO 

Los resultados obtenidos fueron evaluados utilizando un 

analisis de varianzas entre grupos, con un modelo factorial 

considerando como factores; el indice de hipertrofia cardiaca 

derecha, el índice de cardioaeaalia y la medicación o no con 

ET-66-1 (ET-CARBOXAHIHA) y la interacción entre todos estos 

factores. 

La tasa de mortalidad fué evaluada utilizando una prueba 

para tablas e x 2, considerando la dosis como una variable 

cuantitativa en donde se tomaban cuatro diferentes valores 

O= testigo, 3.5 mg/kg, 7.5 mg/kg y 15 mg/kg., correspondiendo 

cada valor a la dosis utilizada a cada prueba de los dos 

diferentes experimentos. Se realizaron dos diferentes tablas ya 

que se evaluó por separado la mortalidad de cada experimento 

(9). 

Se determinó el número de dias de viavilidad de cada 

pollo, analizando esta variable con un analisis de varianza con 

un modelo completamente nlontorio para cada uno de los 

experimentos (5). 
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Durante el desarrollo y realización d· este trabajo se 

llevó a cabo conjuntamente·una investigación paralela por el 

H.V.Z.Hs.C. Guillermo Telles Isaias, asesor principal de esta 

tesis, el cual utilizando los mismos animales, en el misno 

lugar, al mismo momento y en las aismas condiciones evaluó el 

uso de la ET-Carboxamina (ET-88-1), sobre la hipertensión 

pulmonar y la &aseometria hemitica en el síndrome a•citico, los 

resultados que obtuvo complementan los resultados del presente 

trabajo ademas de enriquecer la discusión final. 



PESULTADOS 

Loe dato• obtenido• de la mortalidad diaria y mortalidad 

acumulada de loa tres diterente1 tratamientos tanto para el 

experimento uno como para el experimento número dos, se 

expresan en los cuadros 1 y 2 asi como en las ar6ficas I y II. 

Podemos observar que solo en el experimento l ae encontró 

una diterenoia eatadiatica si1nificativa la cual fué arrojada 

por el lrupo B, tratado oon una dosis de 15 m¡/kf de ET­

Carboxamina, eate 1rupo pre••ntó una mortalidad mayor q~e los 

otros arupoa (90X al octavo dia). 

En el ae1undo experimento no se hallaron diferencias 

eatadiaticaa •ilnifioativa• entre 1rupoa ni entre experimentos 

en donde (P > 0.05). 

Loa promedios da loa indica• de cardiome1alia obtenidos en 

lo• dos experimento• se .nouentran en el cuadre nú:c:: 3. ~e ~e 

obaervaron diferencia• eatadiaticaa si¡nificativas entre aru~os 

ni entre experiaentoa <P > 0.05). 

Loa promedio• de loa indice• de hipertr6fia cardiaca 

derecha obtenidos en loe doe experimento• se encuentran 

detallados en el cuadro número 4, aqui taapoco •e observo una 

diterenoia eatadiatioa •ilnificativa. 
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CUADRO 

1 DE MORTALIDAD DIARIA Y ACULUHADA DE LOS TRES GRUPOS 

EVALUADOS ER EL EXPERI"EMTO 1 

Dia. G r u p o A G r u p o B G r u p o e 
d. .. d. a . d. a. 

o.oo 0.00 17.5 17.5 12.5 12.5 

2 7.5 7.5 16.0 32.5 10.0 22.5 

3 12.5 20.0 5.0 37.5 10.0 32.5 

4 2.0 40.0 15.0 52.5 15.0 47.5 

5 15.0 55.0 5.0 57.5 7.5 55.0 

6 7.5 62.5 22.5 80.0 10.0 66.0 

7 5.0 87.5 5.0 85.0 2.5 87.5 

6 5.0 72.5 5.0 90.0 7.5 75.0 

9 2.:> 7.5 á.O 112.5 o.o 75.0 

10 :!.O 80.0 2.5 95.0 5.0 80.0 

11 2.5 82.5 2.5 87.5 5.0 85.0 

12 o.o 62.5 2.5 100.0 2.5 87.5 

13 o.o 82.5 o.o 100.0 o.o 87.5 

14 2.5 85.0 o.o 100.0 o.o 87. 

El •ropo B pre•911tO una"aayor mortalidad en donde CP < 0.05), 
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CUADRO 2 

X DE MORTALIDAD DIARIA Y ACUMULADA DE LOS TRES GRUPOS 

EVALUADOS EH EL !XPERIKEKTO 2 

Dia G r u p o A G r u p o B G r u p o e 
d. a. d. a. d. a. 

12. 5 12.5 15.0 15.0 15.5 15.5 

2 7.5 20.0 7.5 22.5 12.5 28.0 

3 10. 5 30.5 7.5 30.0 7.5 35.5 

4 7.5 36.0 10.5 40.5 7.5 43.0 

5 6.5 47.0 10.5 40.5 7.5 43.0 

6 7.5 54.5 15.1 56.0 15.5 58.5 

7 7.0 61.5 6.5 64.5 8.0 66.5 

En donde CP > 0.05) . 
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GRAFICA 2 
111 MORTALIDAD DIARIA DEL EXPERIJIENTO 2 
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CUADRO 3 

PROHEDIOS DE LOS INDICES DE CARDIOHEGALIA OBTENIDOS 

EH LOS EXPERIHEHTOS 1 y 2. 

o 

EXPERIHEHTO .0023 

EXPERIMENTO 2 .0021 

En dond~ (P > 0.05). 

DOSlS 11¡¡ / kg 

3.5 

.0025 

22 

7.5 15 

.0023 .0022 

.0024 



':: 1.f A O R O 

??OH!::OIOS DE LOS !Na!CES DE HIPERTROFIA CARDIACA DERECHA 

CBTEND·~S Et; LOS EXPERIHENTCS y 2. 

DOSIS mg / kg 

o 3.5 7.5 1.5 

EX?ERJHENTO 0.44 0.43 0.43 

:::O:?'ERIHENTO C.43 0.45 0.44 

~~ hubo efecto sigr.i!icativc de la ET-88-1 sobre el indice je 

~~~ertrofia cardiaca derecha (P > 0.05). 
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DISCUSIOM 

Analizando los resultados obtenidos podemos dis~rnir que 

el tratamiento con las diferentes dosis de ET-ee-1 no pres~nto 

ningun impacto en la mortalidad 1 no hubo diferencias 

estadísticas significativas entre grupos ni entre experimentos, \. 

con exclución del ¡rupo B del experiDe~to nümero 1 el cual fu' ~ 

tra:ado con una dosis de 15 mg/kg. d~ ET-Carboxamina, en donde 

la mortalidad alcanzo el 100 % para el día 12 del experimento. 

La mayor mortalidad en este ¡ru~o podría su¡erir un efecto 

tóxico de la ET-Carboxamina a esta dosis. Aunque no se contó 

con les suficientes elementos para a~ribuir la mayor cortalidad 

al uso de esta dosis de ET-88-1, =&~e considerar que esta 

dosifica~ión pudiera caer dentro de ~~s niveles toxicas. 

Los índices de cardiome1al~a así como los indice= de 

hipertrofia cardiaca derecha son muy siailarea en las aves con 

síndrome ascitico estudiadas en investilaciones anteriorea, __ no 

encontrandose diferencia~ estadistieas si1niticativas entre 

grupos ni entre experimentos. De lo anterior se desprende que 

el uso de la ET-Carboxanina (ET-88-1;, no tuvo efecto sobre la 

presentación de la hipertrótia cardiaca derecha asi como de la 
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cardioneQ:alia, lesiones que se encuentran presentes .coao 

características anatomo-patolóficas en el síndrome ascítico. 

El hecho de haber encontrado falla de la ET-

Carboxamina en las aves con ascitis, !i:.:giere que el factor 

desencadenante de hipertensión actúa en forma constante 

pudiendo tal vez contrarrestar el efecto vasodilatador del 

fármaco. Debe hacerse incapie que la hipoxia crónica se ha 

reconocido desde hace muchos a~os como causa de hipertensi6n 

pulmonar en animales (14); y por otra parte se ha demostrado 

que el pollo de en¡orda resulta especialmente apropiado para 

realizar estudios experimentales sobre la risiopatololia de la 

hipoxia cr6nica, en la medida que es considerado como una de 

las especies de los homeo~ermos m4s sensibles a la hipoxia 

( 15). 

Por lo anterior •• desprende que el rector de la hipóxia 

crónica no compensada dt ori¡en a la vasoconstricción pulmonar 

sostenida independientemente del uso de vasodilatadores y 

cardiomoduladores. 

En investi¡aciones previas se ha podido confirmar mediante 

determinaciones cuantitativas que el pulmón del pollo para 

abasto es mucho menos eficiente anatómicamente para el 



intercaabio •aseoso que el pulmón de otr~s veinticinco especies 

de aves estudiadas (14,15). 

Tasbién se 

estereolólicas 

1allus que el 

ha lofrado de•ostrar mediante comparaciones 

entre el pollo doméstico y su anceatro aallus 

primero en cuanto a diferentes par4metros 

pulmonares que acontinuación se enlist~n e9 inferior. 

I.- El pulmón del pollo para abasto tiene un volumen 20 l 

inferior al gallo silvest~e. 

II.- La barrera aerohea&tica tiaular del 1allo doméstico es 

28 l más 1ruesa que la del 1allo silvestre. 

11!.- La capacidad de difusión Ce oxiaeno de la barrera 

tisular aerohemática del pollo para abasto es 25 l 

inferior a la del gallo sil7estre. 

A estos factores con1énitos de predisposición a la 

hipoxia, cabe a1re1ar la continua teasión al que son soaetidas 

las aves causada por los métodos de crianza intensiva dentro de 

los que pueden incluirse la inhalact6n de irritantes al momento 

del nacimiento por el uso de desinfectantes en las nacedoraa, 

exposición durante el crecimiento a diveraos nivei,. 



u.01entales de a11oniaco, monóxido y bióxido de carbono por 

combustión detioiente de las criadoras, deticiente ventilación, 

1r4n densidad de población,- enteraedades respiratorias las 

cualea causan transtornos persistentes en la capacidad 

oxi1enadora pulmonar. 

Teniendo en cuenta los resultados de esta investi¡ación en 

donde se coaproba que el uso de la IT-Carboxaa!na (ET-88-1), 

coma dra1a hipotensora y aardio~oduladora no tuvo efecto en el. 

control de la presentación de la hipertrofia cardiaca derecha 

asi como de la cardiome1alia de las aves con sindrome ascítico 

cabe proponer como acciones recomendables para tratar de 

reducir la presentación de este aindrome, pra1ra11as inte¡rales 

de manejo y sanidad que estén encaminados a: 

1.- Ase1urarse que los pollitos proven1an de reproductoras 

sanas. 

2.- Lo¡rar el nacimiento de pollitos en condiciones_ que 

eviten al m4~imo el eatress respiratoria. aediante una 

evaluación permanente de las condiciones higiénicas Y 

de la suspensión de particulaa en las nacedoras. 

3.- Mantenimiento de criadoras para 1_01rar una combustión 

óptima de las mismas. 
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3."- Ase¡¡urarse de un intercambio de volumenes de aire 

adecuado.en las casetas. 

4.- Limitar la densidad de población. 

5.- Establecer pro11ramas de vi¡ilancia epidemioló¡ica con 

la finalidad de crear calendarios de vacunación 

adecuados para evitar enfer~edades respiratorias las 

cuales nos provoquen t:anstornos en la capacidad 

oxi¡enadora. 

6.- Evaluar en forma periódica :a capacidad inmunoló¡ica 

las aves con el fin de est&ndarizar el calendario da 

vacunación. 
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