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RESUHEN.

HEREDIA LARA OSCAR MARIO. Evaluacién del efecto de 1la (ET-88-1)
ET-CARBOXAHINA, sobre el indice de hipertrofia cardiaca derecha
y el indice de cardiomegalia en el sindroge ascitico de los
pollos de engorda de estirpes coserciales. (bajo la direccidn
del M.V.Z. Hs.C. Guillermo Tellez Isaias, H.V.Z. Maritza Tamayo

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

Cén ol objeto de evaluar el uso de 1la ET-Carboxamina
sé realizé el presente trabajo el cual 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
senanas de edad con sindrome ascitico comprobado mediante
palpacién abdominal, ciancsis de la cresta, congestién del iris
y evaluacidén del grado de distencién de las venas del ala y
venas toréxicas externas.

Las aves fueron repartidas =zl azar en tres grupos de 50
aves cada uno. Las aves del grupo A se trataron con una dosis
de ET-88-1 a razén de 7.5mg/kd. de peso vivo en el agua de

bebida 1la cual se administrs ad libitum durante 15 dias. El



grupo B fué tratado con una dosis de ET-88-1 a razén de
15ag/kg. de peso vivo en el agua de bebida durante 15 dias. El
grupo C fué el grupo testigo el cual no se sometid a ningdn
tratamiento clinico.

En el segundo experimento se utilizaron 150 aves de cinco
sepanas de edad de anbos sexos con sindrome ascitico, que
fueron seleccionadas, mnanejadas y evaluadas bajo las pissas
condiciones que las aves del primer experivento. Se formaron
tr;s grupos de 50 aves cada uno. El grupo A fué tratado con una
dosis de 3.5zg/kg. de peso viva de ET-86-1, suministrado
durante siete dias ad libitum en el agua de bebida. E1l grupo B
se traté con una dosis de 7.5mg/kg. de peso vivo en el agun de
bebida durante el término de siete diss, el grupo C el cual
fungié como el grupo testigo no fué- sometido a ningun
tratamiento clinico.

Cada grupo fué previamente identificado con bandas en los
tarsos de diferentes colores y cada ave con un ‘nﬂnoro
progresivo del 1 nl 50 pars cada grupo.

En todos los grupos se deterpiné el indice de cardiomegélia
(IC), asi como el indice de hipertrofia cardiaca derecha
(IHCD). He se encoqtrd ningin efecto benéfico en el uso de la
ET-CARBOXAMINA en 1la presentacién de la hipertrofia cardiaca
derecha asi como de la cardiomegalia, signos constantes en' el

sindrone .asc{tico.



IRTRODUCCION.

El sindrome escitico es una entidad que en los ¢ltimos afios
ha producido isportantes pérdidas econdmicas en la industria
avicola del pais. La mortalidad por sscitis en parvadas de
pollo de engorda en lugares on_dondo ol sindrome se diagnostica
cn forma constante es alrededor de 4X, pudiendo sobrepassr al .

30X en casos severos (6).

Tomando en consideracién el volumen anual de produccién de
pollo de engorda en el pais, algunos sutores han sugerido que
las pérdidas por ascitis sobrepasan los 330 millones de pesos
anuales (8).

Bs iiportnnte seflalar que existe una diferencia entre los
términos sascitis y sindrome ascitico, ya que la confusién en
los términos ha ocasionado discrepancias en cuanto a 1la
etiologia ¥y patogenia dsl =zindrome ascitico. La ascitis
consiste en el aciGmulo de fluido de bajs gravedad especifica
en la cavidad abdominal y es producido por las csusas generales
de edema (10). A su vez, el sindrome ascitico de los pollos es
una entidad que tiene caracteristicas epidemiolégicas, clinicas
y patolégicas constantes y que, entre otras cosas, transcurre

con ascitis.



El sindrome afocta primordialmente al pollo de engorda y
con menor frecuencia a reproductoras pesadas en crecimiento.
Los casos de ascitis comienzan a observarse en las parvadas a
partir de la tercera semana de edad, con la méxims mortalidad a
la sexta. Clinicamente sl sindrome ascitico se caracteriza por
vna progresiva distensién del abdomen que obliga a las aves a
pantener una abduceidn que dificulta la locomocién de tal
manera qde al inspeccionar las casetas puede notarse que las
aves afectadas permanecen resagadas. Los animales con ascitis
tienen un plumaje opaco ¥ son muy susceptibles al manejo. Las
crestas se notan ciandticas, existe distencién de las venas del

ale y torixicas externa= asi como congestién del iris (4,6,11).

A la necropsia, el cambio constante es la presencia de un
trasudado color dmbar en la cavidad abdoninal y pericardio

que tiende a coagularse formando masas de aspecto gelatinoso.

El corazén =se presenta con dilatacién de la aurfcula vy
ventriculo derecho. En general se nota también marcada

congestidén venesa.

Otro drgano en gqQue se presentan lesiones en forna
constante es el higado que puede aparecer sumentade de tamafio,

congestionado y con la cépsula distendida en casos iniciales, o



bien puede observarse pequefio, duro a-la-palpecién-y- con la
cépsula engrosads en casos crénicos (1,8). Los canmbios
histopatolégicos observados en el parénquima hepdtico sugieren
un daffo téxico y no nuestran lo que cabria esperarse en un
higado con congestién crénica pasiva. Entre las lesiones histo-
patolégicas pueden mencionarse en G6rden de severidad,
vacuolizacién del citoplasma de 1los hepatocitos, atrofia
hepatocelular con contraccién de los cordones hepAticos y
necrosis hepatocelular seguida de depdésito de material

proteindcec acidoff{lico (1,11).

Los pollos de engorda son muy susceptibles a las fallas
del ventriculo derecho cuando estén expuestos a =alturas
extrepnas (2000 nsnp), especialmente los machos, pues tienen un
requerinientc més alto de oxigeno (3,5,11). MHié= de un 30X de
los mpachos de engorda que se crian a alturas por encima de los
2000 msnm pueden morir por falla cardiaca derecha =i no se
restrinﬁo sy ritmo de crecimiento, a fin de disginuir =u
deasnda de oxigeno (9,5). Sin embargo la incidencis de sascitisa

‘por falla ventricular derecha en los pollos de engorda criados
a bujas altitudes a aumentado en los lUltimos aflos. Diversos
estudios han demostradc que eosta lesién cardisca es
consecuencia de un estado de hip6éxia erénica, independiente a

1a altitud que ocasionan un incremento en la presién pulmonar y



éstas  repercutén sobre el corazén desarrollindose la

hipertrofia y la dilatacién cardiaca derecha (1,6.11,12).

En referencis a las posibles causas de hipdxia crénica en
el pollo de engorda es importante considerar que la selecccién
constante con base a crecimientoc muscular y esqueletico, -sin
duda han creado descompensacidn en la capacidad respiratoria. A
este respecto se han realizado trabajos recientes que indican
la predisposicién del pollo de engorda a la hipoxia al ser

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

Desde hace muchos affos se ha descrito un desorden
conocido como cor pulponare asociado con  hipertrofia del
ventriculo derecho, debido a los problemas en la circulacién

general o ventilacisén deficiente (10).

Tossndc en cuentm la similitud de las lesiones cardiacas
de las aves con sindrome ascitico con el cor pulmonare se han
realizado una seris ds experimentos con cbjeto de sedir le
presidn pulponar en aves afectadas vy cesti‘o; S8Nos a
diferentes altitudes para corraborar si 1la  hipertensién
pulgonar es responsable de la-hipertrofia y dilatacién cardiacs

derecha en el sindrome sscitico (1,6,12).



Se ha podido corroborar gque la ascitis se presenta como
una manifestacién de insuficiencia cardisca congestiva derecha
debido & un parcado incremento en la presién pulmonar. Es
interesante hacer notar que la hipertensién pulmonar no se ve
influenciada por 1la altitud. El increcentc de 1ls presiédn
pulnonar puede ser el resultado de un aumento en el flujo de la
vena pulponar, obstrucciones vesculares pulnonares ¥
vasoconstricciones pulmonares (3,4,13), Sin exmbargoe en les
anineles domésticos la causa nds {recuente de la hipertensidn
pulmonar es la hipoxia crénica que ocurrre, por ejemplo, en la
enferpedad de las alturas de los bovines, en la que debido a la
menor tension de oxigeno atmosférico en las grandes altitudes
se presentan como fendmenos compensateorios, la policitemia
vinculade a la insuficiencia cardiaca derecha (2,7). Casos
senejantes a los de hipertensién pulrponar bovina se han

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

En los pollos asciticos se ha encontrado una significativa
reduccidn en 1la presién parcial de oxigenc aunade a un
incremento en las presionss psrciales de CO arterisl,
hallazgos gque denotan un evidente estado de hipoxia en las
aves, responsable de la hipertensidn pulmonar ¥ las
consecuentes lesiones cardiacas. Asi como un incresento de

bicarbonatos en 1la sangre arterial, gque es un pecanisme



fisiol6gico de compensacién en la acidosis respiratoria

provocada por la hipoxia (1).

lLos estudios ultraestructurales han demostrado gque los
capbios morfolégicos en las paredes arteriales de las ramas
interlocbulillares de 1a arteria pulmonar concuerdan con el
estadio de hipertensidén pulmonar crénica encontrado en diversas

investigaciones (1,2,8,10).

Aderds se he depostrado que 1la barrera aerohemdtica del
pollo de engorda tiene baja capacidad de djifusién del ox{geno
en comparacién con otras aves galliformes silvestres por lo gue
cualquier alteracién adicional en la pared de los capilares

aéreos y hemAticos hardn mAs diffcil dicha difusidn (11,14,15),

A estos factores congénitos de predisposicidén a la hipoxia
cabe agregar la tensién respiratorio adicional causado por los
nétodos de crianza intensive dentro de las que pueden incluirse
la inhslacién de itriiuntes al womento del nacimiento, la
exposicidén durante el crecimiento a atadésferas saturadas de
bibxido y ponéxido de carbono ¥ las enfermedades respiratorias

asociadas.

De 1lo anterior se desprende la necesidad de encontrar

oétodos de manejo asf{ como la wutilizacién de aedicina



preventiva que nos puedan ayudar a evitar la hipéxia erénica
adenas del uso de férmacos que permiten reducir la
hipertensién pulnonar responsable de la insuficiencia cardiaca

derecha.

La ET-CARBOXAMINA (ET-88-1)* es un homélogo etilico del
adrianol, o dicho con mayor exactitud, el d.1.1.-(3-oxifenil)-
oxi-2 etialminoetano, en forama de clorhidrato, con las
siguientes acciones caracteristicas; reguledor circulatorio
sinpaticomimético con efectos cardiacos y vasculares muy
equilibrados elevada eficacia por via oral y duracién
prolongada de los efectos, aumenta li replecién diast6lica vy
pejore el rendimiento del corazén y la circulacién coronarie,
tonifica los vasos, aumenta el volumen activo en sangre vy
estimula el rendimiento circulatorio bajo un aumento en la

presidn arterial.

sLaboratorios Anchor.



A.HIPOTESIS

Debido a los efectos fisioldgicos cardiomoduladores y
vasculares de la droga BY-Carboxamina, se postuld que dicho
firmaco ‘podia ayudar a disminuir la presentacidén as{ como el
gradc de hipertrofia cardiaca derechs y la cardiomegalias,
presentes coso caracteristicas anatoso-patolégicas constantes

en el sindrose ascitico.

B.OBJETIVO

El objetivo fué evaluar el uso de 1la ET-Carboxamina (et-
86-1), sobre la mortalidad, dias de sobrevivencia, findice de
cardiomegalia asi como indice de hipertrofia cardiaca derechs
en el wsindrome ascitico da los pollos de engorda de estirpes

comerciales.



HATERIAL Y METODOS.

Se realizaron dos experimentos, en el primero se
utilizaron 150 pollos de engorda de lm estirpe Arbor Acres de
amnbos sexos, de cinco semanas de edad, con sindrowe ascitico
comprobade mediante 1a palpacién abdominal, cianosis de la
cresta, congestién del iris y evaluecién del grado de
distencién de las venas del ala y venas torédcicas 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
ET-88-1, a razén 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 B, fue tratado durante el mismo tiempo y bajo 1la
nisna forna de administracién ¥ por le misma via que el grupo
A con la variahte de una dosis payor que fué de 15mg/kg. de

peso vivo.

1



GRUPO C.

Este grupo fué el que fungidé coro testige por 1o cual no

se soretid a ningidn tratamiento clinico.

En el segundo experimento se utilizaron 150 aves de cinco
seranas de edad de apbos sexos con sindrome ascitico, gque
fueron seleccionadas, manejadas y svaluadas bajfic las pismas
condiciones que las aves del primer experimento, Se formaron

tres grupos de cincuents aves cada uro.

GRUPQO A.

El grupc A fué tratado con una dosis de 3.5 mg/kg. de peso
vivo de ET-88-1, suministrado durante siete dias ad libitum en

el sgua de bebida,

GRUPO B.

Este grupo fué tratado con urns dosis de ET-88-1 de 7.5
wg/kg. de peso vive, el cual se sdministré ad libitum en el

agua de bebida durante siete dias.

12



GRUPG C.

Este grupo no fud sometido a ningln tratamiento clinicso ys

que fungid como grupo control.

Cada grupo fué previapente ‘identificado con bandas en los
tarsos de diferentes colores y cada ave con un nicero
progresivo del 1 al 50 para cade grupo. Fueron alojadas en
corrales de piso, utilizandec como caxa paja de trigo, se
detertiné la cantidad de 10 aves por m2tro cuadrado. Todas las
aves recibieron el mismo alimento comercial para pollo de

fase de finalizacidén con un 20X de proteina.

Se 1llevé un registro de pmortalidad diaria en todos los
grupos y a todas las aves nuertas se les practicd la necropsia
completa, Se deterniné el peso corporal total, peso cardiaco
sin pericardie, preso del ventriculo derecho, peso del
izquierdo y septun ventricular para evaluar el {ndice de
hipertréfia cardiaca derecha asi como el indice de

cardiogpegalia

£1 dim dltimo de cada experimentc se procedid a sacrificar
a las aves sobrevivientes pediante el mérodo de émbolo gaseoso,

se procedié a extraer el corazén y topar su peso sin Ssaco

13



pericdrdico y con los vasos que emergen de! corazén seccionados
desde . su origen. Se separaron las dos auriculas ¥
posteriormente se disecaron el ventriculo derecho del septum y
el ventriculo izquierdo, de est:z manera se tomaron por separado
los pesos del ventriculo derecho y ventriculo izquierdo, con

una bascula de precisidn.

EL indice de hipertrdéfia cardiaca derecha as{ como el

indice de cardiomegalia se calcularcn con la siguiente férmula.

IC = peso cardiaco total / peso corporal

IHCD = peso del ventriculo derecho / peso cardiaco

1%



ANALI-.S ESTADISTICO

Los resultados obtenidos fueron evaluados utilizando un
gnalisis de varianzas entre grupos, con un Bpodelo factorial
considerando como factores; el indice de hipertrofia cardiaca
derecha, el indice de cardiomegzlia y la medicacién o no con
ET-88-1 (ET-CARBOXAMINA) ¥ la interaccidén entre todos estos

factores.

La tasa de mortalidad fué evaluada utilizando una prueba
para tablas ¢ x 2, considerando la dosis como una variable
cuantitativa en donde se tomaban cuatro diferentes valores
0 = testigo, 3.5 mg/kg, 7.5 mg/kg y 15 ng/kdg., correspondiendo
cada valor a la dosis utilizada a cada prueba de los dos
diferentes experimentos. Se realizaron dos diferentes tablas va
gque se evalud por separado la mortalidad de cada experimento

(9.

Se determind el namero de dias de- viavilidad de cada
pollo, analizando esta variable con un analisis de varianza con
un mnodelo completamente aleatorio para cada uno de los

experimentos (5).



Durante el desarrollo y realizacién d: este trabajo se
llevé 'a cabo conjuntamente-una investigacién paralela por el
H.V.Z Ms.C. Guillermo Telles Isaias, asesor principsl de esta
tesis, el cual wutilizando los mismos aninales, en el nismo
lugar, al mismo momento y en las mismas condiciones evalus el
uso de la ET-Carboxamina (ET-8B-1), sobre la hipertensién
pulmonar ¥ la gaseometria hemdtica en el sindrome ascitico, los
resultados que obtuvo complementan les resultados del presente

trabajo ademas de enriquecer la discusidn final.

18



RESULTALOS

Loz datos obtenidos de la mortalidad diaria y mortalidad
acunulada de 1los tres diferentes tratamientos tantc para el
experipento uno como parg el experipentc niperc dos, se

expreean en los cuadros 1 y 2 asi{ como en las grdficas I y II.

Podenos observar qus solo en el experimentc ! se encontréd
uns diferencia estsdistica significativa la cual fué arrojada
por el grupc B, tratado con una dosis de 15 mg/kg de ET-
Carboxamina, este grupo presentd una mortalided mayor que los

otros grupos (90X al cotavo dia).

En el segundo experimento no se hallaron diferencias
estadisticas significativas entre grupos ni entre experimentos
en donde (P > 0.08).

Los pronedios de los indices de cardiomegalia obtenidos en
los dos experimentos se encuentran en &l cuadrc ndzerc 3. Mo se
observaron diferencias eatadistiocas significativas entre grugos
ni nnfro experimentos (P > 0.05).

Los promedios de los {ndices de hipertréfia cardiaca
derecha = obtenidos en los dos experimentes =me encuentran
detallados en el cusdro nimero 4, agui tampoco se cbservo una

diferencia estadistica significativa,
”



CUADRO

X DE NORTALIDAD DIARIA Y ACULUMADA DE LOS TRES GRUPOS
EVALUADOS EN BL EXPERINENTO 1
Dia. Grupo A Grupo B Grupo C
d. a. d. a. d. a.
1 0.00 0.00  17.5 7.5 12.5 12.5
2 7.5 7.5 18.0 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 15.0 417.5
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
8 5.0 72.5 5.0 90.0 7.5 15.0
9 2.5 7.5 5.0 92.5 0.0 75.0
10 5.0 80.0 2.5 95.0 5.0 80.0
11 2.5 82.5 2.5 _ 97.5 5.0  85.0
12 0.0 62.5 2.5 100.0 2.5 87.5
13 6.0 82.5 0.0  ioo.o 6.0 87.5
4 2.5 85.0 8.0 87,

0.0

100.0

El grupo B prosento

una ‘mayor mortalided en donde (P < 0.05),



CUADRDO 2

X  DE MORTALIDAD DIARIA Y ACUMULADA DE LOS TRES GRUPOS

EVALUADOS EN EL EXPERIMENTO

Dia Grupo A Grupo B Grupo Cc

d. a. d. -8 d. a.
1 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 38.0 10.5 40.5 7.5 43.0
5 8.5 47.0 10.5 40.5 7.5 43.0
5 7.5 54.5 15.1 56.0 15.5 $8.5
7 7.0 61.5 8.5 64.5 8.0 86.5

En donde (P > 0.05).
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CUADROD 3

PROMEDIOS DE LOS INDICES DE CARDIOMEGALIA OBTENIDOS
EN LOS EXPERIMENTOS 1 vy 2.

DOs1s ng / kg
o] 3.5 7.5 15

EXPERINENTO 1 .0023 - .0023 .0022
EXPERIMENTO 2 .0021 .0025 .0024 -

En donde (P > 0.05).
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CUADRDO ]
SF0MEDIOS DE-LOS INDICES DE HIPERTROFIA CARDIACA DERECHA

CETENID2S EN LOS EXPERIMENTCS 1 y 2.

DOSIS mg / ke

€] 3.5 7.5 15
EXPERIMENTO 1 0.44 - 0.43 0.43
IYPERIMENTO 2 C.43 0.45 0.44 -

Y5 hubo efecto significative de la ET-88-1 sobre el indice de

tipertrofia cardiaca derecha (P > 0.05).

23



DISCUSION

Analizando los resultados obtenidos podepos disernir que
el tratamiento con las diferentes dosis de ET-88-1 no presento
ningun ispacto en la nportalidad y no hubo diferencias
estadisticas significativas entre grupos ni entre experimentos,
con exclucidn del grupo B del experinerta nimero 1 el cual fué
trazado con una dosis de 15 mg/kd. <o ET-Carboxamina, en donde

la portalidad alecanzo el 100 % para el dia 12 del experimento.

Ls maycr mortalidad en este grupo podrim sugerir un efecto
téxico de la ET-Carboxamina a esta dosis. Aunque no se contd
con lecs suficientes elementos para a*ribuir la mayor nortalidad
al usc de esta dosis de ET-88-1, =:=abe considerar gque estsa

dosificacién pudiera caer dentro de lzs niveles toxicos.

Los indices de cardiomegalia asi como 1los indiccs de
hipertrofia cardiaca derecha son nuy similares en las aves con
sindrome¢ sscitico estudiadas en invcsﬁi(ncione? snteriores, no
encontrandose diferencias estadisticas significativas entre
grupos ni entre experimentos, De lo anterior se desprende gque
el uso de la ET-Carboxamina (ET-88-1;, no tuvo efecto sobre la

presentacién de la hipertréfia cardisca derecha asi como de 1ls

26



cardionegalia, lesiones gque se encuentran presentes _como

caracteristicas anatomo-patolégicas en el sindrome ascitico.

El hecho de haber encontrado }a falla ‘de 1la ET-
Carboxamina en las aves con ascitis, sugiere que el Ffactor
desencadenante de hipertensién actlia en forma constante
pudiendo tal vez contrarrestar ei efecto vasodilatador del
-férmaco. Debe hacerse incapie que 1a hipoxia crénica se ha
reconocido desde hace muchos aflos como causa de hipertensién
pulmonar en animales (14); y por otra parte se ha demostrade
que el pollo de engords resulta especialmente apropiado para
realizar estudios experimentples sobre la fisiopatologia de la
h;poxia crénica, en la medida que es censiderado como una de
las especies de los homeotersos més sensibles a la hipoxia

(15).

Por 1lo antarior =¢ desprende que el factor de la hipdéxia
erénica no compensada d& origen a la vasoconstriccién pulmonar
sostenida independientemente del uso de vasodilatadores y

cardionoduladores.

En investigaciones previes se ha podido confirmar mediante
deterninaciones cuantitativas que el pulmén del pollo para

sbasto es mucho menos eficiente anstémicamente para el



intercesbio gaseoso que el pulnén de otras veinticinco especies

de aves estudiadas (14,15).

Tasbién se ha logradeo demostrar mediante coopparaciones
estereoldgicas entre el pollo doméstico y su ancestro gallus
gallus que el prieero en cuanto a diferentes pardmetros

pulmonares que acontinuacién se enlistan es inferior,

I.- El1 pulmén del pollo para abastc tiene un volumen 20 X

inferior al gallo silvestre.

Il.- La barrera serchemética tisular del gallo doméstico es

28 X mis gruesa que la del gallo silvestre.

I1I.~ La capacidad de difusidn ce oxigeno de la barrera
tisular aerchemética del pollo pars abasto es 25 X

inferior a la del gallo silvesatre.

A estos factores congénitos de predisposicidsn a la
hipoxia, cabe agregar la continua tensién al que son sometidas
las aves causada por los mnétodos de crianza intensiva dentro de
los que pueden incluirse la inhalacido de irritantes al momento
del nacimiento por‘el uso de desinfectantes en las nacedoras,

exposicién durante el creciziento a diversos nivelps



anvientales de amoniaco, wmondéxido y bidxidc de carbono por
combustidn deficiente de las criadoras, deficiente ventilaoidn,
drén densidad de poblacién,- enfermedades respiratorias las
cuales causan transtornos persistentes en 1z capacidad

oxigenadora pulmonar,

Teniendo en cuenta los resultados de esta investigacidén en
donde se comprobo que el uso de la ET-Carboxamina (ET-88-1),
como droga hipotensora y cardiomoduladora no tuvo efecto en el.
control de la presentacisn de la hipertrofia cardiaca derscha
asi{ como de la cardiomegalia de las aves con sindrome ascitico
cabe proponer como acciones recomendables para tratar de
reducir la presentacién de este sindrome, programas integrales

de manejo y sanidad que estén encaminados a:

1.~ Asegurarse que los pollitos provengan de reproductoras

8anas.

2.- Lograr el nacimiento de pollitos en condiciones que
eviten al niximo el estress respiratorio., mediante una
ovaluacién permanente de las condiciones higiénicas y

de 1a suspensién de particulas en las nacedoras.

3.- Mantenimniento de criadoras para lograr una coqbustiﬁn
éptina de las mismas.
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3.-

Asegurarse de un intercambic de volumenes de aire

adecuado . en las casetas.
Lipitar la densidad de poblacién.

Establecer prograpas de vigilancia epidemioldégica con
la finalidad de crear calendarios de vacunacidn
adecuados para evitar enfercedades respiratorias las
cusles nos provoquen transtornos en la capacidad

oxigenadora.

Evaluar en forma periddica ~& capacidad inmunoclégica
las aves con el fin de estandarizar el calendario de

vacunacidn.
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