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BORGES GAMBOA, MANUEL JESUS, El1 uso de la Nifedipina en sfndfg,

‘'me ascitico del pollo de engorda (bajo la direccifn de: M.V.Z,

Ph. D. Leopoldo Paasch Martinez).

Con objeto de éonocer el efeéto de 1a N{FEDfPINA*
'(Ester dimetflico del &cido-1, 4 dihibrido 2, 6 dimetil 4-piri-
:d1n 3, 5 d1carbox711co) sobre la P1pertrof1a cardiaca derecha
que caracter1za al sfTndrome asc1t1co del pollio de engorda se
'estudIaron 78 polios asc1t1cos de la estxrp° Hubbard de seis
,semanas de edad de los cuales 1la m1tad\rec1b1eron 10mg.diarios
de Nifedipina por vTa ofal y los restantes sirviéron cdmo con-
:thbles. bEn ambos grupos de animales se,detefmfharon los -pesos
‘:card1acos y se determ1no el fndice de hipértrofia”cardiéca de-
’recha,_ La N1fed1p1na no tuvo eféctof sobre 1a presentacién de
Hfﬁertfof1a cardiaca dereéha. Se coﬁc]uyé due el control del
 sfndrome ascitico debe encam1nar<e a la bisqueda de sistémas
7 de manejo que controlen1a hipoxia crdnica desencadenante de la

”hlpertens1on pulmonar e Tnd1ce.de thertrof1a cardiaca derecha.

- *Adata]}‘Bayer.



Entre los prob1emas m&s graves que afectan a la in~

- dustria del p011o para abasto se encuentra el Sindrome Ascftlf

co deb1do a su presentac1on constante en parvadas comerc1a1es

'”y a la morta11dad que puede oscilar entfé e1 5 y 30% (101,-ﬁ.,“

~Para dar una 1dea de lo cuantloso de 1as perdldas'

Toa

‘;econ6m1cas ocas1onadas por el s1ndrome asc1t1co se puede hacer

un calcu1o aprox1mado de las mxsmas tomando en cuenta que se
Aproducen anua]mente a1rededor de 380 m1110nes de po11os parr1-7;"
,]1eros en México, cons1derando una mortalldad promed1o conser-

‘vadora ‘del 9% por: asc1t1s, tendrfamos una perd1da de 34.2vm1—f»~ B

3511ones de po]]os anua1mente., Dado que 1a mortadead qufq#cif '
Hit1s a1can2a Ta mayor 1ntens1dad a 1a sexta semana de vidéfy  f
1;§ue el promed1o de un po]]o a esa. edad es de 1 4 kg,;se'pﬁedé‘
 1nfer1r que la merma- anua1 en k1logra$os de polTo es de a7, 88
 @111ones de k1logramos,’a1 prec1o actua1 de 1200 pesos por:'f”'
i‘k1lo de po]lo en’ pie,vda una: pérd1da de 57 456 000 000" pesoé

‘a los que habrfa que anad1r la pérd1da ocas1onada por 1a com?

ifpra de p0111to a1 dTa de edad que ‘es. de 315 pesos por cada uno,' i;

dando un total por este concepto de 10, 733 000 000 Pesos. 7"

De 1o anteriormente expuesto puedefdecirse que las.




'pérd1das d1rectas oca51onadas por Ta ascitis asc1enden a - -

: 68, 229 000,000 pesos anuales s1n tomar en cuenta los costos de
»administracién, mano;de obra, medicamentos, amortizaciBn e

intereses,

Es 1mportante hacer notar, dado que ésto ‘ha ocas1o-fw 

nado mucha confus1on en 1a 11tereratura, que debe hacerse una

clara d1ferenc1ac1on entre la ascitis como a1terac16n macros-

)
4

'copica y e1.s1ndrome asc1tico como una entidad bien definida
fque tiene. componentes anatnmo pato1og1cos y patogenet1cos -
iconstantes. La asc1t1s consiste en 1a acumu]ac1on de fluide
seroso en la cavidad abdominal que puede ‘tener diferentes cau-
sas.'ta1es como la d1sm1nuc16n de 1a pres16n co1o1dosmot1ca de
;1a sangre, e1 1ncremento de 1a pres16n h1drost5t1ca portal 0.
b1en las fa11as card1acas derechas. En las’ aves s1n embaréo,' 
sé ha demostrado que la causa més frecuente es e1 1ncremgnto |

‘;de 1a pres1on pu1monar (12).

En Mex1co,‘en un estud1o d1senado para‘1nvest1gar
:si;el sTndrome asc7t1co es 1nduc1do 0 potenc1a11zado por 1n-'
'suf1c1enC1a cardiaca derecha de origen h1pertenswvo pu1monar
asociado a la altitud, se realizaron determ1nac1ones de fndi-
ce de hipertrofia cardiaca derecha y medicién de las paredes
de las ramas interlobulillares de la artefia pulmonar en aves

criadas a diferentes altitudes con y sin sindrome ascitico (6],




Todas las aves afectadas incluyendo aquellas cria.

das a nive1 de1 mar mostréron’hipertrofia cardiaca derecha,
Aunque se obtuvo una correlaciéﬁ posftiva entreAel fndice de
hipertrofia .cardiaca derecha y el grdsor de las pdredes de
las ramas interlobulillares de la arteria pu]monar, no pudo
Jconc1u1rse que la h1pertrof1a cardiaca derecha sea deb1dav a
h1pertens1on pulmonar ya que dicha h1pertrof1a se detecto'--
tamblen en las aves con ascitis criadas a nivel del mar . De
eétds estudios se‘desprendiﬁ 1a_nece$idad de establecer s i
_éxiste re1aci6n entré la'hipertrofia éardiaca derééha'y' Ta
‘h1pertens1on puTmonar midiendo d1rectamente la pres1on de 1a
arter1a ya que se sabe que Tla causa mis frecuente de h1per-
trofia cardiaca derecha enelipolio es la hipertensidn pulmo-

nar (5).

» Para;£a1 efecto se,reaiiz6~un experimento con.dng
:fq de médir}la presidn de la arteria pu]monar en- aves con '
:éécitis y teétigbsvsénos a distinta§ altitudes para corrobo-
-rar si la- hiperteﬁéi&n puTmonér es responsab]e ‘de 1a hiper-
.ﬂtrof1a cardiaca derecha en e1 sTndrome ascitico (12). En‘es'
'te trabago pudo comprobarse que la asc1t1s se presenta como
‘iuna man1festac1on de 1nsuf1c1enc1a cardiaca derecha deb1da a
hn marcado incremento de la presién pu1monar. Cabe hacer
notar que la hipertensidén pulmonar no fue inf1uenciqda por la

aititud, To que 1levé a proponer la conc1usi6n,de_que_e1 sTn




‘drome ascTtico es un producto de hipertensidn pulmonar de --

etiologfa alin no.determinada pero aparentemente ajena al in-
cremento de la altitud., Debe admitirse, sin embargo, que 1la
altitud agrava el sindrome de insuficiencia cardiaca derecha

en la medida que los estudios epidemioldgicos realizados en

:Mex1co revelan que 1a morta11dad por asc1tls se 1ncrementa -

en re1ac1on a la altitud (10\

e

E1 incremento de la presidn pulmonar puede ser el
résu1tado de un aumento en el flujo de 1a=artéria pu]monar;'

obstrucciones vasculares orginicas y vasoconstricciones pul-

~monares (3). Se ha comprobado que la hipoxia produce incre

mento]en JTa presidén pulmonar e insuficiencia cardvaca derecha

en el pollo de'engorda (2). 'Estudios recientés sobre los.-cam

5bios u1traés£rdctura1es en el sTndrome ascitico en el polio~-

de engorda reve1an que 1os camb1os observados .son s1m11ares

a 1os que ocurren en aves que han sufrido h1pox1a crénica (9).

En la cria 1ntens1va ‘del po11o de engorda ex1sten mu1t1p1es

"factores que. pueden 1nduc1r h1pox1a cron1ca en 1os p01105 de 
- 1a que se- deriva como consecuencia la h1perten51on pulmonar.j'

'1fEntre estos factores cabe mencionar 1a comhust16n def1c1ente

de 1las cr1adoras con 14 iberacidn de mon6x1do de carbono, 1os
niveles elevados de amonfaco debidos a altas densidades ‘de
poblacién y la presentacidn de enfermedades respiratorias --

crdnicas concomitantes tales como la Aspergilosis y la Enfer




medad Respiratoria Cr6nica Comp]iéada;

De 1o anter1ormente expuesto se desprende la necesi
dad de encontrar métodos de manejo que eviten la hipoxia cré-
vnica, tales como vigilar el funcionamiento de las criadoras,

 1as densidédes de pob]acién,,e1 tipo de cama y 1a venti]aciénv
de las casetas y también encontrar medicamentos que permitéﬁ”

reduc1r Ta h1pertens1on pulmonar causante de la 1nsuf1c1enc1a

card1aca derecha.

‘La NIFEDIPINA* (Ester dimetflico del &cido-1, 4 di
hidkb 2,6 dimetf1 4-piridih-3, 5 dicarboxilico) pertenece a
’Qna nﬁéva clase de sustanciasuclasificadas como dihidropiri;
 haS que se han utilizado extensamente como‘antiespamédicps .
‘de1 muscu1o liso arterial y arter1o1ar. "Estos productos a
d1ferenc1a de otras drogas vasod11atadoras no actua so1amente
en 1as arterTas coronar1as's1no que tamb1en ejercen su accion
,ant1espasmod1ca en el muscu1o 11so de todas 1as arter1o1as
gS1n 1nterfer1r con los mecan1smos neuro1og1cos de regu1ac1on

del s1stema card1ovascu1ar (7 8 ,9).

,*Ada1at;'Bayer.




Como 1a NIFEDIPINA produce una relajacibn se]ect1va

de- 1as f1bras musculares 11sas que se encuentran contra?das,
suponcmos que contro1ara el espasmo de las ramas de la arte-

'r1a pulmonar, lo que perm1t1r5-

]

ve

1. Disminuir la presidn pulmonar con el conse-
. _cuente mejoramiento de la actividad del co-

razén derecho.

2, Contrarestar la mortalidad ocasionada por’

‘el sindrome ascftico:‘

V’Evaluar e] efecto de uso. de la. NIFEDIPINA sobre 1a
; c1rcu1ac16n pu1monar y 1a 1nsuf1c1enc1a cardiaca derecha que

bese presentan en el sTndrome ascTtico.,
MATERIAL. Y METODOS
Se utilizaron 78 pollos de engorda de 1a'éstirpe

~Hubbard de 6 semanas de edad con sTndrome ascitico comproba-

~do mediante 1a pa1pacf6n abdominal, cianosis de la cresta, -



congestifn del iris y evaluaci&n.de1‘grado de dfsfenci&n de

las venas de las alas'y venas tdf&cttes exterhas:' Con estos -
animales se formaron 2 grupos de 39 pollos cada uho§ un gré
po recibié NIFEDIPINA y el ptrovgrupo recibif exclusivamente
el excipiente: La NIFEDIPINA fue administrada cada 12 ho}as
por via oral.a una dos1s de 5 ‘mg.en c5psu1as de ge1at1na du—s.
rante 20 dtas. Ambos grupos fueron 1dent1f1cados con bandas 
en 1os tarsos’ de diferentes colores y cada ave tuvo un nimero-
progres;vo del 1 al 39.para cadaAgrupo.‘ Fueron. alogadas en’
corrales en pisb con uﬁa'densidad de JO‘poilos'/m,,‘como cama
se‘usﬁ paja:de trigo y"seles broporcianIaTimentd comercial
para pollo de engorda en fase de flnallzac16n con 20% devﬁfos
te1na y agua ad 11b1tum.' Se 11ev6 un registro de mortalldad
d1ar1a en ambos grupos,-y a todas Tas aves muertas se 1es
xpract1c6 Ta necr0p51a comp1eta y se les determ1n6 peso corpo
ra1rtota1 peso cardﬁaco sin per1card10, peso de1 ventrTcu1o
aefeeho, peso del ventrfcu]o lzqu1erdo y septum, para obtener f,

e1 Tnd1ce de h1pertrof1a cardiaca derecha.

A ‘partir de1 dTa 16 de1 experlmento se sacrlflcaroﬁf'
sjlo aves de cada grupo diar1amente hasta fina11zar el trabado‘
, para determ1nar en cada ‘una ‘de e11as el Tndlce de h1pertrof1a~‘

‘cardiaca derecha.



9.

‘Se sacrificé ‘a los pol1os mediante e1 metodo del Em
"bolo gaseoso para extraer el corazén y tomar su peso sin e1
saco pericdrdico y con Tos vasos que emergen del corazdn sec-
cionados desde su oMgen° Finalmente se separaron mediante
‘ diseccién las dos aur1cu1as y posteriormente se d1seco el -
’ventr1cu1o 12qu1erdo. E1 Tnd1ce de hipertrof1a cardiaca ‘dere
cha se obtuvo dividiendo e]»peso del ventriculo derecho entre

el peso cardiado total
"EVALUACION  ESTADISTICA

’ Los resultados fueron evaluados estadfsticamente
f,hediénte'un andlisis de var1anza con un modelo factor1a1 conv
vﬁfaéféhdo como factores el Tndice de hipertrofia. card1aca -
derecha y 1a med1cac16n’9.no con NIFEDIPINA y-]a.1nteracc16nh

Jentre ambos.




R E'S W L T A D O s

La curva de mortalidad diaria de Tos grupos control
y tratado aparecé representada en la grafica I. Durante los
dfas 3 y 5 del tratamiento, se observé una mortalidad mixima
f&e 58b0110$ enncadaidia‘respéctivamehtefen el grubp.tratado.
mientras que én el grupo control la mortalidad maxima fue de
tres po1los al tercer dfia. En'éste dltimo grupd la mortali-
‘dad se estab11126 a partir del quinto dia con una muerte cada
48 horas. En el’ grupo tratado, la mortalidad cesé a paptjr
gfﬂel“dia 10 y h§s£a=e1 dia 14 donde se;éstabfffzé con una muer

te cada 48 horas aproximadamente.

Los pesos corpora1es de 1os pol]os de 10s grupos.
icontro1 y tratado se encuentran cons1gnados en 1os cuadros RS

Y II respectivamente.' No hubo d1ferenc1a estadist1camente

.__s1gn1f1cat1va entre e1 peso corporal de ambos grupos (P>0 05)

 ﬂEs importante destacar que 1os pol1os de menor peso de ambos

ggrupos corresponden al pico de morta1idad de1 grupo tratado.’

- - Los fndices deAhipgrtrof{a cardfaca derecharpara
‘las aves tratadas fueron de X =0.3696 + DSO;0917 y'paraA1bs
no tratados de X =0.3448 + DS0.0856, no hubo diferencia esta-

‘distica significativa (P>0.05). Los pesos cardiacos totales,



vindices de hipertroffa 'cardiaca derecha y pesos de los ~~=-

‘ventriculos derechos e izquierdos sé encuentran resumidos en

1os cuados IIl'y IY para los grupos control ¥y tratado.respec-

tivamente.
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CUADRO I.

Cascu

 PESOS CORPORALES DEL GRUPO (P.C.G.), PESO CORPORAL

DEL PIC DE MORTALIDAD {(P.C.P.M.), PESO CORPORAL DE
LA MORTALIDAD ESTABLECIDA (P.C.M.E.), PESO CORPORAL
DE LOS SOBREVIVIENTES (P.C.S.). GRUPO CONTROL.

. P.C.P.M. (kg) P.C.M.E. (kg) _P.C.S.(kg)
1.170 1.141 1.170 2.100
1.050 1.296 1.050 2.710
©1.180 . .890 1.180 2.400
~1.200 o 1.200 < 2:500
1.141 1.385. 1.500°
1.296 1.370 2.300
0.890 1.150 2.260
1.385 1,280 -1.570
1.370 ©1.150 "2.200°
1.150 - 0,727 2.610
©1.280 1.640 0,930
1.150 1.716 . 0.845
0,727 1.730 .1.190
C1.e80 . 2.300 ¢ ....2,300. . -
10716 ~2.100 02,513
S.1.730¢ 2.710 - 2.:280
-0 2.300 2.140 2.036
2,100 . 2.500 , 2.600
"2.710 1,565 . 2.390 -
. 2.400 2.513 2,570
- 2.500 2.280 1.800
- -1.565 ©12.036 1.630
. 2.513 < 2.600 - 1.500"
.- 2.280 2,390 ¢ e
.2:036 - '2.570
. 2.600 71,800
-.2.390 .2.300.
. 2.570 1.630
.-'1.800 - 2.260 .
©'2.300 1.570 .
1.630 2.200"
2.260 1.500
1.570 2.610
g 2.200 0.930
. 1.500 0.845
2.610 1.190
.0.930 '
0.845
£ 1.190 -
= 1.7147 X =1.109 X = 1.,7579 = '2.0319
= : S = . S = =

s

0.5891

- 0.1672

0.5772

0.5412



CUADXRO II.’

14,

PESOS CORPORALES DEL GRUPO (P.C.G.), PESO CORPORAL
DEL PIC DE MORTALEDAD (P.C.P.M.), PESU CORPORAL DE

‘LA MORTALIDAD ESTABLECIDA (P.C.M.E.), PESO CORPORAL
DE LOS SOBREVIVIENTES (P.C.S.) GRUPO TRATADO.

P.C.G.{kg)

P.C.P.M.(kg)

P.C.M.E. (kg)

P.C.S.(kg)

1.120

1.120 1.265 -3.800
-1.050 0.923 1.050 "2.250
., 1.230 1.065 1.230 1,320
1.150 -0.693 1.150 2.600
1.265 1.136 1.290 ©3.400
0923 1.169 1.065 - ' 1.830
1.065 1.250 1.210 - ~.1"1.680
- 0.693 1.300 0.918 1.800
.1.136 . 0.587 1.140 .2.165
1280 010010 1.224 1850
1.169 o - 1,016 2,580
1.250 ©1.130 0.910
1.300 1.100
. 0.587 :2.640
~1.010 .2.000
- 1.06Y 1,210
11,210~ ©~1.3582 -
~-0.918 3.800 -
210140 2.250
wol.224 -'1.320. -
1,016 2.600
©21.130° 1,830
1,100 Lo 1.6800 0
2.640 1,800
2.000 1 2:165
19210 1.850
1,382 . 3.400 o
3.800. 2.580 :
2:.250 ~0.910 . r
1.320 o -
2.600
:.1.830
‘'1.680
1.800
“2.165
1.850
- 3.400 -
2.580
.910 - : :
= 1,4981 - - X= 1.0398 X = 1.6562 X =2.182
= 0.7026 o S= 0.2300 S =0.7404 S =0.78790

wn .



CUADRO ITI.

15,

PESOS CARDIACOS (P.C.), DE LOS VENTRICULOS IZ-

QUIERDOS Y SEPTUM YENTRICULARES (P.v.I./S.), DE
LOS VENTRICULOS DERECHOS E INDICE DE HIPERTROFIA

. CARDIACA DERECHA (I.H.C.D.), GRUPO CONTROL.

P.C. (gr)

2.5284

1.9287

1.1829

P.Y.I./S.(gr) P.v.D. (gr) _1.H.C.D.
12,9 08.1 . .- 04,8 0.3720 = .
08.6 05,56 03.04 © 0,3534
03.33. 02.43 . 00.90 0.2702
10.52 - 06.96 * 03.56 0.3384
08. 60 04.72 03.88 0.4511
07.0 03.73 1 03.27 0.4671
. 06.43 - 04.08 02.35 0.3654
£ 10,75 . 07.3 . . ..03.45 0.3209
08.96 05,12 - . 03.84 0.4585
°07.23 - 03.83. - 03.4 0.4702
- --08.27 - 04.84 . 03,43 0.2147
08.62 04.92 . 03.70 0.4292
09.20 "06.05 03,15 0.3423
08.68 - 08.92. .03.76 0.3331
13.21 07.61 05,60 - 0.4239 -
12,90 09,784 - 03.16 0.2449
. .07.49 04.62 . 02,87 - 0.3831
'09.83 . 06.43- .03.40 . 0.3458
08.52 0658 01.94 0.2276
13.51 . . 10.21 03.30 0.2442
- 04,93 - 04.08 ..00.89; --0.1805
11,63 08,00 03,63 0 10,3121
-10.11 08217 - 04,94 .. " 10,4886 . .
©11.03 v 05.83: 0 05.50 . 0.4986
v 08.53.. L T06.17 02.36- - 0.2766
. 09.14 - 05.82° ©03.32 "~ 0.3632 -
10,15 7 07,41 02,74 . 0.2699
‘0B.40 - T 05.42 L 02:98" . 0.3547 .
08.44 -06.79 .- L 01.65 . 0,1954 .
08,00 - 06.07 . 01.93 10,2812
009,07 o 06.887 - 02.23 0.2458
S 06,12 S 04.48 01.64 .0.2679
© 13,72 08.43 05.29 0.3855
- 06.45; '03.41 03.04 0.4713
08.32 . 05.45 02.87 0.3449
03.87 . 02.54 01.33 0.3436
04.95 -03.56 01,39 0.2808
" 06.10 04.53 01.57 0.2573
X=" 8.7765 X = 5.7213 X = 3.0552 X = 0.3448
- § = S = s = 0,0856



CUADRO TV.

PESOS CARDIACOS (P.C.), DE LOS VENTRICULOS IZ-

16,

2.1232

QUIERDOS Y SEPTUM YENTRICULARES (P.V.1./S.), DE
LOS VENTRICULOS DERECHOS E INDICE Dt HIPERTROFIA
CARDIACA DERECHA (I.H.C.D.). GRUPO TRATADO.’
- P.C. (gr) P.v.s5./7S (gr) P.v.D. (gr) I.H.C.D.
9.30 6.1 3.2 .3440
12.49 . 9.29 3.2 © - ..2580
9.52 4.05 5.47 .4745
. 10.52 - 7.39 3.13 .2975"
2 7.64 4,37 3.27 .4280
4.99 . 2.87 . 2.12. .4248
4,11~ 2.54 1.57 .3819
5.62 3.12 2.50 ©.4448
10.89 7.24 3.65 .3351
.8.86 5.48 3.38 .3814"
7.86 4.69 3.17 .4033
7.64 3.89 . 3.75 - .4908
6,89 4.56 2.33. .3381
4,71 2.82 1.93 .4063 -
L. 5,52 2.37 3,15 .5706
CnF 220 3.32 3.9 .5401
7.25 4,03 '3.22 .4441
- .8.49 4,65 . 3.84 .4522
8,73 6.73 2.0 .2290
"8.07 i 5.77 . 2.3 .2850
6210 3.7 2.4 .3934 -
5,865 3.35 - 2.2 .3963
9,480 5.93 3.47 1.3691
1401 - 8.3 5.8 .. 4113
Q3G 5.6 . 3.75 - .4010
- 6.78 4.39 2,39 .3525
11,88 9,08 2.80 .2356°
- 9,89 ©.7.63 2.26 .2285
8.36 .. '6.77 - 1.59 .1901
11,78 7.96. 3,82 .3242
7.20 4.06 '3.14 .4361
6.63 5.27 1.36 ..2051
7.78 5.48 2.30 .2956
"8.76 5.59 3.17 .3618
- 9,18 6.21 2.97 .3235
12,32 7.65 4.67 .3790
16.29 11.15 5.14 . 3155
: 2.92 1./6 1.16 .3972
o X=  8.4376 X = 5.3989 X = 3.0386 X =.3696
L. '§=.. 2.71396 = S = 1.0555 S =.0917



o En primer 1ugar resa\ta t1a mayor morta1idad ocurri-

da en el grupo tratado con Nifedipina y a este respecto debe
tomarse en cuenta que la variacidén en los pesos corporales

- fue ligeramente superior a los 700 gr. y en la medida que se
ofrecié a las aves una dosis dnica necesariamente ésta var1o
entre 1as aves mas ligeras y 1as mds pesadas con una dxferen-
cia en Ta dosif1cac1on por peso de 2. 78 veces entre una y otra
dosis. Aunque no se cuente con elementos suf1c1entes para a-
tribuir 1a mayor morta11dad al uso de la N1fed1p1na, si es po-
sib1e considerar que la variacién en 1la dosificacidn pudiera -
caer'déntro de los niveles tdxicos ya que el pico de mdrta]idad

ocurrlo en 1as aves mas ligeras que necesariamente rec1b1eron
1a mayor dos1ficac16n.f

Los fndiceétde hipeftrofia cardiaéa‘defecha détébta;}
dos en aves tratadas y no tratadas fueron semejantes ‘a’ 1os ob-
«ten1dos para pol1os ascft1cos en exper1mentos prev1os (6 12).
sin embargo éstos fndlces fueron sensiblemente simi]ares en - -
;1os poIlos ascfticos tratados y no. tratados por lo que se’ despreng”
,de que la Nifedipina no tuvo efecto sobre 1a presentac1on de

»h1pertrofia cardfaca derecha en aves con ascitis. La falla de

1a Nifedipina para contrarrestar la hipertrofia cardiaca deredhiff

‘suponemos que se debe a que el factor desencadenante de hiper-




trofia pu1monar en el sfndrome ascftico actfia en forma constan-
te contrarrestando el efecto vasodilatador de 1a droga. A este
respecto vale 1a pena destacar que en una 1nvest1gac1on muy re-
ciente en referencia a Ya funcidon de la ‘ventilacidn pulmonar
eh_el pollo con ascitis se determind mediante gaseometrfa ar-
“terial-.una significativa reduccién envlas presiones parciales
de oxfgeno aunada a un incremento significativd de bidxido de
carbono artefial, ha]}azgos que denotan un evidenté estado de
vhip@xia'en las aves. Mis aﬁnipe observé tambi&n un incrémento*
importante‘en‘bicarbbnatos en 1a‘sangre arterial que eS'conSe;

cuente con el mecanismo fisiongico de compensaC|on dela ac1do

sis metabollca provocada por Ia hipoxia (1}).

Dado que estos resultados fueron estrechamente re-
1ac1onados con la h1pertens1on'pu1monar es muy~fact1b1e que la
h1pox1a cronica sea el factor desencadenante de 1la h1pertens1on

u1monar e h\pertrof1a cardiaca derecha que acompaﬁan al sfn-‘

 drome ascftico.,

De 10 anteriormente discutido y de los resu1tados ;f }
,de1 presente trabaJo cabe conclu1r que en el con+r01 del sfn-
drome asc7f1co es més importante atacar 1os factores. que ori-
g1nan la hipoxia crdnica y no la vasoconstriccidn pu]monar ya
que ésta persiste*bajo condiciones de hipoxia.independiehte—

mente del uso de vasodilatadores. Ma3s aiin, es posible que el

* Infante, G.: Efecto de la nifedipina en el sfndrome ascftico del pollo
, de engorda (En prensa). .
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uso de vasodilatadores pudiera ser incluso éontraproducente
tomando en cUenfa'la mayor mortalidad que se observd én el -.
grupo tratado. La‘hipertensién pu1monar consécuente a la hi
poxta puede considerarse como un mecanismo compensatorio de

la-misma.




En'refekencia a la predisposiciﬁn del,po1]6'de en-

'gorda'a_1a hipoxia cr6nica vale 1alpena destacar que se ha -
demostrado mediante cbmparaciones esterol8gicas enfre el po-

110 dom&stico 'y su ancestro Ga]Tug galius (gallo silvestre

_rojd). qué e1 primero es sustancia1mente inferior al segundo
en 10 referente a 1a capaC1dad de vent11ac16n pulmonar en . la
medida que el pol1o de engorda tiene un volumen pulmonar 20%
]1nf¢rior y una capacidad de difusifn de oxfgeno de 1a barre-
irAZ{isularvaerohémStica asimismd.zsi:infgridr a_ la de]:gaTTo

:.si1vestre (13).

Para justlflcar la h1pox1a cr6n1ca sostenida en un
' an1ma1 predispuesto a 1a ‘hipoxia es 1mportante tomar en cuen-
_fta que 1as condic10nes actua1es de producci6n a 1as que se so
r*meten 1as aves producen ‘una tens18n resp1rator1a ad1c10na1
"Entre 8stos factores. de tens16n resp1rator1a ad1ciona1 cabe
jgdestacar la 1nha1aci6n de vapores de forma11na a1 momento del.
'inac1m1ento por 1a desinfecc16n de las nacedoras, la deficien-

Cte combust16n de Jdas crladoras que genera. elevadas concentra-

'~flciones ambienta\es de mon6x1doy'b16xido de carbono, la sobre-.

fpobIac16n, mala venti1ac16n de 1as casetas y por G1timo 1as‘
 1nfecc1ones que causan transtornos perSIStentes en 1a capaC1-‘
dad de ventilacién pulmonar como la Asperg11os1s y 1la Enferme

dad Respiratoria Crénica.




De 1o nntertormente;Planteado-y'de los resultados

del pﬁesente‘estudio~que indica que los medicamentos antiespéi
médicos del misculo liso arterfolar no apuntan hacia un control
de la hipertensi&n pulmonar se sﬁgiere orientaf estudios enca-~
minadQS/a'encontrar 1os'métodos integrales de sanidad y de ma-
nejérqhé éﬁited ia»hipoxia'crﬁnicq\@esencadenante del sfndrome
asfcitico. | A o

re




22,

_ 1. Los Tndices de hipertrofia cardfaca dere;ha

" obtenidos en aves con3as£itis corroboran los obtenidos en

:esfuﬁfos_previos?y apuntan-a una hipertrofia pulmonar como
causé,de ésté hipértrofiaien el sfndrom§';§c7tico Ae1 pollo.
de engorda; B

!

30 2. El uso de Nifedipinatnd tuvo efecto sobre lé'
~presentacidn de hipertquia cardiaca derecha lo que sugiere
que ‘1Tos factores deSencadenanfes dé‘hipertensién'pulmonar

contrarrestan su efecto vasbditatador.
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