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R E S U M E N 

BORGES GAMBOA~ MANUEL JESUS. El uso de la Nifedipina en sfndro 

me ascftico del pollo de engorda (bajo la dirección de: M.V.Z. 

Ph. D. Leopoldo Paasch Martfnez). 

Con objeto de conocer el efecto de la NIFEDIPINA* . . 

(E_!.ter dimet1lico del ácido-1. 4 di.hi:brir:lo 2. 6 dimetil 4-piri-. . . 
din-3. 5 dicarboxflico) sobre la hipertrofia card,aca derecha 

que caractertza al sfndrome ascftico del pollo de engorda se 

estudiaron 78 pollos ascíticos de la estirpe Hubbard de seis 

semanas de edad de los cuales la mitad recibieron lOmg.diarios 

d~ Nifedtpina por via oral y los restantes sirvieron como con­

troles. En ambos grupos de animales se determinaron los pesos 

cardfaco~ y se determinó el fndice de hipertrofia card1aca de­

recha. La Nifedipina no tuvo efectó sobre la presentación de 
' hipertrofia cardiaca dereiha. Se concluyó que el control del 

sfndrome ascitico debe encaminarse a la bOsqueda de sistemas 

de man~jo que control~nla hipoxia crónica desencadenante tle la 

·hipertensión pulmo·nar .e indice de hipertrofia cardiaca derecha. 

*Ada tal. ·Bayer. 



t N T R o o u, e e t o N 

Entre los prolllemas mSs graves· C{Ue afectan a la in .... 

dustria del pollo para abasto se entu~ntra el STndrome Ascft! 

co debido a su presentact6n constante en parvadas comerciales 

y a 1 a m o r ta 1 i d a d que púe de o~ et fa r e n t r-·e e r. 5 ' y 3 o% ü· o 1. 

P a r a da r un a i de a de 1 o cuan ti: os o de l a s p é r di da s 

econGmicas ocasionadas pQr el ~fndrome as~ftico se puede hace~ 

un cálcu.lo aproximado de las mts'1JaS tomando en cu·enta que .se 

producen anualmente alrededor de 380 millones de pollos parri­

lleros en México, considerando una mo~talidad promedio conser­

vadora del 9% por ascitis, tendr'famos· una pérdida de 34.2 mi· 

llones de pollos anualmente. Dado que la mortalidad por asci· 

tts alcanza la mayor intensidad a la sexta sema~a de vida y 

queel promedio de·Un pollo a esa'edad es.de.1~4. kg, se pUede 

inferir que la merma anual en ki)og~~~os de pollo es de 41,88 

millones de kilogramos, al precio actual .de 1200 pesos por 

kilo de pollo en pie, da ~na pérdida de ~7 1 456 1 000,000 pes~s; 
a los que habrfa que ariadir la pérd~da o~~sionada por la com­

pra de pollito al ~dfa de edad que es de .3'15pesos por cada Uno, 

dando un total por este concepto de 10,733 1 000,000 pesos. 

De lo anteriormente expuesto puede decirse que las 
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p~rdidas directas ocasionadas por la ascitis ascienden a 

68,229,000,000 pesos anuales ~in tomar en cue~ta los costos de 

administración, mano de obra, medicamentos, amortización e 

intereses. 

Es import~nte h&cer notar, dado que ~stci ha ocasio­

nado mucha cpnfusión en la litereratura, que debe hacerse una 

clara diferenci~ción entre la ascitis como al~eración macros-
} 

cópica y el sfndrome ascftico como una entidad bien definida 

que tiene ~omponentes anatomo-patológicos y patogen~ticos 

constantes. La ascitis consiste en la acumulación de flufdc 

seroso en la cavidad abdominal qu~ puede tener diferentes cau­

sas, tales como la disminución d~ la presión coloidosmótica de 

la sangre, el incremento de la presión hidrostática portal o 
bien las fallas cardi~cas derechas. En las aves sin embargo, 

se ha demcistrado que la causa más ~recuente es el incremento 

de la ptesión pulmonar ll2}. 

En M~xico, en un estudio disefia~o para investigar 

si el slndrome.~scftico es inducido o pot~ncializado por in­

suffci~ncia card,ac~ derecha de origen hipertensivo pulmonar 

asociado a la altitud, se realizaron determinaciones de fndi­

ce de hipertrofia cardiaca derecha y medición de las paredes 

de las ramas interlobulillares de la arteria pulmonar en aves 

criadas a diferentes altitudes con y sin sfndrome ascítico l~J. 

.1-----, 
/ 



Todas las aves afectadas incluyendo aquellas cria 

das a nivel del mar mostraron hipertrofia card,aca de~echa. 

~unque se obtuvo una correlación positiva entre el fndice de 

hipertrofia card,aca derecha y el grosor de las paredes de 

las ramas interlobulillares de la arteria pulmonar, no pudo 

concluirse que la hipertrofia cardtaca derecha sea debida a 

hipertensión pulmonar ya que dicha hipertrofia s~ detectó 

también en l'as aves con ascitis criadas a nivel del mar • De 

estds estudios se desprendió la necesidad de establecer si 

existe relación entre la hipertrofia cardiaca derecha y la 

hipertensión pulmonar midiendo directamente la presión de la 

arteria ya que se sabe que la causa más frecuente de hiper­

trofia cardtaca derecha en eJ~pollo es la hipertensión pulmo­

nar (5}. 

Para tal efecto se r~alizó un experimento con. obj~ 

to de medir la presión de la arteria pulmónar en aves con 

ascitis y testigos sanos a disti~t~s altitudes para corrobri­

rar si la hipertensión pulmonar es responsable de la hiper­

trofia card,aca derecha en el sfndrome ascítico (12). En es 

te trabajo pudo comprobarse que la ascitis se presenta como 

una manifestación de insuficiencia card~aca derecha debida a 

un marcado incremento de la presión pulmonar. Cabe hacer 

notar que la hipertensión pulmonar no fue influenciada por la 

altitud, lo que llevó a proponer la conclusión .de que el sfn 



drome ascitic~ es un producto de hipertensi6n pulmonar de 

etiología aún no.determinada pero aparentemente ajena al in­

cremento de la altitüd. Debe admitirse. sin embargo. que la 

altitud. agrava el sindrome de insuficiencia cardfaca derecha 

en la medida que los estudios epidemio16gicos realizados en 

M~xico revelan ~ue la mortalidad por ascitis se incr~menta -

en relacf6n a la altitud (10). 

El incremento de la presi6n pulmonar puede ser el 

resultado de un aumento en el flujo de la arteria pul·monar. 

obstrucc{ones vasculares orgSnicas y vasoconstricciones pul­

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

mento .en la presi6n pulmonar e insuficiencia card~aca derecha 

en el pollo de engorda l2}. Estudios recientes sobre los cam 

bios ultraestructurales en el sindrome ascftico en el pollo 

de engorda revelan que los cambios observados son similares 

a los que ocurren en aves que han sufr~do hipoxia cr6nica (9)~ 

En la crfa intensiva del pollo de engorda existen mGltiples 

factores que pueden inducir hipoxia cr6nica en los pollos d~ 

la que se~ deriva como consecuencia la hipertensión pulmonar. 

Entre estos factores cabe mencionar la comhtisti6n deficiente 

de las criadoras con liberaci6n de mon6xido de carbono. los 

niveles elevados de amoniaco debidos a altas densidades de 

poblaci6n y la presentaci5n de enfermedades respiratorias -­

cr6nicas concomitantes tales como la Aspergilosis y la Enfe~ 



medad Respiratoria Crónica Compli~ada. 

De lo ~nteriormente expuesto se desprende la necesi 

dad de encontrar métodos de manejo que eviten la hipoxia cró­

nica, tales como vigilar el funcionamiento de las criadoras, 

las densidades de poblaci6n. el tipo de c~ma y la ventilaci6n 

de las casetas y también encontrar medicamentos que permitan 

reducir la hipertensión pulmonar causante de la insuficiencia 

cardfaca derecha. 

La NIFEDIPINA* (Etter dirnetflico del ~cido-1. 4 di 

~idro 2,6 dimetil 4-piridin-3, 5 dicar~oxflico) pertenece a 

una nueva clase de sustanci~s clasificadas como dihidropiri­

nas que se han utilizado extensamente como antiespamódicos 

del masculo 11so arterial y arteriolar. Estos productos a 

diferencia de otras drogas vasodilatadoras no actaa solamente 

en las arterias coronarias sino que témbién ejercen su acción 

antiespasmódica en el mGscul~ liso de todas las arte~iolas 

sin interferir con los mecanismos neurológicos de regulaci6n 

del sistema cardiovascular (7,B,91 • 

. *Adalat, Bayer. 



H I P O T E S I S 

Como la NIFEDIPINA produce una relajación selectiva 

de· las fibras musculare~ lisas que se encuentran contrafdas. 

suponemos que controlar& el espasmo de las ramas de la arte­

ria p~lmQnar, lo que pe~mftir&: 

l. D~sminuir la presi6n p~lmonar con el conse­

cuertte mejoramiento de la actividad del co­

razón derecho. 

2. Contrarestar la mortalidad ocasionada por 

el sfndrome ascftico. 

O B J E T t V O 

Evaluar el· efecto de uso de la NIFEDIPI.NA sobre la 

circulación pulmonar y la insuficiencia card\aca derecha que 

se presentan en ~1 sf~drome as¿ftito. 

M A T E R I A L METO DOS 

Se utilizaron 78 pollos de engorda de la estirpe 

Hubbard de 6 semanas de edad con sfndrome ascftico co~p~oba­

do mediante la palpación abdominal, cianosis de la cresta. -



c~ngesti6n del i~is y evaluaci6n del grado de distenci6n de 

las venas de las alas y venas tor~ci:~a~ exterri~s. Con estos 

a n i. m a 1 es se formaron 2 grupos de 3 9 p o l l os c a~d a u IÍ o ; un g·r ~ 

po recibi6 NIFEDIPINA y el otro grupo recibi6 extl~sivamente 

el excipiente, La NIFEDIPINA fue administrada cada 12 ho~as 

por vfa_oral a una dosis de 5 mg en c&~sulas de_ 9el~ttna du­

rante 20 dfas. Ambos grupos fuer~n identificados con bandas 

en los tarsos·de diferentes colores y cada ave tuvo un nOmero 

progr~sivo del 1 al 39 para cada_ gru~o. fuerbri ·~lojadas en 

corrales en piso con una densidad de 10 pollos /m~, como ~~ma 

sa us5 paja de trigo y sel~s oroporcfon6 alimento comerttal 

para pollo de engorda en fase de ftnaltzaci6n cori 20% de ~ro­

teína y agua ad libit~m. Se ll~v6 un registro de mortalidad 

diaria en ambos grupos, y a todas las aves· muertas se les ~ 

practic6 la necropsia completa y se les det·erminó peso corl'~ 

ral total, peso cardj_aco sin pericardto, peso del ventr'iculo 

derecho, peso del ventrículo izquierdo y septum; para obtener 

el Indice de hipertrofia card,aca· derecha, 

A partir del dfa 16 dei ex~e~imento ~e sacrific•~on 

10 a~es de cada grupo diariamente hasta finalizar el tra6ajo 

para determinar en cada una-~~ ellas ~l fndtce de hipert~ofta 

card,aca derecha. 
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Se sacrific6 'a los pollos mediante el m~todo del ·~~ 

bolo gaseoso para extraer el coraz6n y tomar su peso sin el 

saco peric&rdico y con tos vasos que emergen del coraz~n sec­

cionados desde su origen~ Finalmente se separaron mediante 

disecci6n las dos aurfculas y posteriormente se disec6 el -

ventrículo izqui•rdo. El índice·~e hipertrofia card,aca dere 

cha se obtuvo dividiendo el peso del ventrículo derecho entre 

el p~so cardfad~ total . 
~VA[UACION ESTADISTICA 

los resultados fueron evaluados estadísticamente 

mediante un an~lisis de varianza con un modelo factorial con 

siderando como facto~es el índice de hipertrofia cardíaca -

derecha y la medicaci6n o. no con NIFEDIPINA y 1a interacci6n 

entre ambos. 



K ES U l TA DOS 

La curva de mortalidad diaria de los grupos control 

y tratado aparece representada en la gráfica I. Durante los 

días 3 y 5 del tratamiento, se observó una mortalidad máxima 

de 5 pol·los en cada dfa respectfvamente en el ~ru~~ trat~do. 

mientras que en el grupo control la mortalidad máxima fue de 

tres pollos al tercer día. En éste Gltimo grupo la mortali-
.. 

dad· s_e estabilizó a partir del quinto día con una muerte cada 

48 horas. En el grupo tratado. la mortalidad cesó a ~artir 

del dfa 10 y hasta el dia 14 donde se estabiiizó con una muer 

te cada 48 horas aproximadamente. 

Los peso~ corporales de los pollos"de los grupos 

control y tratado se entuentran consignados en los cuadro~ 1 

y 11 respectivament~. No hubo diferencia estadfsticamente 

significati~a entre el peso corporal de ambos grupos lP>0.05). 

E~ importante destacar qu~ los pollos de menor peso de ambos 

grupos corresponden al pico de mortalidad d~l grup6 tratado. 

Los f~dices de hipertrofia cardfaca derecha ~ara 

las aves tratadas fueron de i.=·o.3696 + DS.0.0917 y para los 

no tratados de X =0.3448 .:!:. OS0.0856, no hubo diferencia esta-

dística significativa lP>0.05). Los pesos.cardiacos totales. 
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fndtces de hipertrofia 
card1aca derecha y pesos de los 

ventr,culos d~rechos e izquierdos se encuentran resumidos en 

los cuados tll y IV para los grupos control y tratado respec­

tivamente. 

:-:·_, 
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CUADRO I. PESOS CORPORALES DEL GRUPO (P.C.G.). PESO CORPORAL 
DEL PIC DE MORTALIDAD lP.C.P.M.). PESO CORPORAL DE 
LA MORTALIDAD ESTABLECIDA lP.C.M.E.). PESO CORPORAL 
DE LOS SOBREVIVIENTES (P.C.S.). GRUPO CONTROL. 

P: .C.G. (kg) .P.C.P.M. (kg)' P .C.M.E. (kg) P.C.S.lkg) 

1.170 1.141 1.170 2.100 
1.050 1.296 1.050 2.710 
l. UJO .890 1.180 2.40U 
1.200 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 
l.370 1.150 2.200 
1.150 0~121 2.610 
1.280 1.640 0.930 
1.150 l. 716 0.845 
0.727 1.730 1.190 
l'. 640 2.300 2.300 
1.716 2.100 2.513 
1.730 2.71U 2.200 

.. 2. 300 2.140 2~U36 
. 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 2.036 1.630 
2.513 2.600 1~500 
2.280 2.390 
2.036 2.570 
2.600 1.80U 
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 
2.200 0.930 
1.500 0.845 
2.610 1.190 

.0.930 
0.845 
1.190 

X= 1. 7147 x = 1.109 x = l. 7579 x = 2.0319 
S= 0.5891 s = 0.1672 s 0.5772 s = 0.5412 

' ·.~.'. 
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CUADRO I I. PESOS. CORPORALES DEL GRUPO (P.C.G.). PESO CORPORAL 
DEL p I'C DE MORTALIDAD (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.tkg) P.C.P.M. lkg) P.C.M.E. lkg) P.C.S.(kg) 

1:120 1.265 1.120 3.800 
1.050 0.923 l. 050 2.250 
1.230 l. 065 l.23U l. 320 
1.150 0.693 1.150 2.600 
l. 265 1.136 1.290 3.400 
Q;.923 1.169 l.065 1.830 
1.065 1.250 1.210 · 1. 680 
0.693 1.300 o. 918 1.80U 
1.136 0.587 1.140 2.165 
1.290 l. 01·0 1. 22.4 1.850 
1.169 l.Ul6 2.580 
l. 250 ·. l.130 0.910 
l. 300 1.100 
º· 587 2.640 
1.010 2.000 
l. 06!> l. 210 
1.210 ·· 1. 352 
o. 918 3.80U 
1~140 2.250 

.. 1.224 l. 320 
1.016 2.600 
1.130 · 1.83U 
1.100 1.680 
2.640 1.800 
2.000 2.165 
1.210 1.85U 

· 1. 352 3.400 
3.BUO 2.580 

·~ 2.250 0.91U r 
·~':' 

1.320 
/~ 2.600 

1.830 
1.680 
l.800 
2.165 
l. 850 
3.400 
2.580 

.910 
X= 1.4981· X= 1.0398 x 1.6562 x =2.182 
S= o.7026 S= 0.2300 s = o. 7404 s =0.7810 



15 •• 

CUADRO III. PESOS CARDIACOS. (P.C.). DE LOS VENTRICULOS IZ~ 

QUIERDOS Y _SEPTUM·VENTRICULARES (P.V.f./S.), DE 
LOS VENTRICULOS DERECHOS E INDICE DE HIPERTROFIA 
CARDIACA DERECHA (I.H.C.D.); GRUPO CONTROL. 

P.C. (gr) P. V. I./S. lgr) P.V.D. (gr) I.H.C.D. 

12.9 08.1. 04.8 º· 3720 08.6" 05.56 03.04 0.3534 
03.33 02.43 00.90 0.2702 
10.!>2 06.96 . 0.3 .• 56 0.3384 
08.60 04.72 03.88 0.4511 
07.0 03.73 03.27 0.4671 
66.43 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.'i147 
08.62 04.92 03. 70 0.4292 
09.20 06.05 03·.15 º· 3423 
08.68 04.92 03.76 0.4331 
13.21 07.61 05.60 0.4239 
12.90 09.74 03.16 0.2449 
.07.49 04.62 . 02.87 0.3831 
09.83 06.43 03·.40 0.3458 
08.52 06. 58 01.94 0:2276. 
13.51 10.21 03.30 0.2442 
04.93 04.04 .00.89 0.1805 
11.63 <8.00 03 .. 63 0.3121 
10.11 05.17 •04.94 0.4886 
11.03 05.53. 05.50 º· 4986 
08.53 06.11 02.3b 0.2766 
09.14 05.82 . 03. 32 0.3632 
Ul.15 07.41 02;74 0.2699. 
(E;,40 05.42 . 02.;98 0.3547 ·. 
08;44 Ó6.79 . 01.65 0.1%4 
08.00 06.07 01.93 . 0.24.12 
09.07 Ob.84. 02.23 0.2458 
06~12 . 04.48 01.64 .· 0.2679 
13.72 08~43 05.29 0.3855 
06.45.1 03.41 03.04 0.4113 
08.32 05.45 02.87 0.3449 
03.87 02. !>4 01.33 0.3436 
04.95 03.56 01.39 0.2808 
06.10 04.53 01.57 0.2573 

1= 8. 7765 X = 5.7213 X = 3.0552 x = º· 3448 
S= 2.5284 s = 1.9287 s = 1.1829 ::; = 0.0856 
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CUADRO IV. PESOS CARDIACOS {P.t.J~ DE LOS.VENTRICULOS IZ­
QUIERDOS Y ,SEPTUM VENTRICULARES (P.V.l./S.). DE 

LOS VENTRICULOS·DERECHOS E INDICE D~ HIPERTROFIA 

CARDIACA DERECHA ll.H.C.D.). GRUPO TRATADO. 

P.C. (gr) P.V.S./S (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 
~ 7 ~ 64 4.37 3.27 .4280 

4.99 2 .87 2.12 . 4248 
4 .11 2.54 l. 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 
s.s2 2.37 3.15 .5706 
J.. 22 3.32 3~9 .540l 
7.25 4.03 3.22 .4441 
8.49 4~65 3.84 .4522 
8.73 ti. 7 3 2.0 .24!90 
8.07 5.77 . 2. 3 .2850 
6 .·10 3. 7 . 2.4 .3934 
5.55 3~35 . 2. 2 .3963 
9.40 5.93 3. 47 • 3691 

14.l 8.3 5.8 .• 4113 
9.35 5. 6 . 3.75 .4010 
6.78 4 .• 39 2.39 .3525 

11.88 9.08 2.80 .2356-
9~89 .1. 6.3 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 l. 36 .2051 
7 .78 5.48 2.30 .2956 
8.76 5.59 3.17 . 3618 
9.18 ti. 21 2. 97 .3235 

12.32 7. 6!> 4.67 .3790 
16.29 11. 15 5.14 .3155 
·2. 92 l. /6 1.16 .3972 

X= 8.4376 X ·= 5.3989 X = 3.0386 x =.3696 
S= 2.7396 s = 2.1232 s = 1.0555 s =.0917 
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D I S C U S I O N 

En primer lugar resa1ta 1a mayor mortalid~d ocurri-

da en el grupo tratado con Nifedipina y a este respecto debe 

tomarse en cuenta que la variación en los pesos corporales 

fue ligeramente superior ~ los 700 gr. y en la medida que se 

ofreció a las aves una dosis anica necesariamente ~sta varió 

entre las aves más ligeras y las más pesadas con una diferen­

cia en ~a dosificación por peso de 2.78 veces entre una y otra 

dosis. Aunque no se cuente con elementos suficientes para a­

trfbui~ la mayor mortalidad al uso de la Nifedipina. si es po­

sible considerar que la variaci6n en la dosificación pudiera -

caer dentro de los niveles t6xicos ya que el pico de mortalidad 

ocurrió en las aves mis ligeras que necesariamente recibieron 

la ma~or dosificación .• 

Los fndices de hi~ertrofi• cardiaca derecha detecta­

dos en aves tratadas y no tratadas fueron semejant~s a l~s ob­

tenid~s para pollos ascfticos en experimentos previos l6.12). 

sin em~~rgo ~stos fndices fueron sensiblemente simila~es en -

los pollos ascfticos tratados y no. tratados por 1 <> que se'.d.(!sp_r_en · 

de que 1a Nifedipina no tuvo efecto sobre la presentación de 

hipertrofia cardiaca derecha en aves con ascitis. La falla de 

la Nifedipina para contrarrestar la hipertrofia cardiaca derecha 

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

•• 



troffa pulmonar en el sfndrome a~cfttco a~tGa en forma ctinstan­

te contrarrestando el efecto vasodilatador de la droga. A este 

respecto vale la pena destacar que en una investigación muy re­

ciente en referencia a la función de la ·ventilación pulmonar 

en el pollo con ascitis se determinó mediante gaseometrfa ar­

terial· una s-ignif.icativa reducción en las presiones parciales 

de oxfgeno aunada a un incremento significativo de bióxido de 

carbono arterial. hallazgos que denotan un evidente estado de 
~ . 

hipoxia en las aves. M&s aGn se observó tambifin un incremento 

importante en bicarbonatos en la sangre arterial que es conse­

cuente con el mecanismo fisiológico de compensación de 1 a acido 

sis metabólica provocada por la hipoxia (1). 

Dado que ~stos resultados fueron estrechamente re­

lacionados con la hipertensi6n pulmonar es muy factible.que la 

hipoxia crónica sea el factor desencadenante d~ la hipertensión 

pulmonar e hipertrofia card'iacá derecha·que acompañan al sfn­

droine ascftico. 

De lo anteriormente discutido y de lo~ resul~ados 

del presente trabajo cabe concluir que en e~ control del sfn­

drome ascftico·es mis importante atacar los fac~ores que ori­

ginan la hipoxia cr6nica y no la vasoconstricci~n pulmonar ya 

que ~sta perstste*bajo condicion~s de hipoxia independiente­

mente del uso de vasodilatadores. M&s aGn. es posible que el 

* Infante. G.: Efecto de la nifedipina en el síndrome ascftico del pollo 
de engorda (En prensa). 
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uso de vasodilat~dores pudfera ser incluso contraproducente 

tomarido en cuenta la mayor mortalidad que se obse~v6 en el -

grupo tratad.o. La hipertensi6n pulmonar consecuente a la h! 

poxia ~uede considerarse como un mecanismo compensatorio de 

la.misma. 

.. 



,.-._..,,. 

En referencia a la pred1spos1c16n del .pollo de en­

gorda a la hipoxia crónica vale la pena destacar que se ha -

d~mo~trado med1a~te c~mparaciones estero18g1cas en~re el po­

llo dom~stico y su· ancestro Ga11·u& gallus (gallo silvestre 

rojo). que él primero es sustancialmente inferior al segundo 

en 16 referente a la ¿apacidad de venttlaci6n pulmonar en la 

medida que el pollo de engorda tiene un volumen .Pulmonar 20% 

inferior y una capacidad de difusión de oxfgeno de la barre-

ra iisular aerohem&tica asimismo 25% inf~rior a la del gallo 

silvestre ll3). 

20. 

Para justificar la hipoxfa crónica sostenida en un 

animal predispuesto a la .hipoxia es importante tomar ~n cuen­

ta que las condiciones actuales de producción a las que se so 

meten las aves producen una tensión respiratoria adicional. 

Entre ~stos factores de tenst6n respiratoria adicional cabe 

de~tacar l~ inhalación de vapores de formalina al momento del 

nacimiento por la destnfecci6n de las n~cedoras, la deficien­

te combustión de las criadoras que genera elevadas concentra­

ci·ones ambientales de monóxido y bióxido de carbono, la sobre-

población, mala ~eritilación de las casetas y por Gltimo las 

i~fecciones q~e causan transtornos p~rsist~ntes en la capaci­

dad de ventilación pulmonar como la Aspergilosis y la Enferme 

dad Respiratoria Crónica. 
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De lo antertormente p1anteado y de los resultados 

del presente estudto que indica que los medicamentos anttespa!_ 

módtcos del músculo liso arteriolar no apuntan hacia un control 

de la hipertensión pulmonar se sugiere orientar estudios enca­

minados a encontrar los m!todos i~tegrales de sanidad y de ma­

nejo que eviten 1~ ~1poxia crónica desencadenante del sfndrome 

as1'citico. 
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e o N e L u s I o N E s 

·l. Los fndices de hfpertrofia cardtaca derecha 

obtenidos en aves con· ascitis corroboran 1os obtenidos en 

estudtos previo~ y apuntan a una hipertrofia pulmonar como 

causa de ~sta hip~rtrofia en e1 sfndrome ascftico del pollo 

de engorda. 

2. E1 uso de Nifedipfna no tu~o efecto sobre la 

presentaci6n de hipertrofia card\aca derecha lo que .sugiere 

que los factores desencadenantes de hipertensi6n pulmonar 

contrarrestan su efecto vasodilatador. 

';>, 
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