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INTRODUCCION,

INTRODUCCION.

En virtud de su condicién de ser una maravillosa maquina Biolégica de
produccién de carne, el pollo de engorda ha estado sujeto a una creciente
presién de seleccién la cual ha motivado alteraciones metabdlicas en su
desarrollo.

En base al razonamiento anterior a nadie debe sorprender la frecuente
incidencia de trastornos fisiol6gicos viejos unos y de reciente aparicion
otros, siendo este e] caso del Sindrome Ascitico (S.A.) en el pollo de
engorda. (3)

El problema ul inicio, se vefa como un caso aislado y sin graves
consecuencias para la industria. Pero este se ha venido desarrollando
paralelamente a las nuevas lineas seleccionadas para la produccién de carne
y a los mayores requerimientos de las mismas que genera la genética
moderna. El caso se ha agravado sobre todo en las zonas del altiplano,
donde ha ocasionado grandes pérdidas para la avicultura, forzando a
muchos productores a cerrar sus granjas y/o modificar sus sistemas de

crianza acordes con las nuevas necesidades (14, 20, 29, 34, 35).

Es diffcil conocer la gravedad del problema en toxda su magnitud, sin
embargo en México, durante el afio de 1934 se estimé que la mortalidad por
( SA ) costd més de 40 millones de délares solo en el Valle de México por
este concepto, a esto habrfa que agregar las pérdidas ocasionadas por
alteraciones en la conversion alimenticia, tratamientos paliativos, mermas y

decomisos (32,33).

Como su nombre lo indica el Sindrome Ascitico es un conjunto de
signos que se presentan a partir de variados factores etiolégicos que por lo

general se manifiestan interrelacionados.




INTRODUCCION.

Muchos investigadores se han avocado a tratar de resolver el problema,
pero muchos de ellos no contemplan todos los factores que puedan
determinarlo, lo que es més, algunos de ellos todavia se empeian en buscar
una etiologfa principal y especffica casual del S.A.

Comprobar en un trabajo, sf todos los factores que se mencionan como
etioldgicos del S.A., realmente producen el padecimiento serfa muy extenso
y en consecuencia diffcil, pero sf es posible recopilar los principales factores
conocidos y determinar cuales son los mds importantes y de mayor
incidencia en México.

Por lo anterior este trabajo tratard de sefialar todas las posibles
etiologfas que puedan incidir en un momento dado para provocar el S.A.,
se englobarin para una mejor comprensién del padecimiento en tres
instancias fundamentales :

1.- FACTORES PREDISPONENTES
2.- FACTORES DESENCADENANTES
3. FACTORES CONCOMITANTES

Se clasificaran las Etiologias de acuerdo a estos tres criterios, dando ast
las bases para los Médicos Veterinarios y otros investigadores que estén al
frente de un caso de S.A. puedan discernir cuales factores se
interrelacionan en un caso particular, tomando en cuenra la Geograffa, el
Manejo y la Sanidad de una region determinada, logrando asf una idea mas
objetiva de como resolver cada caso en forma particular, recordando que

cada cuso en sf corresponde una solucidn Gnica.
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ANTECEDENTES

El Sindrome Ascftico, se empieza a reportar a principio de este siglo
pero, su etiologfa se ha venido descubriendo paulatinamente, incluso hoy en
dfa se siguen incluyendo factores que pueden intervenir en la presenticion
del mismo. Haciendo una cronologfa desde el primer reporte de S.A.
podemos observar que en un principio se asocié a factores t6xicos, a fines de
los afios sesentas se asocia a la altura y en la dltima década se ha asociado

con factores que producen Hipoxia.

CRONOLOGIA

1918. Primeras observaciones realizadas por Edwars y Cols, describen el pro-
blema asociado a la intoxicacién por sal.

1932. Clover; asocia el cuadro por intoxicacién por compuestos mercuria-

les.

1937. Thomas; asocia el cuadro por intoxicacién por plantas del genero
Crotalaria.

1939. Dammy y Clovind; ligan el problema a deficiencia de Vitamina E y Se-
lenio.

1944. Bullis; Io relaciona con derivados del Acido Cresilico.
1945. Hare y Orr; lo relacionan por intoxicacién por Zinc.

1946. Scrivner; muestra la importancia del Cloruro de Bicarbonato de So-
dio, la desinfeccién con formalina y permanganato de potasio al pri-
mer dfa de vida, como responsables de S.A. en pollos y Edema
Subcutfineo en pavos.




ANTECEDENTES

1958. Edgar Et Al; asocian el problema a sustancias téxicas preséntes en las
grasas, ‘

1958. Smittle, Edwars y Morris; reconocen varios factores t6xicos como res-
ponsables del cuadro, exceso de sal, Micotoxinas e Hidrocarburos
Clorinados.

1961. Arnalgon y Cols; lo asocian a intoxicacién por Aflatoxinas.

1961. Allen; describe los primeros cambios anatomopatoldgicos e histoldgi-
cos de animales que ingirieron alimentos téxicos observando: Hidro-
pericardio, aumento de presién sanguinea en ventriculo derecho y
venas cavas, vacuolizacién de células cardincas, edema pulmonar y

cambio graso en hfgado.

1962. Edgar Et Al; vuelve a relacionarlo con ingestién de grasa de origen
animal y vegetal que no pueden ser saponificadas ( Sindrome de las
Grasas Téxicas ) reconociendo Hidropericardio, Ascitis y trastornos

Hepatorenales.

1964. Allen; relaciona también el Hidropericardio y la Ascitis con las grasas

téxicius.,

1968. Hall y Machicao; relacionan las grandes altitudes con Ascitis y Mio-
carditis.

1974. Cueva y Sillau; relaciona la altura con la Hipertension Pulmonar y
falla cardfaca en el S.A.

1975. Jensen y Chang; asocian el cuadro a intoxicacién por Furazolidona.

1978. Estudillo; asocia el problema a la altura S.N.M. Posteriormente aso-
cia el cuadro a Insecticidas y Micotoxinas.

4
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1979. Villasefior; relaciona el problema con la altura y el frfo.

1979. Cueva, Sillau y Morales; ralacionan la altura con Hipertensién Arte-
rial, Pulmonar y Ascitis.

1982. Hulan Et Al; asocian el problema en gallinas, con la ingestién de la

planta Brassica Campestris en la cual se reconoce la presencia- de
Acido Prusico.

1983. Coello, Pefialba y Renjifo; trabajando por separado los tres proponen

las elevadas alturas como causa de la Ascitis,

1984. Julidan y Wilson; relacionan el Sindrome con niveles altos de Monéxi-
do de Carbono.

1984. Rehmtulla; propone como causas del Sindrome a aditivos agregados

en los alimentos, principalmente Coccidiostatos.

1986. Julidn Er Al; sostiene que dietas deficientes en fosforo causa falla

Ventricular y Ascfiis.

1986. Julifin Et Al; relaciona cualquier factor que provoque falla cardiaca

congestiva con la presentacion de S.A.

1986. Hernfindez; propone como causa de S.A. la Hipoxia en pollos (20,
28, 29, 30, 34, 47, 55, 57).

CARACTERISTICAS DEL SINDROME ASCITICO

DEFINICION

Es una enfermedad producida principalmente  por dos factores
generales dentro de los cuales se considera cualquier agente que produzca

en el organismo un estado de Hipdxia, y por otro lado se encuentran los

5



ANTECEDENTES

agentes téxicos. El cuadro se caracteriza por lesiones en Higado, Corazén,
Rifién y Ascitis marcada. Se puede presentar en pollos de engorda a partir
de la primer semana de edad huaciéndose mds aparente hacfa la tercer
semana de edad, aunque también se pueden encontrar aves afectadas desde
el primer dia de edad, esto sugiere lesiones en pulmones y corazén desde la

incubacién y el nacimiento.

En cuanto a la susceptibilidad por especie, en orden decreciente es:
Pollo de Engorda, més en Machos que en Hembras y en lineas de répido
crecimiento, Reproductoras en las primeras etupas de vida, Hembras de
repasicion, Gallos de Pelea, Guajolotes, Codornices y Faisanes (6, 7, 27, 36,
42,47).

SINONIMIAS

Este Sfndrome ha recibido més de 17 nombres diferentes la mayorfa de
ellos estdn mal empleados o confunden el problema con padecimientos de

signos similares, como en el caso del Sindrome de las Grasas Téxicas.

ALGUNAS DE LAS SINONIMIAS MAS FRECUENTES SON :

1.- Ascitis Ideopitica 10.- Mal del Corazén Toxico
2.- Mal del Altura 11.- Falla Cardiaca congestiva
3.- Panza de Agua 12.- Hidropericardio

4.- Bolsa de Agua 13.- Enfermedad de las Aguas
5.- Edema Aviar 14.- Hepatitis Téxica

6.- Enfermedad del Edema 15.- Endoteliosis

7.- Poliserositis 16.- Miocarditis
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8.-Toxemia Alimentaria , 17.- Ascftis

9.- Lipidosis Téxica

El nombre més adecuado para describir el problema es el de Sindrome

Ascitico, ya que este acepta todo el conjunto etiolégico que lo puede

ocasionar, y el grupo de signos que se producen con este padecimiento.

A nivel de campo el nombre genérico mis usado por ser quizd el mis
préctico es el de ASCITIS ( 1,2, 7,14, 37,45.47 ).

SIGNOS CLINICOS

Los signos clfnicos que caracterizan el sindrome son :

Cianosis

Plumas erizadas
Distencién abdominal
Retrazo en el crecimiento
Recumbencia

Mortalidad repentina al manejar aves

LESIONES

Las lesiones més apatentes en la examinacién postmortem incluyen

Ascftis, Hipertrofia de ventrfculo derecho e hidropericardio, también se

pueden observar las sipuientes lesiones :

7
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Hfgado : Puede tener apariencia variable pudiéndose encontrar
congestionado, moteado o con franca cirrosis, en ocasiones puede
encontrarse cubierto por una pelicula muy delgada de material ge-
latinoso.

Rifi6n : Se pueden encontrar agrandados y congestionados pre-
sentando al corte depésitos de uratos.

Pulmén: En muchas aves pueden encontrarse congestion y edema.
Bazo : Congestion y reduccién de su tamaiio normal.
Intestinos: congestionados.

Tejido Muscular : Congestionado principalmente los musculos
pectorales.

Ascftis : Esta es la lesion més caracterfstica, consiste en la acumuia-
cién de fluido de color variable, pudiéndose encontrar amarillo pa-
ja, rojizo o francamente hemorrégico con o sin cofpulos de fibrina,
en la cavidad abdominal, en casos extremos se puede legar a en-
contrar hasta 500 ml. de este l{quido; el contenido celular del mis-
mo estd compuesto por muchos linfocitos, células rojas y
macréfagos.

Edema subcutineo : Puede ser visto en ocasiones (1, 22, 39, 42,

47).
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LESIONES MICROSCOPICAS

Al analizar los érganos de pollos afectados con microscopio electrénico,
se han observado los siguientes cambios :

RINON :

Generalmente se observan extensos depdsitos de uratos en el [Gmen y
en el citoplasma celular, particularmente en los tdbulos colectores. En
algunos casos el espacio inrercelular se encuentra agrandado y se hace diffcil
el reconocimiento de los tabulos reales. Se puede ver también material de
descamacién celular dentro del limen de los tabulos y algunos tibulos se
encuentran completamente destruidos.

Hay considerable congestion y edema intersticial y aumento del espacio
intercelular e intersticial. Algunos rifiones contienen células inflamatorias y

hay evidencia también de fibrosis moderada.

Los cambios en este Organo incluyen lesiones en los tdbulos
contorneados proximales ( TCP ) Tuabulos colectores { TC ) y el glomérulo

renal.

Las mitocondrias de los ( TCP ) en muchas de sus células fueron
anormales en su morfologfa, adquiriendo formas alargadas en anilloo en "U"
(37,38).

Muchas mitocondrias con forma de anillo aparecen con una doble
membrana conteniendo en ocasiones material citoplasmitico, peroxisomas y
gotas de lfpidos que aparecen vacias. QOcasionalmente se pueden encontrar
mitocondrias gigantes.
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Frecuentemente se observa una reduccién del ntimero de mitocondrias.
También se puede ver cariolisis con inclusiones nucleares de lipidos y uratos
en las células del ( TCP).

HIGADO:

Muchos de los higados de las aves afectadas por el sindrome muestran
necrosis difusa, edema intersticial y congestfon capilar severa. La
observacién m4s evidente es la presencia de muchos hepatocitos contraidos
y obscuros, estos contienen paquetes muy densos de mitocondrias y un
incremento en el ndmero de lisosomas: también son evidentes depdsitos de
glicégeno y extensa vacuolizacién de gotitas de iipidos intracelulares, este

cambio es més evidente en las aves més grandes.

Se observan también cambios de morfologfa en las mitocondrias estas
adquieren forma de anillo y en su interior se observan grinulos densos y
depésitos de glicégeno, la dilatacién del retfculo endoplésmico de algunas
células también es evidente, asf como ndcleos picndticos, cariolfticos o
carioréxicos, muchas células de Kupffer contienen cuerpos de inclusién

(37).
CORAZON:

En este 6rgano, se observan rambién grados variables de congestién y
edema. La lesién més evidente es la desorientacién de las miofibrillas y
degeneracién de tas mismas, hay variacién en el grosor de las bandas algunas
aparecen hiperplésicas y otras muy delgadas. Se pueden encontrar también
depésitos de glicogeno y grénulos densos de material lisosomal. Las
mitocondrias aparecen con variaciones en su forma, en anillo, alargadas 6

10
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gigantes y con contenido granular como en los 6rganos anteriores. En
ocasiones se observa respuesta inflamatoria intersticial.

BAZO:

Presenta congestién capilar marcada, degeneracién celular, con fases
variables de dafo nuclear hasta la vacuolizacién del mismo. Hay gran
namero de macrofigos activos. Se observan también numerosos granos

intracelulares pleomérficos que en ocasiones forman vacuolas.

Los Bazos de las aves asciticas, contienen en general mds células
cebadas, células plasmiticas y se observan mids fases mitGticas que en las
aves sanas ( 37,38).

PULMON:

Gran parte de los pulmones, revelan congestién capilar de moderada a
severa, muestran también un desarreglo generalizado del parénquima
pulmonar, hay edema algunas veces acompafiado con gran dilatacién de los
parabronquios, mostrando espacios de aire entre sus células, con 4reas de
fibrosis subepitelial.

Frecuentemente se obscrva marcada neumonia  intersticial, con
infileracion de muchas células inflamatorias. También hay evidencia de
prominente vacuolizacién de las células del endotelio capilar, con las fases

de degeneracién nuclear observadas en otros érganos (37,38).
PATOGENIA
Como ya se menciond, existen dos tipos de ascitis, la téxica producida

por diferentes tipos de compuestos téxicos, y la hipdxica la cual
encontramos actualmente en las granjas de pollo de engorda, y es el

138
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producto de la interaccién de factores nutricionales, ambientales, genéticos,
y de manejo.

Por ser el stndrome, producto de muchos factores que pueden coincidir
para su presentacion, la patogenfa se vuelve un tanto dificil y se tratard de
describir a partir de las lesiones més constantes del padecimiento, como son:
Ascftis, Hidropericardio con o sin Hipertrofia de Ventrfculo derecho,
Lesiones Pulmonares Hepfticas y/o Renales.

Como se puede observar, todas estés lesiones estdn relacionadas entre si
por el sistema circulatorio, y cualquier falla grave originada en los 6rganos
involucrados en dicho sistema (corazén, pulmén, higado, rifion) resultard
en la alteracion de todo el sistema con la consecuente presentacion del

Stndrome Ascitico

La Ascitis o edema de la cavidad abdominal es uno de los signos méis
constantes en la presentacién del S.A.(Aunque puede no presentarse) y es
el més aparente a la inspeccién postmorten.

La Ascitis es producida por el desequilibrio que existe entre las fuerzas
que tienden a conservar liquido en el compartimiento intravascular y a fas
que tienden a desplazarlo hacia las cavidades corporales o espacios
intersticiales (10,15,19,22).

En el S.A. este desequilibrio puede estar dado por tres factores
principales:

1. AUMENTO DE LA PRESION HIDROSTATICA EN LA
SANGRE.

1. DISMINUCION DE LA PRESION OSMOTICA DE LA SANGRE.
. AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD CAPILAR.

12
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1. AUMENTO DE LA PRESION HIDROSTATICA DE LA
SANGRE

Esta condicién puede estar dada por cualquier factor que produzca
insuficiencia cardfaca y/o respiratoria.

Actualmente, es quizd la ruta mds frecuente para la presentacién del
S.A. pero para comprenderla correctamente es esencial entender primero,

los mecanismos de respiracién y circulacion del ave.
FUNCION RESPIRATORLIA EN AVES DE CORRAL

El pollo inhala aire s6lo por la accién de sus masculos abdominales, el
aire pasa a través de los pasajes nasales, triquea, bronquios primarios,
bronquios secundarios y pulmones. Dentro de los pulmones 40% del aire
inspirado es llevado a los bronquios terciarios y alveolos, aqui el aire pasa
por difusién pasiva hacia los capilares sanguinecs. El remanente del aire
inspirado ( 60% ) pasa por los bronquios secundarios hacia los sacos aéreos
y huesos neumiticos y regresa otra vez hacia los pulmones donde termina
de realizarse el intercambio gaseoso, este se realiza durante la espiracion y
no en la inspiracién como en los mamiferos (22,24 ). Ver Cuadro 1
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CUADRO
FRQUEMA DEL FLIJO DE AIRE ATRAVES DE LOS CONDUCTOS AFREOS.

ESPIRACION

INSP IRACION

A1 SACOS AEREOS ANTERIORES P: SACOS ALREOS MISTTRIORES
€1 BRONQUIOS SECUNDARIOS Ri CONEXIONES AEREAS INDIRECTAS
CRANIOMEDIALES BRONQUIOS RECURRENTES)
D1 BRONQUIOS SECUNDARIOS T:BRONQUIOS TERCIARKOS
CAUDOLATERALES (NTERCAMBIO GASEOSO)
Mi BRONQUIO FRIMARIO X: ZONA CON PFOCO O RULO FLUJO DE
RONQUIO) AIRE.

Malcom S.G. Fisiologfa animal.

La tasa metabdlica relanvamente alta de las aves en reposo y el gasto
adicional del vuelo requieren de un sistema de venalacion capaz de alcanzar
altas tasas de intercabio gaseoso, Con tales necesdiades parace a primera
vista sorprendente que el volumen del gas de los pulmones de bis aves se

pequefio cumparado con el de los mamffens (9).
SUPERFICIE PULMONAR EN RELACION AL PESQ

CUEIVOseemsinirenennn D65 cM2/g

Lagirton. . cm2fg

cm2fy

em2fg
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-Malcom S.G. Fisiologfa Animal.

Sin embargo, el volumen total del sistema respiratorio es de 2 a 3 veces
mayor que el de los mamfferos de talla similar, esto se debe al volumen que
aportan los sacos aéreos y huesos neumdticos (36 ). Ver Cuadro 2.

El volumen respiratorio total de una gallina de 2kg. es de unos 2,000
ml., mientras que el volumen basal es aproximadamente igual al volumen
del aire contenido en el pulmén unos 25 ml.

No se olvide, que el intercabio gaseoso solo se lleva a cabo casi
exclusivamente en el pulmén por lo cual no importa fa gran cantidad de
aire que un ave pueda inspirar, s éste Grgano estd dafiado, las aves se
vuelven més susceptibles que los mamiferos ante una condicién de hipéxia.

La Hipoxia es la Deficiencia de Oxfgeno a nivel de los tejidos.
Tradicionalmente ha sido clasificada en 4 tipos

1. Hipoxia Hipoxica se produce cuando la presién de oxfgeno en la sangre
esta disminufda.

2.- Hipoxia por éstasis en la cual el riego sangufneo para un tejido es tan
bajo que no hay el aporte adecuado de oxigeno.

3.- Hipoxia por anemia en la cual la presi6n de oxigeno arterial es normal
pero la cantidad de hemoglobina disponible para el transporte de O3 es-
t4 disminuida.

4.- Hipoxia Histotéxica en la cual la cantidad de O2 entregada a un tejido
es adecuada, pero debido a la accidn de un agente téxico las células del
tejido no pueden utilizarlo (19).

15
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Conducto y dilataciones O CuADRO 2
ESTRUCTURA_ D& LOS

an sl canal vertsbral.

7 SACOS AEREOS
5

Traquea.

8 Saco clavicular

9 sequies
Azilag

8. Humeral 3 10 s. zatarnal

derecho,

11 5. costaa.

§. Pactoral
antegior

13 5. Pectoral posterlo:

{1/, saco Addosinal.
5. Abdomingl

deracho.
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En el S.A. se puede producir los cuatro tipos de Hipoxia segtin el agente
causal que lo produzca, aunque son més frecuentes los dos primeros tipos.

1.- HIPOXIA HIPOXICA
En los pollos esta condicién puede ser producida por :

A) Baja tension de oxfgeno en el aire inspirado

— Aliitud mayor de 1,500 metros SNM
~  Mala combustién de las criadoras

~ Exceso de amonfaco

— Ventilacién deficiente de las casetas

B) Bloqueo de la funcfon alveolar

— Disminucion en el direa total de la membrana alveolar (enfermeda-

des respiratorias o congestién pulmonar )

— Fibrosis de capilares pulmonares ( fibrosis pulmonar )

2.- HIPOXIA por éstasis sanguinco.

Se provoca como consecuencia de una falla cardiaca congestiva o
puede ser secundaria ala condicion anterior se produce por:

a) Degeneracién de células cardiacas.

b) Dafios severos hepéticos o renales provocan también congestién pa-
siva

17
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¢} Dafio pulmonar directo (enfermedades pulmonares y congestién
pulmonar)

d) Obstruccién del sistema circulatorio en cualquiera de sus partes

249).

3.- HIPOXIA POR ANEMIA: Esta condicién es rara en los pollos pero
puede estar dada por la ingestién de téxicos que provoquen la destruc-
cién masiva de gl6bulos rojos; ( ej. ingestidn de compuestos mercuria-
les).

4.-HIPOXIA HISTOTOXICA: Es debida a ta inhibicién de los procesos
oxidativos tisulares, y es comunmente el resultado de la ingestién de
compuestos toxicos, como las micotoxinas, o toxinas bacteriunas como

las producidas por E. coli.

Segan la causa que esté produciendo el S.A. puede ocurrir primero
hipoventilacion pulmonar (hipoxia) y luego falla cardiaca congestiva, o
primero ocurrir congestién pasiva, falla cardiaca y finalmente hipertensién
pulmonar (4,9). Ver cuadro 3

El mecanismo puede ser como sigue:

Durante una deficiencia aguda de 6xigeno se provoca la estimulacién de
los quimioreceptores andxicos carotideos y adrticos los cuales  producirén
una hiperventilacién  pulmonar y aumento de la frecuencia cardiaca,
ocasionandose hipertensién pulmonar. Si esta condicién persiste el corazén
puede hipertrofiarse o incluso dilatarse dependiendo de la severidad del
déficit de oxfgeno. Si el corazén se dilata se presenta insuficiencia cardiaca
de ventriculo derecho, provocandose congestidn de aurfcula derecha y por
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ANTECEDENTES

CUADRO 3
CIRCULACION DEL AVE

PuLuONES

INTEST INO

PARED CORPORAL Rufion

Cuaves:

Ce

AD AURICULA DERECHA

A oOR AORYA DORSEL

Ak ArTenia nepdrica
A} AURICULA 12QUIERDA
AP ARTERIA PULUONAR
AR ARTERIA RENAL

Aso Anco sisvfuico peR,

Cp CAVA POSTERIOR

Vo Vestalcuro otrecno

Vh Vewa ueedrica

Vi ventrfcuro 1zquieaoo
VP VENA PULMONAR

VoA VENA PORTA RENAL

VPn VEwa PORTA MERATICA
Y& vucuLar cxvenna [ 23 )




ANTECEDENTES

lo tanto hipertensidn en venas cavas, vena porta hepitica, vena porta renal
y yugular externa. Ocasionando éstasis en el retorno venosa que provoca el
aumento de {a presién hidrosténca venulir  causando generalmente Ia
trasudacidon  excesiva  de  Ifquido  seroso (Ascltis) Ver  cuadro 4
(19,20,22,23,27,28,36,43).

Si los factores causales del S.A. son de origen téxico el mecanismo seria
como sigue;

El téxico absorbido a nivel intesinal se dirige al higado donde causa
necrosis centrolobulilir (necross cospulativa, cambio graso v cirrosis)
provocando lentirud en el o sanguineo.

Ocasionandose por lo tanro congestidn generalizada, aumento de la
presidn hidrostatica y como consecuencia una extrabasacién de liquido a
partir de la c.ipsula de Ghsson.

Stel nton el drgano afectado sucede algo amilar, hay necross
glomerular, enlentecimento del thyo winguineo, aumenro de B presisn
hrdrostdnea en la sangre, ademds de excresidn protéica y rerension de sales
lo que agrava el edema (1, 6, 13, 27,4243 ). Ver cuadro 5

Los factores anrernores producen en un momenta dado el aumento de la
presitn hidrostdnca en L sangre . Ascine Y won b rata més frecuente que
roma el padecinuento, bas otras dos formas en gue se puede produce Ascits
son bis siguientes, estis pueden preseatirse en forma conjuntn con las

CaUsas anteriores, y son de menor mporianc.

11. DISMINUCION DE LA PRESION OSMOTICA DE LA SANGRE

Esta condraidn puede estar dada en el S.A. prinaipalmente por el efecto

de factores toxicos.
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ANTECEDENTES

CUADRO 4
PATOGENIA DE ASCITIS HIPOXICA

CONDICION DE HINOXIA
(HIPOXIA HTPOXICA}

R E—

HIPERTENSION PULMONAR

DISTUNCION CARIXACA
PAULATINA
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ANTECEDENTES

a) DANO RENAL: Al haber destruccién del parenquima renal oca-
sionado por téxicos se produce la excrecién de proteinas plasmati-
cas en la orina lo que ocasiona el descenso de Ia presién oncética y
por ende el desequilibrio osmético, con flujo de liquidos hacia el in-

tersticio.

b) DANO HEPATICO: con la afeccion de este Srgano se suspende la
sfntesis protéica con la consecuente baja de la presién Oncética Lo
cual genera el aumento de liquidos en cavidad.

c) HIPOPROTEINEMIA: Por mal nutricion del ave, es otra condicién
que puede producir la Ascitis en casos aislados. Pollos que no co-
men por problemas de patas, 0jos o por ser de comportamiento rece-
sivo (13,43). Ver Cuadro 5

. Aumento de la permeabilidad capilar.

Se produce por la accién de agentes toxicos que dafian directamente el
epitelio capilar ocasionando la extrabasacién de liquido. en menor grado
también puede ser producida por reacciones alérgicas que liberan Histamina
dafiando el epitelio capilar como en el caso producido por toxinas de
clostridium o reacciones alergicas provocadas por E.Coli. En las aves estas
condiciones son muy raras (13,36,43).




ANTECEDENTES

CUADRO 5
PATOGENIA DE ASCITIS HIPOXICA

FACTOR TOXICO \

lg\

RINON
NECROSIS DANO PARENQUIMA
COAGULATIVA RENAL

ESTEATOSIS ‘ DISFUNCION |
RENAL
Cl, PR’C] EINASEN "
RROSIS /

DISFUNCION
VEPATICA. | ——r | HIPERTENSION PORTAL
_ BAJA PRESION
DEMINUCION DE HIPERTENSION ] ONCOOSMOTICA

'ROTEINAS PLASMATICAS MESENTE!

YALBUMINA - e
= CONGESTION
HEPATORENAL

BAJA PRESION {EPATOREN e
ONCOOSMOTICA ASCITIS
CONGESTION PASIVA .
GENERAL
HIPERTENSION
PULMONAR
HIDROPERICARDIO

HIPERTROFIA CARDIACA
DILATACION CARDIACA

CAS_C"“———"
MUERTE POR HIPOXIA
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OBJETIVO

OBJETIVO

Recopilar informacién que mencione todos los posibles factores, que
pueden intervenir en la presentacion del Sfndrome Ascitico englobsndolos

en tres instancias fundamentales:
1.- FACTORES PREDISPONENTES
2.- FACTORES DESENCADENANTES

3.- FACTORES CONCOMITANTES

Analizando también cuales son los de mayor importancia en México y
sefialando los principales métodos de control que se han usado.




MATERIAL

MATERIAL
1.- Bibliograffa de Patologfa General Biblioteca de la FM.V.Z, UN.AM.
2.- Bibliografia de Patologia Aviar.

3.- Bibliograffa especializada sobre el Sindrome Ascftico (tesis, libros, artf-

culos ).

4.- Visitas a veinte explotaciones, para determinar su presencia y experien-

cias en la solucién.
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METODOLOGIA

METODOLOGIA

Tomando como base nuestro objetivo general, y de acuerdo a las
normas planteadas por el método cientifico, el presente estudio descansar
en el desarrollo deductivo, y se realizard siguiendo las lineas propuestas por
la investigacion bibliogrédfica, fundamentada en la bisqueda de informacion
relevante. Por lo que las fuentes serdn de divulgacién en libros, revistas y
tesis en la materia llevadas a cabo anteriormente, complementadas con

visitas a granjas.
ESTRUCTURA

Siendo el método una sucesién de pasos ligados entre sf, se deben
estipular las fases sucesivas que se han de desarrollar con un orden iégico.
Una forma simple de escribir este proceso es la siguiente:

1.- Selecci6n del tema

2.- Planeaci6n del trabajo

3.- Acopio de informacién

4.- Interpretacion de la informacién
5.- Redaccién de la tesis

Cada una de estas fases pueden descomponerse a su vez en varias
operaciones sucesivas que a continuacién se enumeran:

1.- Seleccion del tema
1.1 Seleccién del campo de investigacion

1.2 Seleccion de métodos de trabajo.
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METODOLOGIA

—  Recopilacién: Se obtendr4 informacién relevante y reciente sobre
el S.A. apartir de esta se describird su patogenia y con esta base se
inferirdn los posibles factores que puedan intervenir importante-
mente.

— Visitas a granjas: En las granjas Se checar4 la presencia de S.A.

principales causas en la praxis y soluciones empleadas.

2.-Planeacion de trabajo: (Presentacién del protocolo)
2.1 Preparacion de una bibliografia provisional.
2.2 Definicion de! problema
2.3 Redaccion del plan
3.- Acopio de informacitn.
3.1 Lectura y anotacién de obras relevantes
3.2 Clasificacién de estas
3.3 Preparacion de la bibliograffa de la tesis
4.- Interpretacitn de la informacién
4.1 analisis de la informacion
4,2 Critica de la informacién
4.3 Sintesis: establecimiento de observaciénes generales.
5.- Redaccidn de la tesis,
5.1 Formulacién de un esquema para la redaccion

5.2 Redaccitn del borrador
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METODOLOGIA

5.3 Revisi6én del borrador

5.3 Redaccién  definitiva:  conclusiones  recomendaciones y

reconocimientos.

La estructura de un proceso de investigacién es siempre flexible, cada
frase precedente tiende a superponerse a las siguientes, ademds las
operaciones y fases posteriores ofrecen la posibilidad de revisar las anteriores
y por lo general imponen la necesidad de modificarlas  (17,21,25).
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FACTORES PREDISPONENTES DEL SINDROME ASCITICO

FACTORES PREDISPONENTES DEL SINDROME ASCITICO

Son factores del medio ambiente que dificilmente pueden modificarse y
también factores que constituyen la anatomfa de las aves modernas.

1.- FRIO Y TEMPERATURAS FLUCTUANTES.

Se ha comprobado que la incidencia de S.A. aumenta en los meses frios,
esto es debido a varios factores como son: Las casetas permanecen con
criadoras prendidas por mds tiempo y menos ventiladas, las aves se
amontonan por el {rio y requieren de un mayor aporte de energfa para
mantener su temperatura corporal por lo que aumentan su consumo de
alimento,y por tanto su metabolismo; lo que incrementa su consumo
orgfnico de oxfgeno.

Favorecen la presentacién det S.A. temperaturas por debajo de 13°C o
cambios extremos de temperatura por arriba de los 25° C, en el interior de
las casetas.

Actualmente este factor ya es posible modificarlo con casetas de
ambiente controlado (NAC) pero en México en la gran mayorfa de las
explotaciones atin no es posible lograr esto por lo cual se clasificé este factor
como predisponente.

Frfo y temperaturas fluctuantes es un factor de alta presentacién en
México (1,20,31,42).

2.- ALTURA SOBRE EL NIVEL DEL MAR.

Esta condicién es muy frecuente en nuestro pafs, ya que los principales
centros avicolas se localizan en altitudes mayores a los 1500 msnm.
Tehuacin, Estado de México, Hidalgo y Jalisco.
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FACTORES PREDISPONENTES DEL SINDROME ASCITICO

Al haber mayor altitud existe menor tension de oxigeno en el aire y por
lo tanto disminuye la cantidad de oxfgeno utilizable dentro de la caseta. El
oxfgeno es un componente critico del merabolismo energético, funge como

electrén receptor en la fosforilacién oxidativa.

Cualquier forma de utilizacion energética crea demanda tisular de
oxfgeno, esta demanda esta incrementada en el pollo de engorda por su alta
tasa metab6lica necesaria para lograr una rdpida engorda (1, 6, 14, 32, 34,
38, 58).

3.- GENETICA

Actualmente ya se le da importancia a este factor, ya que el sindrome se
presenta en lugares de altitud baja y media reportindose en paises donde no
existfa hasta hace algunos afios como: Estados Unides, Canada Europa.

Esto es debido a la gran presion de seleccion a la que ha sido sometido el
pollo de engorda, para lograr lfneas genéticas muy pesadas con grandes
masas musculares descuidando los sistemas respiratorio y cardiovascular
obteniéndose lfneas con pulmones y corazdn pequedos en relacion al peso

total. (6,16,24,42,44,).

Se ha comprobado que la tasa de metabolismo basal de una pollita
leghorn es actualmente més alto que el de un parrillero de la misma edad,
pero la masa tisular total es mayor en el pollo de engorda. Se asume que la
capacidad respiratoria de ambos es mds 0 menos igual. Pero el pollo de
engorda requiere un mayor gasto de energfa para lograr satisfactoriamente
su crecimiento potencial, el oxigeno requerido para lograr esto ficilmente
puede acercarse a los Ifmites fisiologicos del sistema respiratorio del ave

credndose un déficit del mismo que lo predispone a padecer el S.A . (48).
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FACTORES PREDISPONENTES DEL SINDROME ASCITICO

4.- SEXO.

En los machos se acenttia el padecimiento, esto se debe a que los
machos crecen més répido y més grandes que las hembras por tanto tienen
mayores demandas de oxfgeno. Entre més se sigan desarrollando las lfneas
genéticas la diferencia en la presentacién entre hembras y machos se ird
reduciendo.

Influencias hormonales en los constituyentes de la sangre pudieran
contribuir también a la mayor presentacién del S.A. en machos aunque este
punto no ha sido bién esclarecido (6,16,20,28,37).

5.- FACTORES INHERENTES A LA ESPECIE

Estos factores comprenden diferencias anatémicas del pollo de engorda
con las demas especies, diferencias que lo hacen més susceptible a un estado
de congestién pasiva crénica.

— GLOBULOS ROJOS:

Los glSbulos rojos de las aves difieren en forma y tamafio de los de los
mamfferos, los glébulos de las aves son més grendes, nucleados y son de
forma ovalada, se encuentran por lo tanto menos eritrocitos por mm3 y
como son de mayor tamafio circulan més lentamente por los capilares

sangufneos, haciendo a las aves més susceptibles @ un problema congestivo.

Didmetro de los eritrocitos en animales adultos

Especie Intervalo en Micras Valores medios micras
Bovinos 3.629.6 45a5.0
Ovinos 3.526.0 45249
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FACTORES PREDISPONENTES DEL SINDROME ASCITICO

* Cerdos 40a80 6.0
Caninos 68a72

" Pollos Dismetro longitudinal 12.8 difmetro transversal 6.8
espesor 3.6 el nticleo mide promedio 5.5 x 3.5 micras

Nitimero de eritrocitos millones X mm?
Bovinos 6.3 Ovinos 8.1
Caprinos 13.9 Cerdos 7.4
Caninos 6.2 Pollos 3.2
Gallina 7.8 Paloma 4.0

Carrillo Hidalgo. Las aves y sus adaptaciones.

Concentracién sangufnea de hemeglobina en gr por 100 ml

Bovinos 12.03

Ovinos 11.18
Caprinos 10.90
Cerdos 11.95
Caninos 13.01
Pollo 13.50
Gallina 9.8

Paloma 153
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FACTORES PREDISPONENTES DEL SINDROME ASCITICO

Volumen sangufneo en ml por kg de peso

Bovinos 57-78
Ovinos 58-64
Porcino 56 -69
Caninos 70-94
Aves 25-50

Vida media del eritrocito en dfas

Ovinos 64-118
Bovinos 157
Porcinos 80-95
Caninos 16-106
Pollos 28

Fajardo J.A. Manual de Fisiologfa Veterinaria FES-C

Como podra observarse en las tablas anteriores, las diferencias entre los
eritrocitos del pollo con las demds especies son muy marcadas. Las aves
dependen para compensar estas marcadas diferencias de la rapidez de su
flujo sanguineo lo que involucra otra vez al corazén trabajando a muy alta
frecuencia.

— VENA COCCIGEO MESENTERICA;

Esta es una estructura Gnica en las aves, en el mamffero cualquier
oclusién en el flujo a nivel de la vena cava producira congestién del higado,
el cual solo puede tener como tnico drenaje la hipertensién portal y la
comunicacién a las venas mesentéricas , lo que causa el incremento de la
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FACTORES PREDISPONENTES DEL SINDROME ASCITICO

presién portal. Pero en las aves el sistema porta -hepético, via la vena
coccigeo-mesenterica, y através también de la vena hipogéstrica, tiene
conexién también con el sistema porta-renal de tal manera que cierta
cantidad de sangre puede pasar del sistema porra renal al sistema
porta-hepitico siendo esto tnico en las aves pudiendo tener influencia en
las manifestaciones de congestién pasiva del hfgado del ave la cual no se
manifiesta igual que en los mamiferos donde la lesién caracterfstica es el
hfgado con apariencia de nuez mosceda  (52,56).
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FACTORES DESENCADENANTES DEL SINDROME ASCITICO

FACTORES DESENCADENANTES DEL SINDROME ASCITICO

Este grupo se compone de varios factores que por s solos pueden
desencadenar el Sindrome Ascftico, aunque esto en la préctica de campo es
muy dificil que se presente, y generalmente se manifiestan interrelacionados.

Este grupo de factores puede ser dividido para su estudio en;
I. FACTORES TOXICOBIOLOGICOS.
II. FACTORES TOXICO QUIMICOS.
Il FACTORES QUE PRODUCEN HIPOXIA.

— Hipoxia Endégena (en el organfsmo)
— Hipoxia Ex6gena (microclima de las aves)

A continuacién se describe cada uno de ellos:

L FACTORES TOXICO BIOLOGICOS.

1.- ARGOSTEMA GIAUTHAGO (maiz téxico)

Descripcion: Son semillas de plantas que se cosechan conjuntamente
con el mafz, son altamente t6xicas y llegan a aparecer en forma accidental.

Dosis t6xica: Basta una dosis de 0.2% para que se presente el
Sfndrome.
Lesiones: -Exudado farfngeo -Hidropericardio
-Edema Intestinal -Degeneracién Hepitica
-Petequias en el Miocardio
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FACTORES DESENCADENANTES DEL SINDROME ASCITICO

2.- CROTALARIA SPECTABILIS

Descripcion: Es un grupo de plantas fijadoras de Nitrégeno cuyas

semillas son toxicas y se llegan a encontrar en las cosechas de sorgo, el

téxico es un alealoide denominado Monocrotalina.

Dosis Téxica: Sus efectos se producen con cantidades de 0.1% del

téxico, con 0.3% en el alimento consumido durante 15 a 18 dfas se

produce la muerte.

Signos clfnicos y Lesiones:

- Tristeza - Aves inactivas
- Baja conversion - baja de postura
- Ascftis - Hidropericardio

- Cirrosis hepética en casos cronicos

- Edema pulmonar - Petequias y Equimosis Renales
- Higado tumefacto y hemorrigico

- Diagnostico Diferencial:

- Deficiencia de Vitamina E y Selenio

- Intoxicacién por Sal

- Grasas t6xicas  (11,34,42).
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FACTORES DESENCADENANTES DEL SINDROME ASCITICO

3..SORGO AMARGO (Taninos)

Descripcién: Son semillas de sorgo las cuales fueron desarrolladas con
un sabor desagradable, para disminuir las pérdidas por plagas nocivas en el
campo, la substancia que produce el sabor desagradable son los taninos y
estos pueden llegar a ser t6xicos.

Dosis Téxica: Los taninos pueden ser tdxicos con dosis de 0.5-0.8% del
total del alimento. El curso puede agravarse con la presencia de
Micotoxinas (baja inmunidad).

Signos y Lesiones:

-Baja conversion -Ascitis
-Alta Mortalidad -Hidropericardio
-Cirrosis Hepética -Infecciones Secundarias

Datos Adicionales:

— El 4cido tnico provoca su accidn téxica al fijar y precipitar, protef-
nas, glucosa y pectinas.

— Existe una relacion entre el color del grano sin céscara y la presen-
cia de taninos: Amarillo pocos taninos o sin ellos, Café, alto conte-
nido en taninos y menor valor nutritivo grano mixto, amarillo-café
contenido medio de taninos.

— En México se ha reportado que la mayoria de los hibridos produci-
dos contienen niveles aceptables de estos es decir menos del 2%

~ El efecto del 4cido t4nico se reduce suplementando metionina y
colina ya que lo hidrolizan  (1,22,34,42).
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FACTORES DESENCADENANTES DEL SINDROME ASCITICO

4.-MICOTOXINAS

Descripcién:  Son intoxicaciones agudas y crénicas debidas a la
ingestién de alimento contaminado, por toxinas producidas, por el
metabolismo de diversos hongos y mohos sapréfitos o fitopatogénicos,
principalmente de los géneros Aspergillus y Penicillium.

PRINCIPALES AGENTES Y TOXINAS

AGENTE TOXINA PRODUCIDA
ASPERGILLUS FLAVUS..........c...... Aflatoxinas B1,B2,GL,G2 y
(principalmente) otras(Bl M4s importante)

ASPERGILLUS OCHRACEUS.......Ochratoxinas

(principalmente, también algunas especies de penicillium y otros)

FUSARIUM TRICINTUM.......ccooueve Toxina T2, Zeralenona
(y otras especies) y Tricotecenos

PENICILLIUM PALLITANS............. Tremortina A

PENICILLIUM CITRIUM......ccvumnnnc Citrinina

— Otras especies de Aspergillus, Penicillium y Rizophus también se
han identificado como productoras de Aflatoxinas.

~ METABOLISMO: Las micotoxinas son de répida absorcion y dis-
tribucidn, pero de lenta excrecién, acumulandose en el higado, ti-
fion, ingluvies, ventrfculo y en el intestino por la constante
eliminacién biliar. Las m4s téxicas del grupo anterior son las Afla-
toxinas Bl y la Ochratoxina A.
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~ EFECTOS EN LAS AVES: En general todas las aves son suscepti-
bles en especial los patos jSvenes, las micotoxinas actuan inhibien-
do la sfntesis protéica y de 4cidos nucléicos en el higado (suprimen
sfntesis del DNA vy las fases de Mitosis). Reducen también [a sinte-
sis de lfpidos y triglicéridos, tostolfpidos y colesterol, paralelamente

provocan la acumulacién lipfdica en el higado.

Baja la lipasa pancredtica y los jugos biliares provocando esteatorrea.
Baja la absorcion de carotenos provocando despigmentacion. Disminuye la
sfntesis y transporte de precursores de la yema. Producen también anemia
apléstica y disminucion de Ia bolsa de Fabricio, esto aunado a la reduccion
de proteinas séricas y plasméticas, provecando una baja en la inmunidad del

ave,

Los requerimientos protéicos aumentan y se incrementa la

susceptibilidad a deficiencias vitaminicas.

— FUENTE DEL CONTAGIO: Los granos constituyen un medio
adecuado para el crecimiento del hongo, especialmente cuando su
humedad es de més del 14% y su temperatura desde 4 a 40° C con
oxigeno disponible. Los granos dafiados en precosecha, cosecha,
por insectos y almacenaje, son propicios para el desarrollo del hon-
go. Una vez que el hongo se inplanta ¢ inicia su desarrollo, estos
producen su propia agua metabdlica y ain cuando los cereales
sean almacenados en ambientes de baja humedad (14%) el hongo
crecerd apoyado por su crecimiento inicial (34,45,48).

Los ingredientes de las raciones usados para s aves y mas

frecuentemente afectados son Miiz, Sorgo, Harinolina, pasta de Cacahuate
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y de Soya. Las micotoxinas se pueden presentar también en cama y polvo de
las casetas.

~ SIGNOS CLINICOS: El cuadro clinico va de moderado a grave
dependiendo de la dosis y la edad del ave.

En aves j6évenes: con 0.6 ppm se produce fragilidad capilar.
con 1.5a 2.5 ppm se produce baja de peso
con 5 a 10 ppm muerte sibita y hemorragias hepiticas

En pollitos: con 0.25 ppm. se produce baja de peso y depresién
inmunoldégica 1 ppm. muerte stbita con hemorragias.

~ La forma aguda se manifiesta con depresién ataxia y muerte.

— En la forma crénica se presentan disminucién del crecimiento, as-
pecto anémico, hematomas subcuténeos, alta mortalidad y baja ga-
nancia de peso.

— LESIONES: Aumento del volumen hepético con petequias y equi-
mosis subcapsulares y en ocasiones puntos necréticos grises, puede
estar friable (cambio graso) o duro (cirrosis) color rojo, amarillo

pardusco o grisaceo.
~ Bazo y pancreus aumentados.
— Bolsa de fabricio atrofiada.
— Rifones aumentados, amarillo péilido o rojo obscuro

— Hipoplasia de médula osea
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~ Hemorragias subcuténeas, también en proventriculo e intestino
delgado.

En adultos: Se presentan los siguientes signos, baja de postura, cascarén
de mala calidad, disminuye la incubabilidad, aumentan los huevos con
sangre , baja el consumo de alimento y baja la inmunidad.

Lesiones en adultos: -Ascltis -Edema Pulmonar
-Hepatomegalia y cambio graso
-Rifion y Bolsa de Fabricio aumentados
-Hidropericardio
-Hemorragias internas en masculos de la
pierna y pechuga (34, 42, 45, 48).

Otro factor t6xico que ha sido reportado pero que en México es de
poca importancia seria: la pasta de nabo.

5..PASTA DE NABO

Este alimento se incorpora a las raciones avicolas en algunos paises en
México no se utiliza.

Se ha reportado que contiene factores antinutricionales que lesionan la
gléndula tiroides pudiendo presentarse Ascltis (22).

11I. FACTORES TOXICO QUIMICOS

Estos factores al igual que los téxico biol6gicos, son muy diffciles de
detectar, pudiendo estar presentes en el alimento 0 en el medio ambiente
del ave. Al ser ingeridos pueden lesionar Higado, Corazén Pulmén o los
epitelios de los vasos sanguineos desencadenando la ascftis.
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Actualmente muchos investigadores toman como fnica causa del S.A.
los factores hip6xicos. No se deben descuidar los factores téxicos que por si
solos pueden desencadenar el sindrome, o pueden interactuar con factores
hipéxicos sin ser nunca detectados, agravando un caso de S.A.

También deben tomarse en cuenta Los casos de campo de S.A. en que
en ocasiones solo basta con cambiar de casa comercial productora del

alimento para disminuir el problema,

Los factores téxico qufmicos més importantes son:

1..INTOXICACION POR SAL

Un exceso de sal puede presentarse en el agua de bebida o
accidentalmente en el alimento.

Un exceso de sal en el alimento, ha sido descrito como causa de Ascltis
desde hace mucho tiempo. Son susceptibles a la intoxicacién: gallinas,
pavos, patos, palomas, y son més propensos los pollitos que las aves adultas.
La intoxicacién puede ser aguda o crénica segn la edad y la dosis.

El jon sodio es el tdxico presente en a sal, este ion sodio provoca un
incremento en la volemia sanguinea y ocasiona también hipertension,
aumentando la presidn arterial pulmonar y por lo tanto el gasto cardiaco;
ocasionando hipertrofia de ventriculo derecho y ascftis (30).

Los pollitos son mucho mucho miés susceptibles al exceso de sodio
porque su rifidn atin es inmaduro y presentan baja osmolaridad plasmitica,
lo que los hace incapaces para corregir un aumento de sodio en su plasma
sangufneo cuando su alimento contiene demasiada sal.
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~ Con dosis de 0.5% de Sal se observa alta mortalidad en pollitos

— Dosis de 0.3% a 0.6% de sal en la dieta (0,12-0.24% de ion Na)
Provocan hipertrofia de V.D en 20 dfas y ascftis en 30 dfas

— Dosis de 3.0% de sal provoca Hidropericardio y ascitis en pollos
adultos.

— Pavos adultos toleran bién dosis hasta de 6% de sal

Aves adultas son menos susceptibles porque metabilizan mejor la sal.

- SIGNOS CLINICOS:
En pollitos: En Pavipolios
-Pérdida de peso -Anorexia
-Baja consumo de alimento -Hidropericardio
-Polidipsia -Ascitis y congestion intestinal
-Diarrea -Hipertrofia de V.D.

-Opistétonos y Convulsiones  -Edema Pulmonar
~Nefritis (29, 34, 42).
2.-INTOXICACION POR NITROFURANOS
Se reporta en 1949 que la Nitrofurazona provocaba intoxicacién en
pollos de 1 a 14 semanas con una dosis de 150- 200mg/kg.

-SIGNOS CLINICOS: -Depresién en algunas aves exitabilidad en otras
-Aleteo
-Rigidez de piernas y alas
-Plan ruidosamente
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-Epistétonos caminan en circulos
-Brincan como decapitados

-LESIONES: -Enteritfs catarral
-Congestién Hepftica Renal y Pulmonar
-Hidropericardio
-Anasarca y Ascitis (34,41,42,45).

3.-INTOXICACION POR CRESOLES

Primer reporte realizado en 1944 en pollitos que habfan estado en
contacto con Desinfectantes.

-SIGNOS CLINICOS: -Depresién debilidad y aglomeramientos
para calentarse
-Plumas erizadas
-Parvada dispareja
- Signos respiratorios

- LESIONES: - Ascftis y edema subcuténeo
- Hepatomegalia, después cirrosis y atrofia
- Baso p4lido y atrofiado
- Rifion pilido y aumentado
- Hidropericardio
- Pulmén con edema y hepatizacién

4.-INTOXICACION DE HIDROCARBUROS CLORINADOS
(CLORDANO)

Primer reporte en 1950.

- DOSIS: -Con .025% en el alimento provoca muerte
en pollitos en 30 horas en 4 0 5 semanas
muere la mayoria
- 0.05% en el alimento
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mata al 60% de los pollitos en 2 semanas.
Las ponedoras son més resistentes,

no se afectan con 4 semanas de ingestin,
ni baja incubabilidad ni la postura.

- con 0.25-0.50% las ponedoras suspenden
su postura en 2 semanas

P SIGNQS CLINICOS: inespecificos en pollitos
- Pfan ruidosamente
- Se sientan sobre los tarsos

En adultos
- Pelechan y cesan la postura
- Atrofia de cresta y barbas

- LESIONES: se obsetva hidropericardio y congesti6n hepftica. (34,42,45)

5.-INTOXICACION POR BIFENILOS POLICLORINADOS (BPC)

En 1962 se reporta S.A. en pollas criadas en baterias recien pintadas
con una solucién de resina epdxica, averigufindose que el toxico
correspondia a los BPC. Estos compuestos se encuentran comercialmente
con los nombres de  Aroclor, Fenoclor, Piralene, Pyranol entre otros. Su
uso estd restringido en varios paises y donde se usa se permite solo para
sistemas cerrados ya que son contaminantes del medio ambiente  (34,45).

6.- INTOXICACION POR INSECTICIDAS

Existen tres tipos de Insecticidas:

A) Insecticidas Botfnicos o Piretrinas. Son esteres obtenidos de las
margaritas, aunque en la actualidad se obtienen sintéticamente, su
accién es por tiempo breve pero no producen efectos residuales.
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B) Fosfatos Inorgénicos (Organofosforadas). Son inhibidores de la coli-
nesterasa; ejemplo: Malatién, Paratién, Coumaphos y Propoxur.

Son altamente t6xicos pero como no son estables en agua su efecto
residual es limitado a excepcion del paration el cual no es hidrosoluble y
puede permanecer en el ambiente por espacio de | a 3 semanas. el Derretén

puede durar hasta un mes y estar presente en los alimentos cosechados.
C) Insecticidas Hidrocarburos Clorados (Organoclorados).

Como grupo estos son los m4s importantes por ser altamente residuales.
Los restos de una sola aplicacién en superficie abierta pueden permanecer
activos entre 2 y 12 meses. ActGan lentamente afectando el sistema
nervioso de los insectos. Estan formados por hidrocarburos ciclicos con gran
cantidad de cloro, son muy solubles en grasas no asf en agua, y permanecen
estables en el organismo y en el medio ambiente.

La clasificacién de los principales hidrocarburos clorados es [a siguiente:
C.1 Derivados del Clorobenceno: DDT,DDP TDE.

C.2 Derivados del Hexacloruro de Benceno: Lindano

C.3 Cafenos Clorados: Toxafeno.

C.4 Hidrocarburos Policclicos Clorados: Clordano (mezcla de varios)
Hexacloro (componente del clordano} Aldrin (es el méis téxico y
persistente) Dieldrin, Isodrin.

En general el dafo producido por los insecticidas se ocasiona por
ingestidn crénica de estos, praduciendo intoxicacion,

Estos insecticidas permanecen estables en superficies, plantas, granos,
frutas, verduras, carne y licteos se destruyen en el suelo a través de un
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petfodo de afios. La lixiviacién por agua solo contamina otra fase del
ambiente, se ha estudiado que el DDT puede permanecer hasta por més de
15 afios en la Tierra cultivable.

La ascftis se produce experimentalmente al afadir a la dieta 20ppm de
DDT de Dieldrin o de Clordano.

SIGNOS CLINICOS - Depresion
- Pluma erizada
- Diarrea y paralisis
- Mortalidad hasta 30%

LESIONES: - Hemorragias musculares
- Congesti6n Intestinal severa
- Necrosis hepatorrenal
- Ascftis y edema muscular en aves que
sobreviven

En México no hay restricciones para el uso de los insecticidas en el
campo, por lo cual se pueden encontrar en los alimentos terminados para
las aves en cantidad variable, aunque nunca se identifique claramente el
problema, dada su dificil y costosa deteccién y por confundir el problema
con otros téxicos como son las micotoxinas (20,27,39,40).

Las formas de contaminacion pueden ser desde la siembra, durante el
almacenaje  ( insecticidas fungicidas y conservadores) o en la planta

procesadora.
7-GRASAS ANIMALES

Cuando se usan en el alimento como fuente de energia, estas pueden
enranciarse provocando un cuadro ascitico En México no se utilizan (22).
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8.-DESINFECTANTES

Ampliamente usados en la industria avicola constituyen una gran gama
de productos, algunos de ellos que pueden ser téxicos para las aves si no se
emplean adecuadamente, uno de los més comunes y de alta toxicidad es el
formal, produce lesiones que se asemejan a las producidas por crotolaria

acompafiadas por disnea y estornudos.

Este tSxico puede ser muy importante en la presentacion de S.A. ya que
el pollito lo recibe al nacer en el primer aire que respira, ¢n concentracién
elevada, pudiendo lesionar el pulmén y el epitelio ciliar, desencadenando

ascftis en el pollito desde la primer semana de edad (33).
9..RATICIDAS

Productos como el fésforo de Zinc y el Monofluoracetato de sédio
pueden entrar en contacto con las aves en forma accidental contaminando
alimento o agua de bebida. Lesionando rdpidamente el hepatocito y el
musculo cardiaco produciendose hidropericatdio, fallas en la coagulacion
sangufnea y en el sistema circulatorio en peneral. Requiriéndose désis

mfnimas y corto tiempo para que las aves se afecten (3,33,42).

Es raro que se presente un caso de estos en México, ya que seria muy

dificil que las aves entraran en contacto con el toxico en dosis altas.
10.-FUNGICIDAS

Estudiados desde 1955 por Aikerson y Mussen quienes indican que en
altas concentraciones son neurotéxicos. Los signos clinicos que provocan
son, deformacidn de la tibia y el femur, lesion hepética hasta cirrosis.
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Este factor ha venido cobrando importancia ya que las plantas
procesadoras de alimento han incrementado su uso tratando de prevenir el
problema de micotoxicosis en los granos almacenados afiadiendo tfungicidas
a raz6n de 13ppm. El problema es que los fungicidas no destruyen las
téxinas de los hongos, si los granos ya presentan toxinas y ademds se les
adiciona e} fungicida el riesgo de toxicidad aumenta, siendo esto muy dificil
de controlar por los grandes volumenes de granos que se manejan en las
plantas procesadoras. El fungicida también puede legar incorporado al
grano, cuando estos van u ser utilizados para la siembra y por alguna razon
se venden a las plantas procesadoras pudiendo llegar incluso al consumo
humano, cuando estos granos son urilizados para la obtencién de aceites
comestibles (42).

11.-INTOXICACION POR MONOXIDO DE CARBONO

El Monéxido de Carbono es un gas de alta toxicidad, pues se combina
con la hemoglobina sangufnea impidiendo la fijacién de oxigeno. Se
desprende de las estufas de combustion lenta.

Las criadoras en su combustién normal consumen oxigeno y producen
CO2 (dibxido de carbono) para lograr esto ¢l gas se debe mezclar con el aire
en proporcion adecuada produciendo una flama azul, cuando el aire
disponible para la combustidn es muy poco el carbono que contiene el gas,
se quemarél produciendo hollin y monéxido de carbono, y generando una

flama amarilla.

Este gas es inodoro lo que lo hace aun més peligroso, cuando entra al
organismo se combina reversiblemente con la hemoglobina en el mismo sitio
donde se une el oxfgeno (ion ferroso). La afinidad del monéxido de carbono
por este sitio es 200 veces mayor que la del Gxigeno, el monéxido de
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carbono por lo tanto se puede acumular aun cuando las concentraciones de
este en el ambiente sean bajas.

Al combinarse el CO con el ion ferroso se forma carboxihemoglobina v
esta no puede transportar oxigeno, por otra parte el oxfgeno disponible en
la sangre va disminuyendo paulatinamente al desplazarse negativamente la
curva de disociacion de la oxihemoglobina restante, disminuyendo por
tanto el aporte de oxigeno disponible a los tejidos (18,26).

Este factor es muy importante en México ya que en muchas granjas se
trabaja con criadoras en mal estado que aparte de consumir el oxigeno
dentro de la caseta y producir; CO2 generan ademis CO (Monéxido de
Carbono) lo que desencadenard un S.A. Téxico-Hipodxico.

Orros agentes téxicos de menor importancia, pero que también pueden
contribuir a la presentacién del sindrome, por las lesiones que producen.

- LESION CARDIACA PRIMARIA: Se puede producir por intoxi-
cacién por Yodo o Mercurio.

— LESION HEPATICA PRIMARIA: Se pueden producic con desin-
fectantes derivados del carbén de hulla (Cresol) y en forma experi-
mental por la administracién de tinta china intravenosa.

— FACTORES QUE AFECTAN LA RESPIRACION: Nitratos en la
dieta,
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~ EDEMA Y ASCITIS: El Sulfato de Sodio es un ingrediente usado
en el alimento para suplementar los amino4cidos azufrados. La de-
ficiencia de vitamina "E" y Selenio en forma experimental,
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ILFACTORES QUE PRODUCEN HIPOXIA

Para analizar estos factores desencadenantes del S.A. los dividiremos en
aquellos que ocasionan dafio directo al pulmén o al sistema circulatorio,
provocando baja disponibilidad del oxigeno enddgeno. Y factores que
afectan el medio ambiente donde se alojan las aves provocando la

disminucién de oxfgeno exdgeno.

1.- FACTORES QUE PRODUCEN HIPOXIA ENDOGENA.

1.1 Infecto Contagiosos
1.2 Nutricionales

1.3 De Manejo

2..-FACTORES QUE PRODUCEN HIPOXIA EXOGENA

2.1 Ventilacién
2.2 De Manejo
1.1 Infecto Contagiosos

Como ya se mencioné en la patogenia de este trabajo, cualquier
Enfermedad que lesione el pulmén, corazén, higado o rifion puede
desencadenar el S.A. Esto no quiere decir que siempre que tengamos una
enfermedad que afecte estos Grganos, estard seguida por un caso de S.A.
sino que pueden actuar como detonador desencadenando el sfindrome que
puede estar en proceso adin sin manifestarse clinicamente.

De estas enfermedades las principales son:

— BRONQUITIS INFECCIOSA.
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Enfermedad que se caracteriza porque puede afectar el aparato

digestivo, respiratorio urinario y reproductor, afecta solo a pollos y gallinas

de cualquier edad, la afeccién varfa segin la cepa viral y la edad de la
exposicion.

LESIONES RESPIRATORIAS:

Exudado seroso catarral en fosas nasales senos y traquea.
Aerosaculitis con exudado y opacidad de los sacos
Tapones caseosos traqueobronquiales

LESIONES RENALES.

Nefromegalia

Palidez del rifén

Tiabulos y ureteres distendidos

Cristales de 4cido Grico en el rifién y ureteres

Lesiones del aparato reproductor.

ASPERGILOSIS

Enfermedad fungal que lesiona principalmente el aparato respiratorio

del pollito. Las lesiones producidas en el pulmén son irreversibles por lo que

partes del mismo quedan sin actividad, predisponiendo al pollito a una
hipéxia endbgena.
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'~ LESIONES

Exudado caseoso en siringe y membrana nictitante (45).

~ Nédulos blanco amarillentos en pulmén y sacos aéreos, también en
cavidad tordcica abdominal y en 6rganos parenquimatosos,

— ENFERMEDAD RESPIRATORIA CRONICA.

Este padecimiento afecta las vias respiratorias altas y bajas de pollos de
cualquier edad.

— LESIONES

- Conjuntivitis

— Traqueitis

— Congesti6n de las vias respiratorias altas y bajas.
- - Epitelio traqueal engrosado.

— Neumonia y Aerosaculitis.

~ REOVIROSIS

Este padecimiento afecta principalmente al pollo de engorda a partir de
4 semanas. El virus se replica en el pulmén lesionando sus células y
minando la capacidad respiratoria del pollo por lo que cuando el
padecimiento se presenta puede ser seguido por un caso de S.A. o puede
presentarse simultineamente con el S.A. agravindo la mortandad (45).
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1.2 FACTORES NUTRICIONALES
QUE PRODUCEN HIPOXIA ENDOGENA.

— NIVEL DE ENERGIA EN LA DIETA.

Se ha comprobado que altos niveles de energia en la dieta provocan un
aumento en la presentacién del Sindrome, esto es debido a que al
aumentar la energfa en la dieta la tasa metabdlica del ave aumenta,
aumentando por lo tanto el oxigeno requerido para procesar esa energfa
extra.

Muchos de los métodos propuestos para el control del S.A. se basan en
este factor.

1.3 FACTORES DE MANEJO QUE PROVOCAN LA
DISMINUCION DEL OXIGENO ENDOGENO.

Desde que el pollito nace esta sujeto al cuidado que el hombre le
proporcione, errores en el manejo incluso desde la incubacién pueden
ocasionar dafios en 6rganos como el pulmén que predisponen al polloa un
déficit de oxigeno enddgeno.

— Incubacién del huevo, este factor es muy amplio y diffcil de detallar
en este trabajo pero influye grandemente en la calidad del pollo y
en la capacidad respiratoria del mismo durante su vida productiva .

Se a observado claramente diferencias muy marcadas en una misma
granja y con la misma linea de pollos, en cuanto a incidencia se ascftis con
pollos que provienen de diferentes plantas incubadoras .

Son muchos los factores que influyen en una buena incubacién y que
pueden provocar una calidad de pollito deficiente y predisponerlo a un
déficit de oxigeno endégeno, dentro de los principales encontramos :
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— Manejo del huevo.

El correcto manejo del huevo juega un importante papel en la
presentacién del S,A. el embrion es un ser viviente su crecimiento se inicia
con la fertilizacién y dada la alta rasa de desarollo de las aves de hoy en dia,
el embrién necesita oxigeno desde su almacenaje, se debe proveer una
adecuada ventilacién desde el cuarto frfo, antiguamente esto no se
recomendaba buscando impedir la evaporacién através del cascarén y ia
contaminacién. Actualmente también el cascaron ha cambiado y hoy se
tienen cascarones de excelente calidad. El cascaron no solo sitve para
proteger al huevo de contaminaciones externas, también es el encargado de
realizar el intercambio de oxigeno para el embri6n atraves de sus poros, por
esto debemos estar seguros que el embrion este bien ventilado y con
temperatura constante.

La cémara de aire debe tener como minimo un grosor de 25 mm para
garantizar la vida del embrién durante su almacenaje.

Existe una relacidn directa entre el tamaio de la cdmara de aire y la
adecuada oxigenacién del pollo en su dltima etapa de incubacién . Si el
pollo no obtuvo un adecuado aporte de oxfgeno nacerd con congestién
pasiva pudiendo presentarse S.A. en su primer semana de vida.

— MANE]JO DURANTE LA INCUBACION .

Las incubadoras al igual que el pollo se han vuelto cada vez més
eficientes.  Han sido desaroliadas para trabajar con intercambios de aire
mfnimos dentro e la méquina para ahorrar energia. Los huevos
actualmente incubados son mucho mas grandes que los incubados hace 40
afics. Sin embargo la ventilacién en las incubadoras actuales no ha sido
disefiada en base al nmero de huevos que entran en una méquina sino a la
masa total presente.
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Las incubadoras actuales han sido disefiadas para permitir incubar 20%
mas huevos, siendo del mismo tamafio que los modelos anteriores. No se
han romado en cuenta el rango actual de crecimiento embrionatio, por lo
tanto el embrién actual tiene menos aire fresco disponible que el de antes .

Muchos incubadores tienen la afiejn costumbre de mantener su
incubadora caliente cerrando las entradas de aire fresco, la miquina se

mantiene con calor constante pero sin intercambio de aire.

Cuando el embridn gira en el huevo y empieza a respirar el nivel de
oxfgeno debe ser adecuado. La falta de oxigeno en esta etapa provoca un
mal desarrollo de los sistemas cardiaco y pulmonar siendo esto un problema
itreversible y el pollito tendrd problemas de S.A. en el campo .

Otros factores de manejo que se deben de tomar en cuenta son:

— Desinfeccién agresiva en las nacedoras .
~ Higiene deficiente en la planta de incubacién ( ASPERGILOSIS )
— Transportes deficiente y cambios bruscos detemperatura.

2.- FACTORES QUE PROVOCAN DISMINUCION DEL
OXIGENO EXOGENO.

En general los factores que provocan disminucién del oxigeno exdgeno
se engloban en vno solo que es el microclima 6 ambiente dentro de la
caseta, este estd determinado por : ventilacién, temperatura, humedad,
amoniaco, biéxido de carbono etc. Todos ellos relacionados entre s por lo
que no se puede hablar de uno solo sin tomar en cuenta los otros. En el
caso del S.A. no se puede decir que un solo factor de estos desencadene el

58



HLFACTORES QUE PRODUCEN HIPOXIA

cuadro, pero si podemos afirmar que un microclima desfavorable puede
desencadenar el S.A. por reducir la tensién de oxigeno dentro de la caseta .

A continuacion se analizan los principales factores que determinan el
microclima, teniendo con esto mas fundamentos para establecer un control

del S.A.
2.1 VENTILACION.

La ventilacién es un factor de capital importancia en el control y la
prevencién del S.A. . Los 5 principios bésicos de la ventilacién son :

— Aporte de oxfgeno .

— Remocitn del aire viciado
— Control de la temperatura
~ Control de la humedad

— Remocién del polvo (49).
— INSTALACIONES.

Aunque este factor se puede clasificar como un factor predisponente se
incluyen dentro de los factores desencadenantes porque generalmente las
instalaciones pueden ser modificadas para permitir una mejor ventilacién,
bajando el tamano de tas paredes, aumentando los pasos de aire en el techo
o incluyendo en las casetas el uso de ventiladores o sistemas de ventilacién

artificial.

En México no esta normatizada la construceion de instalaciénes para las
aves por lo que esta se hace generalmente a base de experiencias
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personales, capital disponible y medio ambiente predominante en la zona
ocasiondndose techos muy bajos, rompe vientos muy altos, cortinas
inadecuadas y dimensiones de caseta inadecuadas .

DENSIDAD DE POBLACION .

Este factor esta determinado por el tipo de instalaciones con que se
cuente y por el clima. Toda caseta tiene capacidad méxima que no debe
tomarse en base al espacio disponible, si no a la capacidad de ventilacién y
equipo con que cuenta.

La ventilacién debe de satisfacer el consumo de oxfgeno de determinado
admero de aves con cierto peso y edad. De ser rebasado este ndmero
provocari una presidn extra en el sistema de ventilacién, ocasionando
disminucién del oxfgeno disponible, acumulacién de amoniaco mayor
calor y humedad.

Debemos tomar en cuenta el rapido metabolismo de las aves, y por
consiguiente el elevado aporte de oxigeno que requiere, el oxigeno
requerido por una gallina es tres veces mayor por kg de peso corporal que el

de una vaca.

Como dato adicional se afiade la siguiente tabla de los requerimientos
de aire segiin el peso corporal del pollo de engorda.

PESO VIVO KG m? por hora
32 17.8
27 15.3
23 12.7
1.8 10.2
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7.8

k Shavet;_ Gufa técnica de manejo.

.. AMONIACO.

Este elemento es producido por la degradacion bacteriana de las heces

las cuales son ricas en nitrdgeno. El calor y la humedad de la caseta aceleran

la transformacion. Las causas de acumulacidn de amoniaco en la caseta son:

Ventilacién deficiente, exceso de humedad en la cama y alta densidad de

poblacién (4).

NIVELES DE AMONIACO Y SIGNOS

ppm
5-10
20

40

70

90

SIGNOS
Se detecta por el olfato

Aument irritacién, lagrimeo escaso
y tensién,

A partir de este nivel inflamacion ocular
en aves y hombre lo cual predispone a
ulceracién conjuntival e hipersensibilidad
alaluz solar. A partir de este nivel

puede cursar con Ascitis .

Baja consumo de alimento 5% en la fase de
desarrollo disminuye postura un 10% se
retrasa la madurez sexual peak de postura
menor al 80% .

Disminuye el consumo de alimento 5% fase
de crecimiento y hastu 10% en la fase de
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desarrollo retrazo de la madurez sexual
hasta 2 semanas .

100 - Peak menor al 70% reducci6n brusca del
apetito y del crecimiento , aumento det
ritmo respiratorio.

200 Reduccién brusca de la postura.
500 Nivel letal muerte de las aves.  (40).

El amoniaco desplaza el oxfgeno disponible y al mezclarse con el agua se
forma hidréxido de amonio el cual es un irritante de las vias respiratorias,
pudiendo llegar a lesionar el pulmén.

HUMEDAD

La humedad que debe existir en una caseta varfa con la temperatura
ambiente.

—  Temperaturas menotes de 25° C se requiere una humedad relativa
de 65-70%.

— Temperaturas superiores de 25°C la humedad requerida es de 45-
60%.

Problemas ocasionados por el exceso de humedad:

— Predisposicién a enfermedades
~ Aumento de amonfaco y olores desagradables

- Proliferacién de larvas y moscas
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— ~Aumenta el nimero de huevos sucios
— Problemas de hongos

— La respiracién y pérdida de calor ( jadeo ) se dificulta a medida que
aumenta la temperatura y Ia humedad relativo (4,40,49).

FACTORES QUE AFECTAN LA HUMEDAD DE LA CASETA

{

Enfermedades digestivas ( diarreas ) .

~ Fugas y derrames de agua

~ Densidad de poblacién, pollo de 8 semanas o gallina en produccién
eliminan hasta 200 gramos de materia humeda por kg de peso por
dia.

— Ventilacién de la caseta .

— Temperatura de la caseta: a mayor temperatura menor humedad .

TEMPERATURA.

La gallina doméstica pertenece junto con la mayoria de las aves al grupo
de animales denominados Altrices, esto es, que nacen sin poder regular su
temperatura corporal por st mismas en sus primeras semanas de vida, lo que
las hace altamente susceptibles a los cambios de temperatura ( 4,40).
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VARIACION EN EL METABOLISMO
SEGUN LA TEMPERATURA AMBIENTE.

TEMPERATURA AMBIENTE CAMBIOS EN LAS AVES

menos de 10°C Las aves requieren mayor energia para
mantener su temperatura corporal, por
lo tanto aumentan su consumo de
alimento incrementandose también los

problemas de S.A.
20°C Consumo de agua y alimento normal
30°C Baja humedad ambiental disminuye

consumo de alimento se ponen en marcha
los mecanismos para perder calor
corporal .

38.40°C La temperatura del ave se eleva hasta
45°C produciendose muerte por golpe
de calor .

POLVO.

Al polvo en general no se le ha dado importancia a pesar de estar
presente con frecuencia en las casetas avicolas, pudiendo ser causante de
infecciones, tensin o irritacidn de las vias respiratorias altas.

El polvo se define como particulas sdlidas de 0.5 a 10 nandmetros
dispersas en el aire .

La inhalacién del polvo puede ocasionar diversos transtornos
dependiendo del origen del mismo . En caso de inhalar polves de
insecticidas o de metales pesados se pueden producir intoxicaciones.
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Se produce irritacién de las vias respiratorias altas en el caso de inhalar
polvo desprendido de camas muy secas o alimento mohoso.

Los estados patoldgicos debidos a la inhalacién de polvos se denominan
Neumoconiosis, y estos pueden ser desde -severos hasta asintométicos,
manifestandose en las aves por traqueitis, estornudos, bronquitis y disnea

(z6)




FACTORES CONCOMITANTES DEL SINDROME ASCITICO

FACTORES CONCOMITANTES DEL SINDROME ASCITICO

Estos factores se definen como eventos que son concurrentes con el
S.A. agrabandolo o produciendose a consecuencia de este.

Entre estos factores podemos citar :

— ENFERMEDAD CRONICA RESPIRATORIA.

Este factor puede estar presente en la parvada y exacervar un caso de
S.A., o puede presentarse primero el S.A, y a consecuencia de la
disminucién del oxigeno enddgeno y el enlentecimiento del flujo sangufneo
se puede pruducir esta enfermedad.

De cualquier modo la mortalidad producida cuando estos dos
padecimientos estan presentes en una parvada es mucho mayor que cuando
se presenta solo uno .

— DISMINUCION DE LAS RESPUESTA INMUNE

Obviamente al disminuir el oxfgeno disponible y el metabolismo
energético del ave se ocasiona una disnunucién en la respuesta inmune
normal, que puede dar como resultado ta invasion de agentes infecciosos
como : MG. Newcastle, Laringotraqueitis, Enteritis Infecciosa, etc. o bien
respuestis postvacunales muy severas ( 12,45)

—~ MANEJO.

Cualquier tensidn fisica a la que se sometan aves con S.A. resultardn un
aumento de la mortalidad, por asfixia.
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Con base a la recopilacion anterior podemos concluir que cualquier
forma de control utilizada para minimisar los efectos del S.A. seri adecuada
siempre y cuando sea objetiva y este fundamentada con base en la patogenia
y en el conjunto etiol6gico que ocasiona el sindrome. Dejando de pensar en

remedios méigicos que acabarin por si solos con este padecimiento.

Para tratar de reducir la incidencia y los efectos del sindrome a lo largo
del tiempo se han utilizado diversos métodos que a continuacion se analizan
. 1.- USO DE COMPUESTQOS DIGITALICOS .

El término digital se usa para denominar a un gran ndmero de
glucocidos esteroides y productos derivados que se encuentran en la
naturaleza y que provocan un aumento en la fuerza de contraccion del

miocardio, siendo ademds téxicos para el organismo (26).

El fundamento para el uso de este compuesto se traspolé de la medicina
humana donde la insuficiencia cardiaca congestiva es con frecuencia
reversible, aun cuando la enfermedad cardiovascular fundamental que Ia

causa no puede ser tratada.

La medicacion con digital es una parte importante del régimen
terapéutico en asociacién con la restriccion de s&dio en la dieta, la actividad
fisica, y el uso de diuréticos.

Esto funciona adecuadiamente para el humano, mas no asi para los
pollos los cuales tienen dramdticas diferencias metabdlicas con el hombre.
El metabolismo del ave es por lo menos tres veces mas ripido cue el del
hombre, por lo tanto las désis de medicamentos usadas en las aves debe ser
mayor, aparte tenemos diferencias en grados de absorcién, esto para el caso
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de los digitslidos, es muy significativo, ya que el margen eatre la désis téxica
y terapéutica es muy pequefio, por tanto la toxicidad se presenta en
frecuencia en el humano, por otra parte la falla cardfaca congestiva en el
humano es un padecimiento relativamente crénico y en el pollo, este puede
ser de ftipo agudo, dadas las marcadas diferencias crculatorias que
presentan. (19,27,36)

HOMBRE POLLO
Latidos por minuto 60-80 200-400
Eritrocitos ( mill. por mm3)5.4 3
ml de sangre por kg de peso 80 25-50 (36).

El lfquido Ascitico y Eciemético se acumulara més rdpido en las aves que
en el hombre, ademds ¢l corazén del pollo se daha en poco tiempo , por lo
cual el uso de digitalicos méds diuréticos en el pollo no logran el efecto
deseado, pudiendo ser contraproducente, ya que genera arritmias e incluso
paro cardiaco.

2.- USO DE DIURETICOS.

Se han utilizado diuréticos no mercuriales como el furasamide en un
afdn de impedir la acumulacién del liquido ascitico, aunque como ya vimos
la acumulacion de éste en las aves es muy ripida y los diuréticos poco
pueden hacer (7,43).

3.- USO DE SULFATO DE MAGNESIO.

Este compuesto, también ha sido utilizado ya que interviene en la
desintoxicacién hepftica, la neutralizacion de toxinas, la regulacién del
metabolismo del calcio y del f&sforo, ademés de tener accidén de laxante
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ligero. Aunque su uso no se generalizé pudiera ser de alguna ayuda en el
caso de que el sindrome tenga un origen téxico comprobado (21,22).

4.- COMPLEJOS VITAMINICOS.

Se han usado complejos vitamitucos principalmente vitamfnas del
complejo B y vitamina C, notandose mejorfa en algunos casos, quizd esto se
deba a que en el S.A. se lesionan los Organos de almacenamiento y
produccion de estas, ocasiondndose deficiencias. El complejo B interviene
en la sintesis de muchas enzimas entre las cuales se encuentran las
relacionadas en los procesos de oxidacion y reduccién de la respiracion
tisular ademés de tener un efecto hematopoyético. No ebstante el beneficio
que ejercen es reducido o en ocasiones nulo (1,34,45).

Las medidas anteriores se usaron solo como paleativos enfocadas a
controlar solo los signos clinicos més no se tomd en cuenta la posible
etiologfa.

A continuacién se analizan las medidas que ya toman en cuenta las
posibles causas etioldgicas.

ASCITIS TOXICA

Al sospechar de la presencia de t6xicos en el alimento se generaliz6 el
método de cambiar el alimento sospechoso o mezclarlo con otro de otra
marca. Esto dio resulrados sumamente variables tomando en cuenta que el
sfndrome no siempre es de origen tSxico. Sin embargo en ocasiones con solo
cambiar de marca de alimento se reduce significativamente el problema. Lo
ideal serfa comprobar en el laboratorio el tipo de téxico y la cantidad
presente en el alimento, pero estos andlisis son costosos y tardados y no
siempre significativos por el tamano de ta muestra (19,22,30,37).
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Actualmente se estd generalizando el uso de compuestos
secuestradores de toxinas los cuales se estan incorporando al alimento
comercial, o a nivel de granja en el agua de bebida.

Entre estos compuestos podemos citar:

— ALUMINOQ SILICATOS

Estos compuestos tienen la particularidad de adsorber toxinas presentes
en el alimento, se adicionan en las plantas procesadoras en proporcion de
0.5% del producto final.

In vitro se ha comprobado que estos compuestos son capaces de
adsorber hasta 25ppb de aflatoxina Bl en alimento terminado.

In vivo se han hecho estudios favorables con 10 ppb de aflatoxina Bl. A
nivel de campo el productor puede solicitar que se le afiadan alumino
silicatos al alimento, si se presentan frecuentes casos de Micotoxicosis y
S.A. (46).

~ H.PS.

A nivel de granja se puede anadir al agua un compuesto denominado
H.P.S.(nombre comercial) el cual contiene sales de magnesio, sflice cobalto
y znc, estos compuestos ejercen un efecto a nivel intestinal como
secuestrantes de micotoxinas y otros  téxicos presentes en el alimento,
ademés destruyen hongos y esporas de éstos, a lo cual se suma también una
funcion colagdga, la cual permite una menor congestion hepética at liberar
el sistema portal, ayudando asf a mantener los niveles osméticos normales,
su uso se recomienda como paleativo en casos de S.A. obteniendese hasta
ahora resultados variables en el campo (54).

70



CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

ASCITIS HIPOXICA

Cuando en el complejo etiolégico aparecen los factores hip6xicos, se
empieza a utilizar el mérodo de diluir el alimento comercial con mafz picado
hasta en un 50%, con ésto se busca disminuir la proteina y la energia de la
racién original, con el fin de bajar el requerimiento de oxfgeno necesurio
para la digestion de estos compuestos. Por otra parte si el alimento
comercial contuviera un elemento toxico, la dosis total del mismo
disminuirfa, esto es valido siempre y cuando el mafz utilizado sea de buena
calidad y este libre de conraminantes, de lo contrario el efecto puede ser

adverso.

Una variante de este método es el de proporcionar a las aves
dnicamente mafz hasta que la mortalidad por S.A. disminuya, si esto se logra
se incorpora otra vez la dieta comercial. Los resultados son variables, en
ocasiones funciona bién, pero se deben checar muy de cerca los pardmetros

de ganancia de peso y conversion alimenticin.

Otra forma de control utilizada ha sido la administracion del alimento
en forma de harina evitando el uso de pellets, dando este alimento durante
una o dos semanas, el pollo baja su consumo de alimento y por lo tanto su

requerimiento de oxfgeno.

Cuando la incidencia y la mortalidad por ascitis es muy alta es posible
reducir la tasa de crecimiento del pollo desde el onceavo dia de vida hasta
4.6 semanas, utilizando un alimento comercial con bujos niveles de proteina

y energia, de preferencia en harina.

Debido a factores econémicos y también a las dietas usadas en la crianza
de reproductoras pesadns  se observé que la restriccién  de alimento
disminufa a presencia del S.A.de esta idea inicial se han derivado muchos
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métodos de restriccién utilizados en el pollo de engorda. Actualmente estas
medidas de controf son ampliamente utilizadas,aunque no hay un método
que funcione para todos los casos particulares, solo a manera de ejemplo se
citardn algunos, haciendo énfasis en que el Médico Veterinario debera
adoptar sus propios métodos segun el tipo de granja, de la linea de pollo,
agentes causales, mortalidad por S.A. y regién en la que se encuentra

(45).

Bésicamente todos los métodos se fundamentan en lo mismo, esto es
restringiendo el tiempo de acceso al alimento 6 calculando una racién diaria
total por pollo, segun el peso del mismo. La finalidad de estos métodos es
disminuir el crecimicnto y por lo tanto los requerimientos metabdlicos y
consecuentemente la mortalidad por S.A. y la mortalidad total al final del
ciclo.

Se prerende que las aves no pierdan peso significativamente, en relacién
a las aves alimentadas a libre acceso y que no haya grandes diferencias en la
conversién alimenticia ni en los fndices de viabifidad y de produccion.

Hay que sefalar que si la restriccion se inicia a muy temprana edad las
aves no presentardn un crecimiento compensatorio adecuado, también es
necesario acompadar el uso de cualquier método de restriccién alimenticia
de un andlisis econémico de costo beneficio.

METODOS DE RESTRICCION ALIMENTICIA
MAS FRECUENTEMENTE UTILIZADOS.

Antes de trabajar con un método de restriccion alimenticia en particular
debemos seguir ciertos lineamientos generales.
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A) Iniciar el uso de un programa siempre y cuando se haya comproba-
do que la mayor mortalidad es producto del S.A. Se puede iniciar un
programa cuando la mortalidad por semana sea del 1% y el 70% de
esas aves tengan lesiones de S.A.

B) Proporcionar por lo menos 5cm de comedero por ave comprobando
la aleura adecuada de los botes.

C) El sistema de alimentacién debe ser similar al usado en reproducto-
res, pudiendo servir el alimento en la tarde, elevar comederos y ba-
jarlos rdpidamente por la mafiana, Se puede usar también un equipo
automético de alta velocidad. Si no es posible elevar botes y no se
cuenta con equipo automético, se puede servir el alimento por la
mafiana con personal suficiente para hacerlo lo més rdpidamente
posible {4-10 min. por caseta) haciendo divisiones en las casetas.

D) El acceso al alimento debe ser en las horas de mayor actividad de las

aves,

E) Si el clima es muy cdlido retirar el alimento durante las horas mis
calurosas (12-15 hrs)

F) Tratar de iniciar la restriccion lo mis tarde posible en la vida del po-
llo tomando en cuenta la mortalidad por S.A. presente en la parva-
da, y considerando que una vez iniciada la restriccién la mortalidad
continuard durante 6-7 dias para disminuir después.

G) Es posible iniciar un programa de restriccion desde la segunda sema-
na en granjas donde la incidencia de S.A. sea muy alta y donde pre-
valescan factores predisponentes como el frio y grandes alturas. La
parvada puede mostrar un retraso en la ganancia de peso durante la
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tercera, cuarta y quinta semana pero después de este perfddo sobre-
viene una considerable recuperacién. A mayor edad de inicio de res-
triccién menor pérdida de peso.

H) Registrar detalladamente el consumo diario de alimento, peso y
mortalidad.

I) Pesar semanalmente el 1% de lus aves, si se notan pesos bajos en el
90% de las aves se debe checar el método aumentando (5,8) el tiem-
po de consumo o los gramos por ave segin sea el caso,

J) Se puede terminar con alimentacion a libre acceso durante los Glti-
mos 4-6 dfas del ciclo considerando que la mortalidad se incrementa

aproximadamente 3 dias después de cambiar at libre acceso.

K) Es deseable manejar sexos separados para reducir la competencia
obteniendo parvadas més uniformes. (7,8).

RESULTADOS OBTENIDOS
— Con un buen manejo y un método de restriccion en acorde a

las condiciones de la granja y 2 la incidencia de S.A. en la regitn, es
posible reducir la mortalidad por S.A. en un 60-80%.

— Se reduce el desperdicio de alimento.

— Se mantienen mejor las camas ya que se produce en el pollo el
efecto de rascado y tiene més espacio si los botes estan elevados.

RIESGOS

—  Parvadas con baja uniformidad y menos peso al final del ciclo.
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— Pollos ahogados si el sistema usado es de botes altos y no est4 bien
implementado un bote puede caer durante la noche con el conse-
cuente amontonamiento de los pollos, La mortalidad por un bote
caldo puede ser hasta 250 pollos (5,8).

1.- Es posible restringir desde un 20% hasta un 30% de la dieta durante la
cuarta y quinta semana de edad, para realizar este método se divide el
periodo de engorda en tres etapas :

a) Esta étapa comprende desde el primer dia de edad hasta la tercera

semana, alimentando al pollo a libre acceso.

b) Comprende la cuarta y quinta semana de edad restringiendo el ali-
mento hasta en un 30% de la racién semanal, en base a tablas de
consumo o dejando un grupo testigo checando su consumo diario.

c) El tiempo que reste o de la sexta semana o la octava semana la ali-

mentacién serd a libre acceso.

2.- El siguiente método se restringe el tiempo de consumo de alimento de
6 a 8 horas diarias, hasta reducir la mortalidad, se puede iniciar desde la
tercera semana o antes si la mortalidad por S.A. es muy alta, se debe
proporcionar Unicamente alimento de 8:00 am a 14:00 pm dejando
descansar a las aves los dfas sdbado y domingo o alternando tres o cua-
tro dias de restriccion con igual nimero de dias normales. Si ya no es
posible restringir a las aves por mas tiempo, se puede agregar a los dias
de descanso mafz picado de buena calidad al 50% .

3.. Otra forma de restriccién consiste en alimentar a los pollos todos los
dfas, pero calculando la racién del dia por pollo en base a su peso, de la
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primer semana a la cuarta se alimenta al pollo dandole el 11% de ali-
mento en relacién a lo que pese. De la quinta a la septima semana se le
ofrece al pollo un 7% de alimento por dfa segun su peso, pudiendo se-
guir este régimen hasta el fin de la engorda 1 ofreciendo alimento a li-
bre acceso en la ultima semana. Es necesario pesar una muestra de
pollo cada 3 difas para ir calculando los aumentos en la racién
(2,8,50,53).

4.- Otro métoxlo consiste en alimentacion al libre acceso durante la primer
semana, ala tercer semana retirar el alimento de 4 a 7 pm, a la cuarta
semana retirar el alimento de 4:30 a 7pm, durante la quinta semana re-
tirar el alimento de las 5pm a fas 6am, a la sexta semana retirar el ali-
mento de las 6pm a la 5am, a la séptima semana volver al sistema de
libre acceso (50,53).

METODOS DE CONTROL ENFOCADOS
A MEJORAR LA VENTILACION.

La dltima tendencin para el control del S.A. estd basada en la
ventilacién eficiente de Ias casetas, watando de evitar con esto la
acumulacién de gases y polvo dentro de las casetas, y aumentando la
cantidad de oxigeno disponible.

Para lograr esto se han tratado de implementar el uso de sistemas de
ventilacién automdticos, y en algunas granjas se ha procedido a bajar la
altura de las bardas rompe vientos, poniendo en su lugar cortinas dobles
abatibles. Con respecto a los sistemas automdticos o manuales de
ventilacion, se utilizan ventiladores y/o extractores de aire. Algunos son

relativamente sencillos empleando ventiladores al centro y a todo lo largo
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de las mismas, y un extractor en cada cabecera. Los hay mds sofisticados
que introducen aire a todo lo largo de la caseta por medio de conductos
distribuidores, y los hay incluso que introducen aire filtrado, como los
mostrados en los diagramas (20,41,47,51).

RECOMENDACIONES

1.-Tratar de producir pollitos de buena calidad si se tienen reproductoras
e incubadora, hacer énfasis en el aimacenamiento del huevo y en su co-
rrecta incubacion.

2.-Obtener pollitos de Incubadoras que tengan estrictos controles de cali-
dad, si se presenta S.A. desde la primer semana es seguro que haya
errores en recoleccion, almacenaje e incubacidn del huevo

3.- Tratar de mantener en todo momento la integridad pulmonar del polli-
to, evitando infecciones como micoplasmosis o coriza, evitar en lo posi-
ble la formacién de amoniaco y polvo mediante una ventilacién

“adecuada y un correcto manejo de la cama, la correcta ventilacidn pro-
porcionard ademds aporte adecuado de oxfgeno y reduccién del micro-
bismo ambiental, y evitar cambios bruscos de temperatura (4).

4.-Estricto control de calidad, si el alimento se produce en la granja poner
especial cuidado al obrener materias primas de buena calidad y en alma-
cenarlas adecuadamente, Si se compra eluborado obtenerlo de casas co-

merciales bien acreditadas.

5.-La correcta recepcién del pollito es fundamental, procurando evitar
temperaturas fluctuantes, y mantener al pollito bién ventilado sobre to-
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do en los meses frios y durante la noche. Siempre debe haber entrada
de aire fresco en la caseta.

6.-Si no se cuenta con instalaciones que provean de un adecuado inter-
cambio de aire durante toda la vida del pollo, tratar de modificarlas y
considerar el uso.de ventiladores y estractores.

7.-Si se presenta el problema llevar un seguimiento exaustivo para deter-
minar que factor o factores lo pueden estar produciendo para tratar de

prevenirlo al siguiente ciclo.

8.-Si se decide implementar un método de dietado o restriccion alimenti-
cia, llevar un registro de todos los detalles y acompatiarlo siempre de un
andlisis de ccrto beneficio, para crear un criterio personal sobre que
método da mejores resultados en nuestro campo de accién

9.-Finalmente podemos concluir que aunque en muchas de las zonas de
explotacién de pollo en México, se presentan la mayorfa de los factores
predisponentes, siempre es posible reducir la incidencia y la mortalidad
por S.A. Checando calidad de pollito y de alimento utilizado, y modifi-
cando los malos hébitos de manejo, e instalaciones inadecuadas.
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RESUMEN.

RESUMEN.

El presente trabajo analiza los factores que pueden intervenir en la
presentacion del sindrome asctico, proponiendo la divisién de los factores
etiol6gicos en tres instancias fundamentales que son:

— Factores Predisponentes.
~ Facrores Determinantes.
~ Factores concomitantes.

Factores Predisponentes: son los que facilitan la presentacion del S.A.

Factores Determinantes: son los que por si solos pueden producir el
S.A.

Factores Concomitantes: son los que cursan con el S.A.
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