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RESUMEN

CALZADA NOVA LUIS ANTONIO. Efecto de la exposicién
intermitente de ozono en la carga microbiana aérea, concentracion de
gases ambientales, parametros productivos y lesiones respiratorias en
el pollo de engorda

Se evalud el efecto de la exposicion intermitente de ozono a 0.3 ppm en el aire
atmosférico sobre la carga microbiana ambiental, las concentraciones de gases
ambientales, los parametros productivos y las lesiones respiratorias de pollos de
engorda durante un ciclo de produccion. Se utilizaron 816 pollos de engorda de la
estirpe Ross x Ross de un dia de edad, sexados al 50%, que fueron alojados en
una caseta de ambiente natural, dividida en tres secciones, localizada al sureste
de la Ciudad de México. Las aves se asignaron aleatoriamente en tres grupos de
272 pollos con cuatro réplicas cada uno. Al grupo uno, se le aplicd un sistema de
ventilacién mixta (ventilacién natural y por ventilacién positiva) ozonizada a 0.3
ppm; al grupo dos, se le administré un sistema de ventilacibn mixta con aire
ambiente; y al grupo tres, se le dio un sistema con ventilacion natural. Se
evaluarén las siguientes variables: carga microbiana ambiental; concentracion
aérea de oxigeno, amoniaco, biéxido de carbono y mondxide de carbong;
porcentaje de saturacion de hemoglobina por oxigeno; parametros productivos;
mortalidad total; mortalidad por sindrome ascitico y lesiones respiratorias. No se
encontraron diferencias estadisticamente significativas (p> 0.05) en la carga
bacteriana y micética ambiental; en las concentraciones aéreas de oxigeno,
amoniaco, bidxido de carbono y mondxido de carbono; tampoco en, los
parametros productivos; la montalidad total; la mortalidad por sindrome ascitico, ni
en las lesiones del sistema respiratorio. Sin embargo, el ozono incrementa
significativamente (p< 0.05) la oximetria de pulso de las aves. Los sistemas de
ventilacidén mixta, con ozono o aire ambiente, al compararlos con la ventilacién
natural, favorecen el desarrollo de lesiones en las traqueas de los pollos de
engorda. Los pollos de engorda durante su ciclo productivo se desarrollan en un
ambiente altamente contaminado, que induce el desarrollo de lesiones con
infiltrados linfoplasmocitarios en la mayoria de las aves.

Palabras clave: Ozono, ventilacion, pollo de engorda, contaminacion, medio
ambiente.



ABSTRACT

CALZADA NOVA LUIS ANTONIO. Effect of intermitent exposure to
ozone on aerial microbiological load, environmental gas concentration,
productive performance and airway injure in broilers.

The effect of intermitent exposure to 0.3 ppm ozone of atmospheric air on aerial
microbiological load, environmental gas concentration, productive performance and
airways injures in broilers under production conditions were evaluated. 816 one-
day-old Ros x Ross unsexed chickens were housed in a natural environment
house, divided in three sections, located in southeast Mexico City. The chicks of
each group were randomly divided in three groups and then subdivided into four
subgroups. Group one, recived a mixed ventilation system (natural ventilation and
positive pressure ventilation) 0.3 ppm ozonizated; group two, had a mixed
ventilation system with enviromental air supply, and group three had only natural
ventilation. In agreement to the experimental design the following variables were
evalueted: aerial microbiological load; aerial concentration supplied No statistically
significant differences (p> 0.05) were observed in: bacterial and mycotic aeria
load; enviromental concentrations of oxygen, ammonia, carbon dioxide and carbon
monoxide; productive performance; total mortality; mortality related to ascites
syndrome and airway injures. However, ozone increases significantly pulse
oxymetry rates in broilers (p< 0.05). When mixed ventilation systems, ozono or
enviromental air supplied, is compared with natural ventilation, the firstone induces
tracheal injures in broilers. Broiler's house enviroment is highly polluted and induce
linfoplasmocitic infiltrative injures in most of broilers during their productive cycle.

Key words: Ozone, ventilation, broilers, pollution, enviroment
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EFECTO DE LA EXPOSICION INTERMITENTE DE OZONO
EN LA CARGA MICROBIANA, CONCENTRACION DE
GASES AMBIENTALES, PARAMETROS PRODUCTIVOS Y
LESIONES RESPIRATORIAS EN EL POLLO DE
ENGORDA.

INTRODUCCION

La avicultura actual representa a un modelo de alta eficiencia de
productividad en el ambito de todas las industrias, pero con mas
énfasis en el sector agropecuario. Lo que ha obligado a todos los
elementos involucrados en ella a trabajar y desempefarse con
extraordinarias exigencias. '

El eje central de la industria avicola, en el caso de la produccién
de carne, es el pollo de engorda. Estos animales han sido sometidos a
una intensa seleccidon genética que los ha transformado y los ha hecho
sumamente eficientes para ganar peso a través de un rapido
crecimiento corporal, especialmente de origen muscular, con
consumos cada vez mas bajos de alimentos; esta “evolucion”
acelerada ha ocasionado que estas aves sean mas exigentes con las
condiciones necesarias para mostrar fenotipicamente el potencial de
su genoma. Ante esta situacion, resulta determinante satisfacer todos
los requerimientos para que los pollos se desarrollen en estado éptimo
de salud, en el entendimiento de que cualquier factor nocivo o
desfavorable que los afecte resultara en retardo del crecimiento
corporal, que dependiendo de la intensidad y del tiempo podrian
derivar en retrasos irrecuperables con su consecuente impacto
econémico.

Para alcanzar este fin es necesarioc que el zootecnista posea
conocimientos precisos y en ocasiones profundos de fisiologia,
infectologia, fisiopatologia, y etologia aviar, asi como de nociones
. fisicoquimicas del medio ambiente.



Este pollo “moderno” es un animal totalmente dependiente de los
sistemas de crianza zootecnicamente aceptados y validados, que
condicionan un manejo preciso con margenes de error muy limitados,
de tal manera que una pequefia equivocacion en la calidad o en la
cantidad de los componentes de la dieta, la formulaciéon de la misma,
la administracion de la racién, las caracteristicas fisicas y de
contaminacién del agua de bebida, el control de la temperatura
ambiente, la estimacion de la densidad de poblacién, el nivel de
humedad ambiental, la seleccion y aplicacién de vacunas, como
ejemplos de otras tantas variables a controlar, podrian impactar
seriamente en los parametros productivos.

En el area de la produccion avicola son numerosos los trabajos
cientificos que han permitido definir y ajustar los parametros idéneos
para cada variable, como sucede en la nutricion, la medicina
preventiva, el disefio y equipamiento de instalaciones, los sistemas de
crianza, la calidad del agua de bebida, la reproduccion, la incubacion,
los programas de iluminacién y los sistemas de ventilacion. Esto
contrasta cuando los comparamos con los trabajos relacionados con la
calidad del aire ambiental en las casetas o galpones. *3%387

En este punto, aun y cuando la cantidad de referencias
bibliograficas son escasas, resalta un elemento de coincidencia entre
ellas: El aire ambiental de las casetas de pollo de engorda tiene, en
todos los casos, una calidad de aire insatisfactorio para el adecuado
desarrollo de los pollos independientemente de la tecnificaciéon de la
caseta. %90

Partiendo entonces de la premisa de que la crianza del pollo de
engorda ocurre en un medio ambiente aéreo contaminado, podriamos
definir de manera genérica, como contaminante aéreo a toda materia o
sustancia, sus combinaciones o sus derivados quimicos y biolégicos,
tales como polvos, gases, cenizas, bacterias, residuos, desperdicios y
cualesquieran otros agentes, que al incorporarse o adicionarse al aire
ambiente puedan alterar o modificar sus caracteristicas naturales;
también se considera como un contaminante a toda forma de energia,
como calor, radioactividad y ruido que alteren el estado natural del
ambiente."’

Desde el punto de vista bienestar animal, se entiende por
contaminacion a la presencia en €l ambiente de sustancias o factores
fisicos, quimicos o biolégicos que perjudiquen o molesten la vida, la



salud y el bienestar animal o degraden la calidad del aire, agua o suelo
en donde se situan y desarrollan."

La composicion aceptada del “aire limpio” a nivel de la
troposfera atmosférica es la siguiente (en base seca): nitrégeno (780
900.0 ppm), oxigeno (209 400.0 ppm), argén (9 300.0 ppm ), biéxido
de carbono (315.0 ppm), nedén (18.0 ppm), helio (5.2 ppm), metano
(1.0 a 1.2 ppm), criptén (1.0 ppm), éxido de nitrégeno (0.5 ppm), xenon
(0.08 ppm), vapores organicos (0.02 ppm).'"'%™

En una caseta para la produccion del pollo de engorda el “aire
ideal” se puede definir por tener un porcentaje de oxigeno de 20.95%
(209 400.0 ppm), presion parcial de bioxido de carbono no mayor de
0.5% (52 500.0 ppm), concentracion de amoniaco menor a 10 ppm,
humedad relativa entre 50 y 70%, temperatura ambiente entre 21 y
29°c (en la primera semana de vida entre 30 y 33°C), flujo de
ventilacion de 30 litros de aire por minuto por kilogramo de peso vivo y
concentracion de polvo inspirable menor a 3.4 mg/m?. 13°567.810.14

Histéricamente la concentracién de los contaminantes aéreos en
las casetas de pollos de engorda se intenta reducir incrementando el
flujo de ventilacién dentro de tas mismas. Sin embargo esta practica
tiene como principal limitante el compromiso con el control de la
temperatura, induciendo estrés por enfriamiento, a lo cual los pollos
son mas sensibles que al estrés por flujo de aire, con las
consecuentes perdidas en la productividad.®

Con la integracidén de los conceptos antes citados resulta
necesario mantener en las casetas de pollo de engorda la temperatura
en el rango de confort y buscar el punto de equilibrio que permita la
maxima ventilacion sin  bajar la temperatura ambiente.
Desgraciadamente aun y cuando se logre alcanzar ese punto de
equilibrio la ventilacién resulta insuficiente para proveer a ias aves un
“aire ideal” para su crecimiento corporal y por lo tanto, se acepta en la
avicultura, como practica general, que los pollos se desarrollen en un
ambiente aéreo contaminado, con una calidad de aire insatisfactoria
de acuerdo a los parametros ideales.

En las casetas avicolas los principales contaminantes aéreos
estan constituidos por alimento, epitelio cutaneo y plumas, materiales
de la cama, materia fecal, virus y bacterias en aerosol, asi como,
gases del tipo del amoniaco (NHs), bidxido de carbono (CO,),
mondxido de carbono (CO), metano (CH,), sulfuro de hidrogeno (H,S),



oxido de nitrogeno (NO), bidxido de nitrogeno (NO,), hidrocarburos
alcoholes (HCHO). 1436.78.10.15 ‘

Todos estos contaminantes tienen la capacidad de irritar e
infamar las vias aéreas de conduccion, producir ciliostasis
traqueobronquial y con ello predisponer a infecciones respiratorias,
disminuir el peso promedio por ave, menor indice de productividad,
mayor numero de aves con sindrome ascitico, aumento del indice de
conversion, y una tasa de mortalidad mayor, 367816

Ahora bien si el pollo de engorda se desarrolla en este medio
aéreo no satisfactorio, vale la pena teorizar algunos conceptos
fisiolégicos y fisiopatologicos que permitan explicar como reacciona el
cuerpo del ave y dimensionar el impacto de esta contaminacion.

REVISION DE LA FISIOLOGIA RESPIRATORIA DE LAS AVES

En un contexto mas apegado a la fisiologia del aparato respiratorio
de las aves y con la pretension de valorar el efecto de la
contaminacidn ambiental aérea, se iniciara definiendo como
respiracién a la funcién en virtud de la cual se absorben del exterior los
gases necesarios para el sostenimiento de la vida y se eliminan del
interior los gases nocivos para la misma, y comprende cuatro fases,
siguiendo el camino de las moléculas gaseosas desde su entrada por
los opérculos del ave hasta la utilizacion de ellas en la produccion de
energia en el ambito celular. Estas fases son: ventilacién, difusién,
transporte y respiracion celular. 131718

a. La ventilacién, en las aves, es el proceso por medio del cual el
aire pasa a traves de los sacos aéreos y los pulmones, consta de dos
etapas, la inspiraciéon y la espiracién. El aire inspirado se divide a su
vez en: ventilacion del espacio muerto, que es el aire que no se
intercambia con la sangre al quedar en las vias aéreas de conduccién
y los sacos aéreos y en ventilacion de los capilares aéreos, que
comprende el volumen de aire que participa en el intercambio gaseoso
con la sangre; 1213171819

Durante la inspiracion el aire ingresa al ave por la nariz a través de
los opérculos, pasa por las conchas o cornetes rostrales, medios y
caudales; posteriormente cruza por la laringe y alcanza la traquea la
cual finaliza en el érgano del canto. A partir de este ultimo el aire
alcanza los bronquios primarios intrapulmonares izquierdo y derecho,



oxido de nitrégeno gNO, bioxido de nitrégeno (NO;), hidrocarburos
alcoholes (HCHOQ). '4367.8.10.15 4

Todos estos contaminantes tienen la capacidad de irritar e
inflamar las vias aéreas de conduccidon, producir ciliostasis
traqueobronquial y con ello predisponer a infecciones respiratorias,
disminuir el peso promedio por ave, menor indice de productividad,
mayor numero de aves con sindrome ascitico, aumento del indice de
conversidn, y una tasa de mortalidad mayor. 236781

Ahora bien si el pollo de engorda se desarrolla en este medio
aéreo no satisfactorio, vale la pena teorizar algunos conceptos
fisiolégicos y fisiopatolégicos que permitan explicar como reacciona el
cuerpo del ave y dimensionar el impacto de esta contaminacion.

REVISION DE LA FISIOLOGIA RESPIRATORIA DE LAS AVES

En un contexto mas apegado a la fisiclogia del aparato respiratorio
de las aves y con la pretensidn de valorar el efecto de la
contaminacién ambiental aérea, se iniciard definiendo como
respiracion a la funcion en virtud de la cual se absorben del exterior los
gases necesarios para el sostenimiento de la vida y se eliminan del
interior los gases nocivos para la misma, y comprende cuatro fases,
siguiendo el camino de las moléculas gaseosas desde su entrada por
los opérculos del ave hasta la utilizacion de ellas en la produccién de
energia en el ambito celular. Estas fases son: ventilacion, difusién,
transporte y respiracion celular, 2131718

a. La ventilacion, en las aves, es el proceso por medio del cual el
aire pasa a través de los sacos aéreos y los pulmones, consta de dos
etapas, la inspiracion y la espiracién. E! aire inspirado se divide a su
vez en: ventilacidbn del espacioc muerto, gue es el aire que no se
intercambia con la sangre al quedar en las vias aéreas de conduccién
y los sacos aéreos y en ventilacion de los capilares aéreos, que
comprende el volumen de aire que participa en el intercambio gaseoso
con la sangre; 1213171819

Durante la inspiracién el aire ingresa al ave por la nariz a través de
los opérculos, pasa por las conchas o cornetes rostrales, medios y
caudales; posteriormente cruza por la laringe y alcanza la traquea la
cual finaliza en el 6érgano del canto. A partir de este ultimo el aire
alcanza los bronquios primarios intrapulmonares izquierdo y derecho,



a partir de aqui y en cada hemitérax, el flujo aéreo se divide, en menor
volumen, hacia el bronquio secundario mediodorsa!l y el parabronquio
paleoneuménico y el mayor volumen de aire hacia y a través del
parabronquio neopulménico para llegar a los sacos aéreos caudales
(toracicos y abdominales). '°

Durante la espiracién el gas contenido en los sacos aéreos
posteriores pasa nuevamente por el parabronquio neopulmoénico hacia
el bronquio secundario mediodorsal y el parabronquio paleoneuménico
(puimaén). Al mismo tiempo el gas sale de los sacos aéreos craneales
por el bronquio medioventral secundario y el flujo alcanza el bronquio
primario y la traquea para expulsarlo a la atmésfera.’

Para que el gas ambiental logre circular por las vias de conduccion
y llegar a los capilares aéreos, que es el lugar en donde ocurre el
intercambio gaseoso, se requiere de la accidn de los musculos
respiratorios, inspiratorios y espiratorios, que permitan vencer la
resistencia que el sistema tubular del aparato respiratorio presenta, y
que son: la viscosidad del aire, la resistencia de las vias aéreas, las
caracteristicas del flujo aéreo y la resistencia de la caja toracica, lo que
conlleva un alto consumo energético muscular.' %

Para respirar y vencer ia resistencia normal de las vias aéreas la
cantidad de energia muscular y el consumo de oxigeno necesarios
para movilizar el aire a lo largo de éstas, representa un 3% del total de
energia corporal y por lo tanto de consumo de oxigeno. Pero cuando
las vias aéreas se obstruyen como resultado de la inflamacion, la
hipersecrecion mucosa, retenciébn de secreciones, la rigidez o la
deformacion de sus paredes y el posible espasmo de los bronquios; se
ocasiona un aumento en la turbulencia del flujo aéreo y mayor
resistencia a su paso, lo cual induce a un mayor gasto de energia para
lograr la entrada de aire a través de las vias aéreas estrechadas. "%

Las enfermedades pulmonares y de los sacos aéreos también
incrementan la resistencia de la via aérea y en conjunto todas estas
resistencias pueden incrementar el trabajo respiratorio, a tal grado que
hasta una tercera parte 0 mas de Ia energia corporal total del ave este
destinada para la respiracion. "%

Estos antecedentes sirven para explicar por que los pollos con
inflamacion cronica irritativa o infecciosa de las vias respiratorias
pierden peso, que aunado a un bajo consumo de alimento puede



culminar con estados corporales de emaciacion, caquexia y finalmente
con la muerte. :

Por otro lado y siguiendo con este proceso fisiopatologico tedrico, y
suponiendo que las aves no tuvieran un incremento en la resistencia
de las vias aéreas, aun asi la inhalacion de ese aire ambiente
contaminado seguiria siendo nocivo.

Para que el oxigeno ambiental pueda llegar y atravesar las
membranas aereocapilares de los capilares aéreos, este debe llegar
con presién parcial suficiente para que se establezca un gradiente de
presion entre el oxigeno del capilar aéreo y el oxigeno del capilar
pulmonar. 71920

Para comprender este concepto seria de interés analizar el
siguiente ejemplo: Si colocaramos a un solo pollo sano en condiciones
ambientales con aire limpio, a 2,308 metros sobre el nivel del mar
(msnm), como seria en la Ciudad de México, Distrito Federal, este
animal estaria respirando aire ambiental a una presién atmosférica
total de 582.4 mm de Hg, que contiene 20.95% oxigeno (122 mm de
Hg). Al momento de realizar la inspiracion de ese aire, se sabe que en
las vias respiratorias de conduccién hay vapor de agua que a 40° C
tiene una presion parcial de 50 mm de Hg, mismo que al restarlo a la
presion atmosférica total nos da una presién total de aire humedecido
en los sacos aéereos posteriores del pollo de 532.4 mm de Hg y de
oxigeno de 111.5 mm de Hg. El aire que ventila los sacos aéreos
posteriores contienen entre 3 y 4% de bidxido de carbono proveniente
del aire del espacio muerto de la espiracién inmediata anterior, de tal
forma que este bidxido de carbono del saco aéreo tendria una presién
parcial de 21.3 mm de Hg, que al restarlo de la presion parcial de
oxigeno del saco aéreo nos daria un valor de 80.2 mm de Hg la
presion parcial de oxigeno que llega al frente de difusion de los
capilares aéreos en los parabronquios paleoneumoénicos (o alveolar,
su equivalente en mamiferos).

Si a este pollo lo colocaramos a nivel del mar con una presiéon
atmosférica de 760 mm de Hg, deberia de tener un presion parcial de
oxigeno del capilar aéreo de 120 mm de Hg, lo cual demuestra como
la altura disminuye la presién parcial de oxigeno y predispone a la
hipoxemia.*’192021

Tomando en consideracién que en las casetas de los pollos de
engorda hay contaminantes aéreos persistentemente y que estos se




distribuyen con base a lo dispuesto por las “Leyes generales de los
gases,” y especificamente en la Ley de Avogadro que dice: “En las
mismas condiciones de temperatura y presion, volimenes iguales de
gases contienen el mismo numerc de moléculas” y en la Ley de las
presiones parciales de Dalton, que refiere: “En un sistema que
contiene dos o mas gases distintos, la presién total (Py) es la suma de
las presiones individuales que cada gas ejerceria si estuviera solo y
ocupara el mismo volumen, por tanto, P+ = P; + P, +...”, entonces la
presencia en el aire de la caseta de una mayor cantidad de vapor de
agua, epitelio cutaneo y plumas, materiales de la cama, materia fecal,
virus y bacterias en aerosol, asi como, gases del tipo del amoniaco,
bioxido de carbono, monéxido de carbono, metano, sulfuro de
hidrégeno, oxido de nitrégeno, bidéxido de nitrégeno, hidrocarburos
alcoholes; condicionaria a que la presidn parcial de oxigeno en los
capilares aéreos fuera menor y por lo tanto el pollo sufriera de
hipoxemia crénica. Esto aunado a la crianza a bajas temperaturas,
variaciones subitas de temperatura ambiental maxima y minima,
ventilacién inadecuada, alta densidad de poblacién, manejo fisico de
las aves, mal manejo de bebederos, inadecuada combustion de las
fuentes de calor, practicas inadecuadas de incubacién que
incrementen los pollos de segunda calidad, dafio de los epitelios
respiratorios por reacciones posvacunales, entre otros factores pueden
exacerbar la hipoventilacion de los capilares aéreos y por
consecuencia favorecer la hipoxemia. 789102223

b. La difusién consiste en el paso de una moitécula de un sitio de
mayor presién o concentracién, a otro de menor presiéon. Este paso se
efectia a nivel de la membrana capilar aéreo-capilar vascular, la cual
tiene un grosor de 0.3 um en los pollos y consta de los siguientes
elementos: epitelio capilar vascular, membrana basal del epitelio,
endotelio capilar, plasma, membrana del eritrocito, citoplasma del
eritrocito y hemoglobina. Todas estas estructuras deben ser
atravesadas por las moléculas de gases respiratorios durante la
difusion, un cambio en cualquiera de ellas produce alteracién. Siendo
el cambio que se presenta con mayor frecuencia el engrosamiento del
intersticio, debido a infiltracion leucocitaria o edema, lo cual dificulta la
difusign, 2131920



La difusidn se basa en las siguientes leyes:

Ley de Graham: “ La difusion de un gas en un liquido es
directamente proporcional al grado de solubilidad de ese gas en agua
e inversamente proporcional a la raiz cuadrada de su peso molecular’;
el CO, resulta 20 veces mas difusible que el O, 3/ tiene peso molecular
de 44 contra de 32, que tiene el oxigeno. #1192

Ley de Henry: “ Cuando un gas esta en contacto con la superficie
de un liquido, las moléculas del gas penetran en el liquido y se
disuelven en él hasta que las presiones dentro y fuera son iguales; se
dice entonces que el gas esta en equilibrio con el liquido”. Segun esta
ley, se deduce la importancia de la presién alveolar, que crea un
gradiente (diferencia) de presiones entre capilares aéreos y los
capilares vasculares, mayor a nivel capilar aéreo para el caso del
oxigeno y menor a este mismo nivel para el CO,.'2'3120

Ley de Fick: “La velocidad con que el gas atraviesa una
membrana de tejido es directamente proporcional a la superficie del
tejido y a la diferencia de concentracion del gas entre los dos lados, e
inversamente proporcionai al espesor de la membrana”,'%'%1%%

Para que la difusidén se realice en forma adecuada se requiere que
los procesos siguientes sean normales: ventilacion, cualquier
alteracion en la ventilacion producira alteraciones en las presiones
alveolares de O, y CO;; perfusion, si el aporte sanguineo que recibe el
puimén se afecta, aunque haya buena ventilacidn, la difusion no
ocurre debido a que no existe liquido hacia donde difundan las
moléculas gaseosas; y normalidad de la membrana aereocapilar, se
denomina frente de difusiébn a toda el area o superficie de la
membrana aereocapitar, que en el polio aduito esta préximo a los 2
m?, y cuando se encuentra disminuida, se afecta la superficie de
intercambio gaseoso y por lo tanto la difusién, 12131920

Apoyandonos en los conceptos aportados acerca de la difusion y
retomando el ejempio del pollo situado en la Ciudad de México, en
donde el capilar aéreo tendria una presion parcial de O, de 90.2 mm
de Hg y considerando que el oxigeno debe de cruzar el frente de
difusion en donde se establece una diferencia de 5 mm de Hg, este
pollo debe de tener una presion arterial de O, de 85.2 mm de Hg



C. Transporte de oxigeno y biéxido de carbono. Los gases
atmosféricos, una vez que han llegado a la zona de intercambio
gaseoso, rapidamente difunden hacia la sangre de los capilares
vasculares; en ellos el oxigeno es transportado de dos maneras:

a. En solucion fisica en el plasma, aproximadamente 3 % del

total.

b. En combinacién con la hemoglobina (Hb) de los eritrocitos,

aproximadamente el 97% restante.

La mayor parte del oxigeno es transportada por la Hb, en forma
de oxihemoglobina, la cual da el color rojo caracteristico a la sangre
arterial. Por métodos experimentales se ha encontrado que se puede
combinar un gramo de desoxihemoglobina aviar con 1.34 ml de
oxigeno, de ahi que 12 g de Hb se pueda combinar con 16.1 mi de
oxigeno. A esto se le llama capacidad por el oxigeno.'%"%2°

La Hb esta compuesta de cuatro cadenas polipeptidicas, dos
cadenas o y dos cadenas f.

Las cadenas o y [ tienen diferente secuencia de aminoacidos,
pero se entremezclan para formar estructuras tridimensionales
similares, cada cadena contiene un grupo heme conformado por un
anillo de atomos de carbono, nitrogeno e hidrégeno denominado
porfirina, con un atomo de hierro en el centro. Cada cadena
polipeptidica combinada con un heme recibe el nombre de subunidad
de Hb. En la molécula completa, las cuatro subunidades estan
estrechamente entrelazadas para formar un tetrdmero. Gracias a la
Hb, cada eritrocito puede transportar hasta 1,000 millones de
moléculas de oxigeno. ™

Conforme la Hb es expuesta a presiones parciales mas altas de
Q,, éstas moléculas de gas se fijan progresivamente a las
subunidades heme. Debido a la cooperatividad entre unidades heme,
la fijacion no es una funcion lineal de PO,, mas bien guarda una
delineacion sigmoide. En su estado desoxigenado, el atomo hierro de
la Hb no es muy afin a las moléculas de oxigeno debido a su posiciéon
en la matriz proteica, y la afinidad al O, es baja. En este estado la Hb
tiene una gran cantidad de puentes salinos y una estructura tensa o
“T”. Cuando la PO, se incrementa y las primeras moléculas de O, se
fijan a un hierro, los puentes salinos dentro de la molécula se rompen
y la estructura de la Hb cambia subitamente a una estructura relajada
o “R" haciendo que las cuatro heme de cada molécula empiecen a



interaccionar, las cadenas de hemoglobina B se acercan entre si. En
esta forma, el O, se puede fijar rapidamente a los atomos de hierro
restantes y la afinidad por el O, aumenta notabiemente, haciendo que
la curva de saturacién de Hb se vuelva vertical conforme las demas
moléculas de Hb se llenan con tres moléculas de O,; para la cuarta
molécula, la afinidad disminuye y la curva finaliza con una linea casi
horizontal, ya que el oxigeno se ha vuelto tan abundante que sélo la
ultima heme de cada molécula tiene la probabilidad de estar libre. Aun
a PO, de 100 mm/Hg, todavia hay algunas moleculas de Hb que no se
han transformado a la estructura “R” y por lo tanto no fijan ninguna o
solo una molécula de 0,."

Un punto relevante para que la Hb se sature con oxigeno en su
paso por los pulmones, es el tiempo que el eritrocito se mantiene en
contacto con la membrana aereocapilar, lo que permite la reaccion
entre la Hb y el O,, a lo que se le denomina “tiempo de exposicioén del
eritrocito”. En mamiferos en reposo, como el perro y el hombre, se
sabe que el tiempo de difusién para el oxigeno es de 0.5 segundos y
para el biéxido de carbono es de 0.25 segundos y que el tiempo de
exposicidén del eritrocito es de 0.75 a 0.78 segundos, a diferencia de
las aves en donde no se ha estimado el tiempo de difusion para el O, y
el CO, pero si el tiempo de exgosicién del eritrocito que es,
aproximadamente, de 0.9 segundos.’

Relacionando la capacidad de difusion con el tiempo de
exposicidén del eritrocito, se observa que, en condiciones de reposo,
existe un margen para que el O, y el CO, difundan adecuadamente.
Este lapso se acorta cuando se realiza actividad fisica o en estados
anémicos, pero mientras el tiempo de exposicion del eritrocito no
llegue a ser menor que el tiempo de difusidon del O; no existira
problema.'?'9%

In vivo, la curva de saturacién de la hemoglobina ocurre en los
capilares aéreos pulmonares y los sanguineos, lugar en el cual la
afinidad de la hemoglobina por el O, pude ser modificada por
cambios corporales fisicos y quimicos, como el pH sanguineo, en
donde la disminucién del mismo disminuye la afinidad por el oxigeno;
y la temperatura sanguinea, en donde las altas temperaturas
producen el mismo efecto; lo que puede ocasionar que los tejidos
dispongan de poco oxigeno, aun y cuando la ventilacion y fa difusion
aereocapilar sean normales. Por el otro lado las temperaturas



sanguineas bagas incrementan la afinidad de la hemoglobina por el
02 2,13,17,18,19,20,24

LLa saturacién de Hb puede ser medida mediante la oximetria de
pulso, gue es una técnica ampliamente utilizada en la medicina
humana y cada vez mas frecuente en la medicina veterinaria, que
permite determinar la cantidad porcentual de oxigeno unido a la
hemoglobina a nivel de las metarteriolas y los capilares tisulares, lo
que a su vez es de utilidad para valorar la cantidad de oxigeno que
pueden recibir los tejidos.

Finalmente, el aporte de oxigeno a los tejidos da la oportunidad a
las células para cumplir sus funciones metabdlicas, al poder utilizarlo
para efectuar la glucdlisis aerdbica del ciclo de las pentosas y la
fosforilacion oxidativa del ciclo de Krebs en las mitocondrias; del total
de oxigeno utilizado por las células 10 a 20 % lo ocupa en la glucdlisis
citoplasmatica y el resto en las mitocondrias. Como resumen ilustrativo
de la necesidad de oxigeno en los tejidos, se puede citar que un pollo
de 40 g de peso requiere de 106 ml por hora de oxigeno, otro de 300g
necesita 670 mi por hora y un pollo de 1 Kg de peso utiliza 1,431 ml de
oxigeno por hora. Como se refiere, las necesidades de oxigeno tisular
en los pollos de engorda son altas y es preciso asegurar que se
satisfagan si se quiere mantener la homeostasis que permita lograr un
metabolismo celular adecuado, una curva normal de crecimiento en
los polios y por ende sean eficientes en su productividad.'” %%

La zootecnia aviar ha experimentado un extraordinario desarrollo
en la produccion de carne, teniendo como uno de sus pilares la
atencion de las necesidades de las aves, a través de un buen manejo
que permita obtener el maximo de produccién a un costo minimo. Por
extensién légica, {a zootecnia aviar, tiene su base fundamental en la
fisiologia aplicada, ya que solo con el dominic de esta disciplina se
pueden precisar cuales son las necesidades a satisfacer de las aves. '

Para los fines de este trabajo y dado que es experimento
zootécnico, la revision basica de la fisiologia respiratoria tiene Ia
intenciéon de sustentar los objetivos, la hipdtesis y la interpretacion de
resultados desde una base cientifica que le dé mayor validez a las
conclusiones.



MECANISMOS DE INFECCION DE LAS VIAS
RESPIRATORIAS

En conjunto con las funciones en el intercambio gaseoso y en el
metabolismo, el aparato respiratorio cumple con la funcion de
constituir una barrera biolégica, que resulta esencial en la interaccion
entre los animales y el medio ambiente. Para este fin el aparato
respiratorio de las aves esta equipado con diversos mecanismos que
previenen la entrada, neutraliza o remueve los agentes nocivos que
pueden llegar a él.'2131719

En el aparato respiratorio un agente patégeno puede inducir su
dafio por via aerdégena, a través del aire inhalado; por aspiraciéon de
microorganismos que colonizan la orofaringe o por via hematogena,
por medio de la sangre que circula en los pulmones.

La mayoria de las infecciones del aparato respiratorio, en aves, se
transmiten por via aerégena y se originan por particulas en aerosoles
que llevan consigo agentes infecciosos, como en. bronquitis
infecciosa, enfermedad respiratoria crénica complicada, influenza
aviar, enfermedad de Newcastle, coriza infecciosa, laringotraqueitis
infecciosa, reovirosis, enfermedad de Marek, aspergilosis, célera aviar
y viruela aviar. Es importante resaltar que la mayor parte de estas
enfermedades, cuando se diagnostican en una caseta, alcanzan
morbilidades del 80 ai 100% de los pollos, lo que da una clara idea de
la eficiencia que tiene esta via de diseminacion de las enfermedades
infecto-contagiosas, sobre todo cuando se considera la cantidad de
aire que ingresa por la via respiratoria del pollo de 2.5 Kg que al dia
respira, aproximadamente, 900 litros de aire.>*>?°

El depdsito de las particulas inhaladas dentro del tracto respiratorio
esta determinada principalmente por el tamafo de la particula
suspendida en aerosol, entendiéndose por aerosol a un sistema de
particulas coloidales liquidas o sdélidas suficientemente pequefas,
menores a 100 um de diametro, para tener una disminucion lenta de
su velocidad, que les permite permanecer estables en el aire por
periodos relativamente largos y de acarrear agentes infecciosos. En la
naturaleza los aerosoles son creados por condensacion de vapor de
particulas o por una dispersion o atomizacién de material en
particulas; existen diferentes formas de aerosoles, que pueden ser
visibles o invisibles, cuando éstos son visibles son llamadas particulas



suspendidas, y se clasifican como: particulas suspendidas totales
(PST), particulas iguales 0 menores de 10 um (PMyo) y particulas
iguales o menores a 2.5 ym (PM,5)."*?

Cuando un animal inspira aire ambiental las particulas mayores a
10 um se depositan consistentemente en la cavidad nasal y las vias
respiratorias altas. Las particulas menores de 3 a 5 um de diametro,
también llamadas “nucleos de gotitas aéreas’, que contienen uno o
posiblemente dos microorganismos, no son sedimentadas por la
fuerza gravitacional y se mantienen suspendidas en la atmosfera por
largos periodos, hasta que son removidas por ventilacion ambiental o
por filtracidn en las vias respiratorias en la inhalacion del aire
contaminado. Estos aerosoles infecciosos mientras mas pequenos
sean pueden sobrepasar los mecanismos de defensa de las vias
respiratorias de conduccion y depositarse en los bronquiolos, sacos
aéreos y parabronquios.'?"?

En una caseta de pollo de engorda, en donde se llega a introducir
hasta 15 aves por metro cuadrado, la cantidad de particulas
suspendidas totales en conjunto con la mezcla de gases emitidos por
los propios sistemas de produccién, pueden llegar a niveles nocivos
para el buen crecimiento de los pollos y deben de ser eliminados antes
de que los pollos los inhaien, de lo contrario estan en un alto riesgo de
irritar sus vias respiratorias, disminuir la eficiencia de sus mecanismos
de defensa y por lo tanto de infectarse y enfermarse.?"2®

La aspiracion de microorganismos que colonizan la orofaringe es
otro mecanismo bien identificado de infeccion de ios pulmones. En los
seres humanos este es el mecanismo mas comun de produccion de
neumonia, se desconoce la importancia de este mecanismo de
infeccion en aves. Sin embargo, es muy probable que las aves por sus
habitos de seleccion y prehension de alimentos a partir del piso y su
conductas como |a de busqueda de alimento.que condiciona el
rascado del piso, aleteo, enfrentamientos jerarquicos, entre otros,
generen la suspension de particulas suspendidas en el aire, lo que
favorece la colonizacion de una fiora normal transitoria de Ila
orofaringe con bacterias entéricas como Escherichia coli o que porten
como flora normal permanente en la orofaringe bacterias de los
generos  Streptococcus, Staphylococcus, Moraxella, Mycoplasma,
Pseudomona, Haemophilus o Pasteurella. Las enfermedades
respiratorias asociadas a este mecanismo de infeccidn se podrian



asociar a las enfermedades respiratorias multicausales en donde se
considera que ocurren interaccidén de patégenos virales y bacterianos,
efectos de factores inmunodepresores, estado de desnutricion,
reacciones posvacunales y factores ambientales en la caseta como
alta concentracién de amoniaco, temperatura, humedad relativa y
polvo. Las infecciones bacterianas respiratorias son en la mayoria de
las veces, secundarias a infecciones virales o a procesos irritativos
fisicos o quimicos, que alteran los mecanismos de defensa
permitiendo que las bacterias actien como patégenos oportunistas
complicantes o perpetuantes de enfermedad, por lo comdn son
bacterias de la orofaringe.?>%3¢

Con relacién a la via hematdégena, ésta acontece cuando la
circulacién pulmonar lleva consigo particulas infecciosas al pulmoén,
como sucede con las viremias, las bacteremias y las parasitemias o
cuando transporta células neoplasicas metastasicas. Para que un
microorganismo llegue al el pulmoén por esta via, es légico pensar que
los mecanismos de defensa del organismo fueron vencidos en otra
parte del cuerpo, como seria en la piel o el tracto digestivo y se
diseminaron por el torrente sanguineo. A pesar de que muchos
microorganismos circulantes alcanzan el pulmén, en pocas ocasiones
se logra establecer una infeccién, debido a que se necesita que las
particulas se fijen en el tejido respiratorio. Se considera que sélo una
pequeia parte, cercana al 1%, de la carga bacterémica es retenida en
el pulmén; el resto pasa al hig;ado, bazo y rifién para ser eliminada por
el sistema reticulo-endotelial, ‘%25

MECANISMOS DE DEFENSA DEL APARATO RESPIRATORIO DE
LAS AVES

Como todo ser vivo las aves poseen mecanismos de defensa que
les permiten interactuar con el medio ambiente que le rodea aun y
cuando este sea desfavorable, como seria el aire ambiental
contaminado por gases nocivos y particulas patégenas en aerosol,
que frecuentemente hay en las casetas de produccion. Estos
mecanismos permiten llevar aire limpio y estéril a los pulmones.

Para este fin disponen de mecanismos generales de defensa
inespecificos, como: Sistema mucociliar, mucinas, flora normal,
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lizosima, transferrinas y lactoferrinas, interferon .
inflamacion'213.17.18:2027

También dispone de mecanismos locales o anatdmicos de defensa
inespecificos:

a. En la nariz: El principal mecanismo para eliminar las particulas
suspendidas, mayores a 10 um, es la impactacidén, término que
define a la tendencia de fas particulas inspiradas a seguir los
cambios de direccién del flujo aéreo. Como consecuencia de este
fendbmeno muchas particulas se impactan en las superficies
mucosas de los cornetes de la cavidad nasal y de la faringe, que
tienen un curso irregular y tortuoso; y una vez que la particula
choca con la superficie hUmeda, es atrapada y es transportada por
el mecanismo mucociliar hacia la faringe para su deglucion.
Ademas de esta filtracién la cavidad nasal humidifica y calienta el
aire atmosférico inhalado. EI estornudo es otro mecanismo
inespecifico de defensa de la cavidad nasal, que basa su
mecanismo de accidn en un arco reflejo que inicia con la
estimulacion fisica o quimica de receptores en la mucosa y culmina
con la expulsion subita de aire hacia las cavidades
nasales.m'““ 18,19

b. En la laringe y la traquea, el aire inspirado al continuar su paso por
estas estructuras puede llevar aun particulas que eludieron los
mecanismos de filtracion nasal o bien, que no pasaron por esa
cavidad debidc a que la respiracion la realizé por el pico, como
sucede cuando jadean. En estos sitios también interviene el
mecanismo de impactacion y eliminacién mucociliar con la mayor
actividad y fuerza de propulsién, ya que en este nivel es capaz de
desplazar cranealmente una particula adherida hasta 20 mm por
minuto, para posteriormente ser deglutida o expectorada; esta
actividad mucociliar puede ser inhibida por el frio, el humo, Ia
desnutricidn, las infecciones virales, el amoniaco aéreo, el estrés, Ia
edad, el hacinamiento, la cantidad y calidad de particulas
suspendidas, el suefio, el acumulo de moco y la deshidratacién. Las
particulas de mayor tamario, el moco acumulado o los agentes
irritantes a nivel laringotraqueal pueden desencadenar el reflejo de
la tos, que pretende expulsar ese material extrafio o moco con un
flujo aéreo de alta velocidad. ' 13.17:18.19.24



c. En los bronquios primarios, mesobronquios y bronquios
secundarios, el aparato respiratorio de las aves conserva los
mecanismos de impactacién, dado que sus ramificaciones
producen un flujo turbulento que lo favorece; de actividad mucociliar
de menor velocidad de propulsion que en la traquea (1mm/min); de
la tos y del efecto de sedimentacién. Este ultimo mecanismo de
defensa se basa en un depésito gradual de las particulas debido a
Su peso, este mecanismo es muy importante para las particulas
suspendidas de tamafio mediano (2 a 5 um), porque las mayores
son depuradas por impactacion y las mas pequefias (menores a 1
um) se depositan muy lentamente por movimiento Browniano en la
regidén parabronquial y de los capilares aéreos.'?1317.18.19

d. A nivel de los capilares aéreos se considera que el aire esta estéril,
pero aun asi existen mecanismos inespecificos de defensa, que
aunque lentos resultan ser de gran eficacia. El liquido surfactante
es secretado continuamente y es muy rico en fosfolipidos vy
proteinas (albumina, gammaglobulinas, transferrinas, lactoferrinas y
componentes del complemento); su funcién principal es la de actuar
reduciendo la tensién superficial y estabilizando el volumen
pulmonar, también sirve como neutralizante de algunos gases
contaminantes presentes en el aire, otra funcion es la de atrapar
particulas pequefias de polvo y microorganismos facilitando su
fagocitosis posterior. Los macréfagos pulmonares de los capilares
aéreos fagocitan a las particulas o agentes infecciosos
sedimentados y posteriormente, migran hacia las pequefias vias
aéreas de donde expulsados por el sistema mucociliar o salen del
pulmon por las vias linfaticas. '#1%7718.19

Los mecanismos especificos de proteccion se vinculan con el
sistema inmunologico y comprenden a |a respuesta humoral y celular
de mucosas y sistémicas.'*'%17.18:30

El correcto funcionamiento de los mecanismos de defensa son
necesarios para mantener la salud de los poilos, de tal manera que si
estos fallasen y permitieran la irritacién fisicoquimica del ambiente ¢ Ia
infeccién por microorganismos patégenos ocasionarian disfuncion del
aparato respiratorio con sus consecuencias metabodlicas, como:
hipoxemia, acidosis, depresién cerebral, deshidratacion, insuficiencia
cardiaca congestiva derecha, anorexia, emaciacion y muerte.



El entender como los agentes patdégenos son capaces de infectar
las vias respiratorias de las aves y como se defienden de los mismas,
resulta necesario sobre todo cuando se pretende experimentar con
nuevos elementos adicionados al aire ambiente de las casetas de
pollos de engorda como el ozono, ya que, este ultimo puede modificar
la patogenicidad microbiana y los mecanismos de proteccion.

PROPIEDADES Y USOS DEL OZONO

Como se ha citado, el oxigeno es un elemento indispensable
para el metabolismo celular y por lo tanto para la vida.

El oxigeno juega un papel muy importante en la quimica de la
mayoria de los demas elementos y se encuentra en combinacion con
estos otros elementos en una gran variedad de compuestos. En
realidad el oxigeno es el elemento mas abundante tanto en la corteza
terrestre como en el cuerpo humano y animal. Constituye el 89% del
agua por unidad de masa y el 20.9% por volumen de aire. Tambien
constituye el 50% por masa de la arena, barro, piedras calizas y rocas
volcanicas que forman la mayor parte de la corteza terrestre.?23"2

El oxigeno tiene dos alétropos, O, y O, Cuando se habla del
oxigeno elemental o molecular, generalmente se sobreentiende que se
trata del O,, que es la forma normal de dicho elemento; el O, recibe el
nombre de ozono.?3'¥

E!l oxigeno molecular existe a temperatura ambiente como un
gas incoloro, inodoro e insipido, es ligeramente soluble en agua. Este
elemento es con mucho el agente oxidante mas ampliamente utilizado
y se puede obtener del aire o de algunos compuestos que lo
contengan. Casi todo el oxigeno comercial se obtiene por destilacion
fraccionada de aire licuado. El punto de ebullicion normal del O, es de
-183° C, mientras que el deif N,, el otro principal componente del aire,
es de —-196° C. Asi pues, cuando se calienta el aire licuado, el
nitrégeno hierve dejando O, liquido apenas contaminado con
pequerias cantidades de N, y argén, 2313233

El ozono, Os; es un gas azul palido con olor penetrante e irritante.
Es potencialmente téxico, aunque a la fecha no se ha publicado
ninguna muerte de la cual haya sido responsable. Es el mas
abundante y universal de los oxidantes atmosféricos. Posee un punto
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El ozono, O3, es un gas azul palido con olor penetrante e irritante.
Es potencialmente toxico, aunque a la fecha no se ha publicado
ninguna muerte de la cual haya sido responsable. Es el mas
abundante y universal de los oxidantes atmosféricos. Posee un punto



de ebuliicion de 112°C a presidon atmosférica, es parcialmente soluble
en agua, su tiempo de vida media es de 165 minutos en agua
destilada a 20°C y de 12 horas en atmdsfera abierta.?'**3?

La molécula de ozono posee un enlace “pi” localizado sobre los
tres atomos de oxigeno. La molécula se disocia facilmente formando
atomos reactivos de oxigeno: Os(g) ------- — Oz (g) + O (g). No es un
radical, como se infiere de su estructura, mostrada en la siguiente

figura:
(+)

7 6\
:0: O
(-)
Estructura de la molécula de ozono.

No es de sorprender que el ozono sea un agente oxidante mucho
mas fuerte que el oxigeno. Una medida de este poder oxidante es el
alto potencial de reduccién del O;, en comparacion con el O;:

O,(g) + 2H+(ac) + 2e- > O2(g) + H0(1)
Oy(g) + 4H+(ac) + 4e- — 2H,0(l)

El ozono forma 6xidos con muchos elementos en condiciones en
las cuales el O, no reaccionaria; en realidad oxida todos los metales
comunes con excepcion del oro y el platino.'2:33:34

El ozono puede prepararse mediante el paso de una corriente
eléctrica a través de O, seco:

electricidad

30,(g) > 20,

El olor picante del gas ozono puede detectarse algunas veces en
donde hay un arco eléctrico y en la atmésfera durante las tormentas
de rayos. El gas no se puede almacenar por mucho tiempo, excepto a

baj.;:l2§31temperaturas, debido a que facilmente se descompone en O, y
O-




El ozono es un importante componente de la atmoésfera superior
(estratosfera), en donde sirve de pantalla contra la radiacion
ultravioleta. De esta manera, el ozono protege a la tierra de los efectos
de estos rayos de alta energia. Sin embargo en la atmésfera inferior
(troposfera) se considera como un contaminante de! aire. >

El ozono se considera un radical libre a cualquier atomo o grupo
de atomos capaz de una existencia independiente, que contenga uno
o mas electrones desapareados en un orbital externo. Tal es el caso
del atomo de hidrogeno (H"), el oxigeno SOZ)’ el radical hidroxilo (OH*)
y el radical anidnico superdxido (O, **).22°1%

Los radicales libres son productos naturales del metabolismo
oxidativo.

El radical superdxido es generado por la autooxidacién de las
moléculas como la hemoglobina, las catecolaminas, los tioles, las
hidroquinonas y las flavinas, Ademas, ciertas enzimas generan O, **
como resultado de su actividad; tal es el caso de la aldheido oxidasa,
de la xantina oxidasa y de la NADPH oxidasa, presente en los
macréfagos. Tan importantes son los procesos oxidativos que si los
neutrofilos y los macréfagos no sintetizaran el peréxido de hidrégeno y
el hipocloruro, perderian su principal mecanismo de accién para
destruir a los microorganismos patégenos, dejando al organismo sin
defensas sistémicas. >3

Existen tres mecanismos basicos mediante los cuales el ozono
produce radicales libres:

a. En solucion acuosa, el ozono se descompone para dar H,0,,
O,** y OH*. Es por esto se ha empleado en el tratamiento de
purificacion del agua, ya que ataca a las proteinas y los acidos
grasos poliinsaturados, asi como a las enzimas dentro de las
bacterias.

b. El ozono tiene una gran afinidad por los compuestos con dobles
enlaces carbono-carbono, como los acidos grasos mono y
poliinsaturados y el colesterol; reacciona con las oleofinas
produciendo radicales organicos.

c. En los mamiferos, activa a las células del sistema inmune
(macrofagos, neutréfilos, eosindfilos), ya que oxida a los lipidos



de las membranas de forma parecida al mecanismo enzimatico
que generan las prostaglandinas, causando inflamacion. 31,34

Al realizar la revisidbn bibliografica relacionada con el ozono
sobresalen los estudios vinculados con los posibles efectos de este
gas en los tejidos animales, principalmente en ratas y ratones, con
resultados variables y en algunos casos contradictorios, en términos
generales el ozono, a concentraciones parecidas a las ambientales de
las ciudades pueden producir cambios morfologicos en todas las
partes del tracto respiratoric de los animales, la intensidad de los
cambios varian dependiendo de la concentracién del ozono, el periodo
de exposicién, el nivel del tracto respiratorio, el tipo de célula y la
especie animal. 3¢

En las vias respiratorias altas, las células mas susceptibles
parecen ser las ciliadas y el dafio a estas células se ha observado en
el tejido nasal de monos expuestos a 0.15 y 0.3 ppm de ozono por 7
dias. A nivel de los bronquiolos terminales que parece ser una zona
particularmente sensitiva al ozono, el dafio a las células ciliadas de
ratas, ocurre después de 2 horas de exposicién a 0.5 ppm de ozono.
Este dafo bronquiolar es seguido por un proceso de reparacién por
renovacion celular e hiperplasia de las células bronquiolares. Sin
embargo, estos cambios son muy discretos a concentraciones
menores de ozono, 378394041

En estudios morfométricos con tiempos de exposicibn mas
prolongados, todos ellos realizados en ratas, mostraron resultados
diferentes, el realizado por Barry et.al.*®, publicado en 1988, refieren
pérdida de la superficie en el area ciliar y de las células de Clara
después de 6 semanas de exposiciéon a 0.25 ppm de ozono. En otra
publicaciéon de 1980, realizada por Boorman et. al.*°, no observaron
cambios histopatoldgicos significativos después de una exposicion de
90 dias a una concentracién de 0.2 ppm; Gross y White*?, concluyeron
que al exponer a las ratas a 0.5 ppm de ozono durante 6 y 12 meses
no se produjeron cambios en el epitelio bronquiolar; lo que contrasta
con lo citado por otros grupos de investigadores que observardn
hiperplasia epitelio nodular en los bronquiolos de las ratas expuestas a
0.5 ppm por 180 dias y 12 meses, 3839424344

En un estudio realizado por Ito et. al*® en donde expusieron
durante 20 meses a quince ratas a concentraciones de 0.25 ppm. de
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0zono no encontraron cambios patolégicos significativos en los
pulmones, ni cambios enfisematosos, ni hiperplasia o0 metaplasia
bronquial lo unico relevante fue una hiperplasia de células mucosas.
Estos datos se refuerzan al conocerse que el ozono debido a su gran
reactividad casi desaparece al atravesar el liquido surfactante que
recubre los alveolos o parabronquios, de tal manera que solo una
porcién muy pequefia alcanza la sangre. %

La célula epitelial de la via aérea es un blanco importante para el
dafio por ozono. Una vez activado, el epitelio de las vias aéreas
responde en tres fases. La fase inicial o inmediata, que involucra la
activacion de los elementos constitutivos de la célula, frecuentemente
a través de interacciones covalentes directas que incluyen la
formacién de productos de ozonolisis secundarios como -
hidroxihidroperoxidos, aldehidos y peréxido de hidrogeno. Otros
probables eventos inmediatos son la activacién e inactivacion de
enzimas presentes en la superficie epitelial (v.g., endopeptidasa
neutra). Durante las siguientes 2 a 24 horas o fase temprana, las
células epiteliales responden con sintesis y liberacion de factores
quimiotacticos del tipo quimocinas (proteina-2 inflamatoria del
macrofago, RANTES e interleucina 8). La leucocitosis infiltrativa
resultante durante este periodo también libera elastasa, un importante
agonista de la secrecion mucosa de la célula epitelial y de la
formacién adicional de quimiocinas. La tercera fase, o tardia, del dafo
por ozono se caracteriza por la infiltraciéon de eosinéfilos y monocitos.
La expresion de citoquinas deriva en la alteracion en la sintesis de
proteinas estructurales, con un marcado incremento en la fibronectina.
Entre las 24 y las 48 horas, cuando la concentracion de elastasa se
vuelve excesiva se incrementa localmente la sintesis de antiproteasas
epiteliales como el inhibidor secretorio de proteasa leucocitario. De tal
forma, que el epitelio no es tan solo una barrera pasiva al dafio por
ozono, por lo contrario, juega un rol dinamico en dirigir la migracion la
activacion y por extensién en la interaccion de las células
inflamatorias. A través de esas interacciones las células epiteliales
respiratorias pueden alterar el fenotipo de la poblacién celular {pérdida
de endopeptidasa neutra) o en los tipos celulares productores de
mucina  importantes  en las  enfermedades respiratorias
hipersecretoras. *°



Por otra parte los mecanismos naturales de defensa del
organismo en contra de los radicales libres, son bien conocidos por su
eficiencia para prevenir el dafo celular y estan constituidos por
diversas enzimas y vitaminas antioxidantes (vitaminas A, C y E, zinc,
cobre, selenio y lecitina), de los cuales sobresale la vitamina A, la cual
inhibe la inflamacion neutrofilica inducida por ozono por medio de la
disminucién en la actividad de unién del factor Kappa-B DNA nuclear
que es un factor transcripcional; en animales deficientes de estos
elementos, se ha observado que el dafio por ozonoc es mas
intenso 2344647

En relacidon con la mayor suceptibilidad a los efectos que el O,
produce cuando se inhala con otros contaminantes o ante
enfermedades respiratorias preexistentes, los estudios realizados en
ratas, cobayos y humanos, demuestran que exacerba la patologia de
manera proporcional a la severidad de la enfermedad, la
concentracion de contaminantes y la concentracion de ozono. 484950

Un factor relevante en la funciéon de los mecanismos de defensa,
especificamente del sistema de transporte mucociliar es que no se vio
afectado, cuando se valord, in vivo e in vitro, el efecto del O3, a 0.01,
0.1, 0.5y 1.0 ppm, en la mucosa nasal de humanos. *

Depuydt et. al.>?, publican 1999, un articulo en el cual expusieron

a nueve lineas puras de ratas a 0.05 ppm por 4 horas y determinaron
la hiperreacitidad bronquial de cada linea, encontrando que todas las
ratas Lewis, BD11 y Long-Evans desarroliaron broncoconstriccion
mientras que las ratas de las cepas Wistar, Sprague-Dawley, Fisher
344, Brown-Norway, BDE y DA no la presentaron, concluyendo que la
exposicibn a una concentracibn ambiental baja de Oz induce
hiperreactividad de las vias aéreas sin producir inflamacion en algunas
cepas de ratas de alta pureza y que es posible que existan factores
genéticos que permitan observar esta variabilidad a la sensibilidad de
las vias aéreas ante el ozono. %

Asimismo, Prows et.al.®*; hacen publico un documento, en agosto
de 1999, en donde diferenciaron a las ratas con base a su viabilidad
ante la exposicion a una concentracion letal de O3 de 10 ppm, y
determinaron que la linea de ratones A/J fueron sensibles (6.6+/- 1 h)
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y los ratones de la linea C57BL/6J fueron resistentes (20.6 +/- 1h), la
designacion de estos fenotipos ocurrio a las 13 horas de exposicion
punto en el cual se diferenciaron claramente los tiempos de
distribucion de sobrevida. La causa de la muerte fue por dafo
pulmonar agudo (acute lung injury -1, -2, -3; Ali-1, Ali-2, Ali-3) y
concluyen, que sus hallazgos les permiten afirmar que existen varios
genes, incluyendo los Ali-1 y Ali-3, aue controlan la susceptibilidad
para morir por dafio pulmonar agudo. °

La exposicion al O; puede suprimir o estimular la capacidad de
respuesta del sistema inmunitario. Estos efectos contrarios varian, en
gran parte, por el tiempo de exposicion usado en cada disefno
experimental, los parametros inmunitarios examinados, asi como, la
especie animal estudiada. A pesar de las aparentes contradicciones,
es posible ubicar un tipo general de respuesta a la exposicion de
ozono. La mayoria de los estudios indican que la exposicion continua
al O, lleva a una dificultad temprana (0-3 dias) del sistema inmunitario
para responder, pero con exposiciones continuas y como una forma de
adaptsacién, la respuesta inmunitaria se restablece con el pasc de los
dias.

En diversos estudios relacionados con el efecto del ozono sobre
el sistema inmune, se ha observado que las concentraciones entre 0.3
y 0.8 ppm. ocasionan en la primera semana disminucion del peso del
bazo, timo y linfonodos mediastinicos de ratones, durante |la primera
semana de exposicion; sin embargo la exposicidn continua despues
de la primera semana demuestra que no solo se detiene el
decremento sino que los érganos regresan a los pesos control y en
algunos casos los exceden. A nivel histolégico ocurre un fenémeno
semejante por disminucién inicial de ltas células “T" y “NK" con una
recuperacion a la exposicion crénica, de estas linea celulares.®

Los efectos de la exposicion al O; en la respuesta a la
estimulaciéon antigénica, también dependen del tiempo en el cual
ocurrid la exposicién al gas. Mientras que la exposicion previa de
ozono a la inmunizacion no altera la respuesta al antigeno, la
exposicién subsecuente a la inmunizacién suprime la respuesta al
antigeno. >

El ozono es el principal contaminante del aire en el mundo y se
considera que las concentraciones mayores a 0.11 ppm. con tiempos



de exposiciones mayores a una hora es la maxima exposicion
satisfactoria. De hecho en las grandes ciudades del mundo incluida la
ciudad de México, existen indices de calidad del aire considerandose
satisfactorios cuando la concentracién maxima de ozono por hora es
menor a la cifra antes citada; no satisfactoria, cuando alcanza niveles
entre 0.12 y 0.23 ppm, ocasionando molestias en individuos sensibles;
mala cuando los niveles estan entre 0.24 y 0.35 ppm. Ocasionando
incremento de molestias e intolerancia relativa al ejercicio en
individuos con padecimientos respiratorios y cardiovasculares, asi
como, la aparicion de ligeras molestias de la poblacién en general; y
muy mala cuando el ozono esta entre 0.36 y 0.6 ppm. En donde
aparecen diversos sintomas e intolerancia al ejercicio en la poblacion
sana. De acuerdo al indice metropolitano de la calidad del aire, en la
ciudad de México en el afo de 1999 la poblacion estuvo expuesta
durante 200 dias a una calidad de aire no satisfactoria, lo que
demuestra que en la modernidad la gente realiza sus actividades
normales aun con exposicidn crénica al ozono.'">>°

Por su efecto sobre los microorganismos, se considera que el
ozono es un buen desinfectante, que inactiva a virus y bacterias a
través de una serie de reacciones de oxidacion. Principalmente dafia a
las membranas celulares, ya que oxida a los acidos grasos, a los
aminoacidos y a los grupos sulfhidrilos de enzimas, proteinas y
péptidos. También produce diversos tipos de alteraciones quimicas y
fisicas en el DNA; ruptura en una o ambas hebras y alteraciones en
las bases y los azlcares.3*%%7 %8

Se ha reportado la utilizacion de ozono y de perdxido de
hidréogeno para la desinfeccidn de incubadoras con muy buenos
niveles de actividad antimicrobiana contra patégenos aviares como
Salmonella  typhimurium,  orthomyxovirus  (influenza  aviar),
paramyxovirus (enfermedad de Newcastle), herpesvirus (enfermedad
de Marek) y reovirus entre otros.>*°

El ozono como agente desinfectante de aguas potables o
residuales, asi como para el tratamiento de aguas recicladas ha sido
ampliamente utilizado, baste citar algunas ciudades en las cuales se
ha aplicado esta tecnologia:



Ciudad Aplicacion Capacidad  de|Produccién de
agua en m°/dia |Oz Kg/hora

Moscu, Rusia Agua potable 1 200 000 200

Montreal, Canada Agua potable 1130 000 180

Chdsylerio, Francia |Agua potable 800 000 150

Neuilly-Marne, Agua potable 600 000 120

Francia

Kiev. Rusia Agua potable 600 000 100

Jubali, Arabia | Aguas residuales 80 000 40

Saudita

Lodz, Polonia Aguas residuales 480 000 40

Olimpia, USA Aguas residuales 53 000 40

Turin, Italia Aguas residuales 130 000 40

Chiba, Japdn Aguas residuales 270000 38

La utilizacién del O3 en el tratamiento de aguas por sus efectos
viricidas, bactericidas y fungicidas han sido demostrados ante
patoégenos del tipo de la Salmonella typhimurium que resultd muy
sensible a la presencia de ozono en el agua logrando la inactivacién
de 5 ciclos logaritmicos en 16 minutos, con una concentracion de 0.5
ppm de O;. Asimismo para eliminar al virus de la poliomielitis requiere
de 2 minutos a una concentracién de 0.45 mg/l de agua.®'8293646566

El efecto benéfico para el tratamiento de agua con O; no se
limita a su efecto desinfectante, ya que, es capaz de inactivar por
oxidacion  sustancias como fenoles, residuos plaguicidas
(organoclorados y organofosforados), fertilizantes, compuestos con
hierrro, manganeso, amoniaco, trihalometanos, entre muchos
otros. 528384

También, es utilizado en la industria papelera, para el blanqueo de
las pastas quimicas, para el mejoramiento de las pastas mecanicas y
termomecanicas; en la industria azucarera, para la decoloracion de
licores y el envejecimiento o afiejamiento de rones; en la industria
alimenticia, para la conservacion de alimentos en atmoésfera
ozonizada; en la industria quimica, para la preparacién de fenoles
acidos, hormonas, polimeros, etc.); en la industria minera, para la
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recuperacion de venadio, tratamiento de aguas cianuradas, etc.); en la
industria textil, para la decoloracién de residuos coloreados, entre
algunos otros usos. 529354

Se ha publicado que las altas concentraciones de ozono en la
atmosfera de la Ciudad de México afectan la viabilidad de las bacterias
suspendidas en las PST. Guardando una relacion ozono/bacterias
inversamente proporcional.®’

Al momento actual se ha cuestionado mucho los efectos nocivos
del ozono en el organismo de los seres vivos y por el contrario se han
desarrollado aplicaciones médicas denominadas ozonoterapia, siendo
sus principales promotores investigadores de Europa Oriental, Italia y
Cuba. Se le ha dado uso en el tratamiento de agua para hemodialisis,
para proteccién del endotelio vascular para restauracién de la
actividad cardiaca después de la muerte clinica, para el tratamiento de
Hepatitis B, epidermofitosis, Herpes-Zoster, artritis reumatoide,
hiperlipidemias, neoplasias malignas, neuritis ciatica, hernia de disco

intervertebral osteomiglitis, preclampsia, entre  otras
ap!icaciones.ea'sg' 0,71,72,73,74,75,76,77,78,79,80,81

En la zootecnia aviar actual la contaminacion ambiental del aire se
trata de controlar a través de la ventilacién, sin que esta logre ser tan
eficiente como se desearia. ®

La ventilacion de una caseta de pollos de engorda pretende dar a
los animales una calidad de aire adecuada para su crecimiento,
abasteciendo el oxigeno necesario para la respiracién, eliminado el
bidéxido de carbono resultante de la misma respiracion, dispersando el
amoniaco producido de las defecaciones, atenuando la humedad
producto de la evaporacion y con ella a los aerosoles visibles e
invisibles suspendidos, regular la temperatura ambiente y mantener
las camas secas. La falta de ventilacion resuilta ser nociva como
también lo induciria una ventilacién excesiva.

En esos términos se han disefado diversos sistemas de
ventilacién que logran sus objetivos de intercambio aéreo, situacion
que es favorable pero no logra alcanzar ios estandares idoneos de aire
respirable sano para los animales de produccién. Por lo que se
propone que en el futuro se prevenga la generacién de contaminantes



aéreos dentro de las casetas de produccién de pollo de engorda y su
posterior emision al aire atmosférico, con esa optica y dado que la
generaciéon de contaminantes es casi imposible de eliminar basados
en las caracteristicas inherentes de los sistemas actuales de
produccion avicola, es recomendable disefiar sistemas de tratamiento
del aire ambiente dentro de esas casetas con el fin de lograr tener un
aire de mejor calidad y por ende bajo en contaminantes. ®

Los tipos reconocidos de ventilacion son:

a. Estatica o natural,
b. Forzada o dinamica (por presion positiva o por presion negativa) y
c. Mixta.

Siendo mas eficientes los sistemas de ventilacién forzada o
dinamica seguidos de los sistemas mixtos.

En publicaciones recientes realizadas por Marrufo eta
concluyen que la ventilacion forzada, en comparacién con la estatica,
ayuda a disminuir la concentracion de bidxido de carbono en el
ambiente, mejora el indice de productividad y la ganancia diaria de
peso, y disminuye la mortalidad por sindrome ascitico. '°

Ahora bien si este sistema mixto, ha mostrado beneficios
también podria servir para “dar tratamiento” al aire ambiente con
ozono considerando:

a. sus efectos bactericidas, viricidas, fungicidas;

b. su disociacién en oxigeno que puede ofrecer una fraccion

inspirada del gas mayor a la ambiental;

c. su capacidad de reaccién con otras sustancias como el
amoniaco el cual convierte en oxido nitroso, gas menos
irritante;

d. sus limitados efectos nocivos sobre la mucosa respiratoria y
el sistema inmunitario, dependientes de la dosis y el tiempo
de exposicion al gas

Con la base conceptual antes descrita, en donde se define la
importancia de prevenir las enfermedades respiratorias en el pollo de
engorda que en ocasiones llegan a representar hasta el 38% de las
afecciones en algunas regiones del pais y en determinadas épocas del
afo y considerando que cualquier estrategia que se implemente con el
fin de mejorar la productividad en las granjas es un proyecto viable, se
realizd el presente estudio.’?3#2

I.15



OBJETIVOS

Evaluar el efecto de la administracién aérea de ozono, a una
poblacién de pollo de engorda durante un ciclo de produccidn que
sirva como modelo para estudiar su efecto en:

a. la carga bacteriana ambiental,

b. fas concentraciones de amoniaco, bidxido de carbono,
monéxido de carbono y oxigeno ambientales,

c. las lesiones que produce en el aparato respiratorio del pollo
de engorda y

d. el impacto global que tiene sobre los parametros productivos.

HIPOTESIS

La administracion intermitente de ozono a 0.3 ppm en el aire
ambiental de una caseta con sistema de ventilacién natural, a pollos
de engorda, desde e! primer dia y hasta la séptima semana,
disminuyen la carga bacteriana suspendida en aerosol, la
concentracion de amoniaco, mondxido y bidoxido de carbono e
incrementa el porcentaje de oxigeno ambiental, mejorando los
parametros productivos sin inducir lesiones en las vias respiratorias.
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MATERIAL Y METODOS

Localizacion de la granja

El trabajo realizado corresponde a una experimentacion
observacional, longitudinal y prospectiva. El cual se realizé en el
Centro de Ensefanza, Investigacién y Extensién en Produccién
Avicola de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la
Universidad Nacional Autdénoma de México;, que se ubica en
Zapotitlan, delegacion Tlahuac, Distrito Federal, a 2308 metros sobre
el nivel del mar, en el paralelo 19° 17’ latitud oeste, con condiciones de
clima templado humedo, siendo enero el mes mas frio y mayo el mas
caluroso, con una precipitacion pluvial media anual de 747 mm y una
presidn barométrica de 582.4 mm de Hg.

Caracteristicas y acondicionamiento de la caseta

Caracteristicas fisicas de la caseta experimental: ambiente
natural con paredes de tabique con orientacién norte-sur, de 30 m de
largo por 10 m de ancho y techo central de 3 m de alto, con 2.5 m de
techo lateral, con cortina de plastico y techo metalico.

La caseta esta dividida en 3 cuartos de 10 x 5 x 3 m con paredes
de tabique, aisladas entre si con puertas dobles de hule.

Cada cuarto cuenta con 4 jaulas en piso de 2.7 x 2.5 m (6.75
m?), divididos con malla de alambre, cada uno equipado con dos
comederos de tolva manuales de un diametro de 35 cm; un bebedero
automatico de campana, una criadora de gas de rayos infrarrojos, piso
de cemento, y cama de viruta de 5 cm. de profundidad.

Se acondicionaron tres sistemas de ventilacion, uno en cada
cuarto, de la siguiente manera:

a. Cuarto 1 (ventilacion mixta con aire ozonizado). Se elabord un
sistema de ventilacion positiva dirigida, con tubo de PVC de
pulgada de diametro, colocado en posicion horizontal, a una
altura de 100 cm del piso, formado por dos tubos paralelos y
un tubo conector lo que dio una conformacién de “H”; los
tubos paralelos fueron colocados a 90 centimetros de
distancia entre si, asi como de la pared interna y el limite
externo de la jaula; y en las circunferencias inferiores de cada



“brazo” se perforaron 33 orificios de 2 mm cada 15 cm. En el
centro del tubo conector se unié un sistema de inyeccion de
aire compuesto por una turbina, un ozonificador marca
American Ozono modelo T-1000 y un ventilador turboaxial,
alimentado con aire ambiente exterior, que en conjunto
expulsaba un volumen promedio de aire por orificio de 9 ft*/hr,
a una velocidad de 10 ft por minuto, verificando el flujo aéreo
de cada orificio con un anemémetro digital de barra marca
Testo modelo 405-VS. El aire asi expulsado contenia 0.3 ppm,
lo cual fue constatado a través de un analizador de ozono
marca Dasibi modelo 1008-AH, de Enviromental Corp.
certificado por la EPA (Enviroment Protection Agency). Se
colocaron y acondicionaron las cortinas de cada ventana del
cuarto. Se ubico, en el centro del cuarto y al nivel de polios,
un termémetro electrénico ambiental de maximas y minimas y
un higrémetro electrénico

. Cuarto 2 (ventilacion mixta con aire ambiente). Se colocd un
sistema de ventilacion positiva dirigida, con tubo de PVC de %
pulgada de diametro, colocado en posicién horizontal, a una
altura de 100 cm del piso, formado por dos tubos paralelos y
un tubo conector o que dio una conformacién de “H”; los
tubos paralelos fueron colocados a 90 centimetros de
distancia entre si, asi como de la pared interna y el limite
externo de la jaula; y en las circunferencias inferiores de cada
‘brazo” se perforaron 33 orificios de 2 mm cada 15 cm. En el
centro del tubo conector se unié un sistema de inyeccion de
aire compuesto por una turbina y un ventilador turboaxial,
alimentado con aire ambiente exterior, que en conjunto
expulsaba un volumen promedio de aire por orificio de 9 ft¥/hr,
a una velocidad de 10 ft por minuto, verificando el flujo aéreo
de cada orificio con un anemémetro digital de barra marca
Testo modelo 405-V5. Se colocaron y acondicionaron las
cortinas de cada ventana del cuarto. También se coloco, en el
centro del cuarto y al nivel de pollos, un termémetro
electrénico ambiental de maximas y minimas y un higrémetro
electrénico.
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¢. Cuarto 3 (ventilacién natural). Se acondicionaron las cortinas
para dar ventilacién natural, de acuerdo con las condiciones
ambientales externas. Al igual que en los otros dos cuartos,
se colocd en el centro del cuarto y al nivel de pollos, un
termometro electronico ambiental de maximas y minimas y un
higrometro electrénico.

Caracteristicas del material biolégico

Para el disefio de la experimentacion, en relacién con el material
biolégico, se aplicaron los siguientes criterios:

a. Inclusidon: Pollos de primera calidad, de la estirpe Ross X
Ross, de un dia de nacidos, clinicamente sanos, acomodados
en grupos de 50% de hembras y 50% de machos, con peso
minimo promedio de 40 g por pollo.

b. Exclusién: Deshidratacién severa, infeccién del saco vitelino,
tapados, impactados, debilitados, traumatizados, afectados
con enfermedades infecto-contagiosas.

c. Eliminacién: Apariciébn de un brote cualquier enfermedad
infectocontagiosa, muerte por traumatismos, muerte por
temperaturas extremas, muerte por falta de agua de bebida o
alimento,

Se recibieron 816 polios a los cuales se les aplicaron los criterios
de inclusidén y exclusidon, con los que se integraron, por seleccion al
azar, 3 grupos de 272 pollos cada uno. A cada grupo se le designo un
nuamero 1, 2 o 3 y fueron alojados en los cuartos correspondientes y
distribuidos en 4 lotes o replicas mixtas de 68 aves cada uno, con una
densidad de poblacién de 10 pollos por metro cuadrado.

A los pollos del grupo 1, se les aplicd ventilacion mixta con
ozonificacion del aire ambiente desde el primer dia de crianza y hasta
su finalizaciéon, con una concentracion de 0.3 ppm de ozono,
administrandolo por 20 minutos con 40 minutos de reposo,
repitiendose este ciclo durante las 24 horas. De la semana cuarta a la
septima la ventilacién positiva se administré por 40 minutos con
intervalos de reposo de 40 minutos. Aunado a este sistema de
ventilacion, se utilizé ventilacion natural con el manejo de las cortinas
segun lo requirié el grupo 3.
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A los pollos del grupo 2, se administré ventilacién mixta con aire
ambiente desde el primer dia de crianza y hasta su finalizacion,
. administrandose, las primeras tres semanas por 20 minutos con 40
minutos de reposo, durante las 24 horas del dia; seguido de intervalos
de 40 minutos de ventilacion con 40 minutos de reposo desde la
cuarta a la séptima semana. Aunado a este sistema de ventilacién, se
utilizé ventilacion natural con el manejo de las cortinas segun lo
requirid el grupo 3, de acuerdo a las necesidades para la edad de Ia
temperatura ambiente y la humedad.

A los pollos del grupo 3 se les dio un sistema de ventilacion
natural con el manejo de cortinas segun lo requirieron los polios, para
mantener los rangos de temperatura y humedad relativa necesaria
para cada etapa de crecimiento.

Los pollos se alimentaron, a libre acceso durante todo el ciclo
productivo, con alimento comercial peletizado de 4 etapas
(preiniciacién, iniciacion, crecimiento y finalizacién) elaborado por la
empresa Malta-Clayton con los estandares comerciales con base en
sorgo y pasta de soya.

Todos los pollos se vacunaron el octavo dia contra la
enfermedad de Newcastle por via ocular con la cepa La Sota y via
subcutanea con la cepa Clone-30.

Se estudiarén las siguientes variables:

Carga Microbiana Ambiental

Se armod un rodete de 1 m de aitura y de 60 cm de diametro, con
malla de alambre de 1 cm por cuadro, el cual se uso para proteger a
los medios de cultivo de las aves, y se colocd lenta y suavemente, en
cada medicién, a 90 cm de las paredes lateral derecha y proximal de
cada jaula; posteriormente se colocé un bebedero de plastico, de 20
cm de altura, en posicién invertida en el piso y al centro del rodete,
sobre el cual se colocd un recogedor en donde previamente se
colocaron, cuatro cajas de Petri conteniendo los siguientes medios de
cultivo: Agar tripticaseina soya (TSA), Saboureau, Mc Conkey y Agar
manitol soya (MSA). Estos medios se descubrieron y fueron expuestos
durante dos minutos al aire ambiente, enseguida se identificaron y se
mantuvieron en refrigeracién hasta su traslado al laboratorio, en donde
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se incubaron a 37°C durante 24 horas, pasado ese lapso se procedio
a realizar el conteo de las colonias crecidas en cada medio de cultivo.

Este muestreo se realizd, en cada jaula de cada grupo, a las
9:00 a.m. de los dias 7, 14, 21, 28, 35, 42 y 49 del ciclo productivo y
con los sistemas de ventilacion positiva funcionando en los grupos 1y
2.

Concentracion de gases ambientales

Se realizaron siete muestreos ambientales en el centro de cada
jaula a la altura del pico de las aves, entre las 9:30 am. y las 10:00
a.m. antes de abrir las ventanas y con flujo de aire 0, los dias 7, 14,
21, 28, 35, 42 y 49 del ciclo productivo, para determinar la
concentracion de monoxido de carbono, biéxido de carbono, amoniaco
y oxigeno. Utilizando para tal fin, la técnica de deteccion de gas por
tubo de Gastec, de RAE Systems Inc.

Oximetria de pulso

Para los fines del presente estudio se decidié utilizar la oximetria
de pulso para determinar la cantidad de oxigeno que fué transportado
por la hemoglobina de los pollos de engorda en un ambiente con
ventilacidn mixta ozonizada, ventilacion mixta y ventilacién natural.

Los dias 8, 15, 22, 29, 36, 43 y 49 del ciclo productivo se
tomaron al azar tres pollos de cada lote (12 pollos por grupo) para
medir el porcentaje de saturacién de oxigeno por la Hb (oximetria de
puiso) con un oximetro marca Vet/Ox, modelo 4402, de DSI Corp, en
el pliegue del ala derecha.

Parametros productivos

Al finalizar el ciclo productivo se cuantificaron o calcularon,
segun fuera el caso, los siguientes parametros productivos para los
tres grupos:

- consumo de alimento
- peso promedio por ave
- ganancia diaria de peso
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- porcentaje de mortalidad

- porcentaje de mortalidad por sindrome ascitico
- indice de conversidn

- indice de productividad

Lesiones Histopatoldagicas

El dia 49 del ciclo productivo se seleccionaron al azar 12 pollias
de cada grupo, clinicamente sanas con peso corporal superior al
promedio, las cuales fueron trasladadas a la sala de necropsias y se
sacrificaron mediante el método de choque eléctrico. Se realizd la
necropsia completa y se recolectaron muestras de los cornetes por
corte frontal de! pico, de trdquea en sus segmentos craneal post-
laringeo y medio, asi como, del pulmén derecho de cada polia. Cada
muestra se fij6 sumergiendola en formalina al 10% con pH de 7.4, al
menos durante 24 horas. Pasado ese proceso la muestra se corto e
incluyo en parafina para su posterior corte, de 5 um de grosor, con
microtomo y finalmente tefirla con hematoxilina-eosina, con la
intencion de evaluar las posibles lesiones mediante microscopia
foténica. Al tejido conchal del pico se le sometid a un proceso de
descalcificacion, con solucion de Zenker, por 24 horas, previo al corte
con el microtomo.

Las lesiones de los cornetes se clasificaron en lesiones de
epitelio y de la submucosa. Las lesiones epiteliales se evaluarén por el
tipo de dafo, en ausente, pérdida o metaplasia. Las lesiones de la
submucosa se clasificaron por el tipo de infiltracién (ausente, por
heterdéfilos, por mononucleares), grado (ausente, leve, moderada o
severa), distibucion (focal, multifocal, difusa) y estado de las glandulas
mucosas (normales o hiperpiasicas).

Las lesiones traqueales se clasificaron por lesiones del epitelio y
de la submucosa. Las lesiones epiteliales se valoraron considerando el
tipo celular afectado (ciliada o caliciforme) y por el tipo de dafo
(pérdida, hiperplasia o metaplasia) que a su vez fue calificado por su
grado en una escala del 0 al 3 dependiendo de si la lesion estuvo
ausente, leve, moderada o severa. Las lesiones de la submucosa se
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clasificarén por el tipo de infiltracion (ausente, por heterdfilos, por
mononucleares), grado (ausente, leve, moderada o severa),
distibucién (focal, multifocal,difusa) y estado de las glandulas mucosas
(normales o hiperplasicas).

Las lesiones pulmonares se clasificaron por lesiones del epitelio,
alteraciones inflamatorias y estado del tejido linfoide asociado. Las
lesiones del epitelio se analizaron por el tipo celular afectado (ciliada o
caliciforme) y por el tipo de dafio observado (pérdida, hiperplasia o
metaplasia) que a su vez fue calificado por su grado en una escala del
0 al 3 dependiendo si la lesion estuvo ausente, leve, moderada o
severa. Las alteraciones inflamatorias se valoraron por el tipo de
infiltracion (ausente, por heterdfilos, por mononucleares), grado
(ausente, leve, moderada o severa), distibucién (focal,
multifocal difusa) y su localizacion (intrabronquiolar, submucosa e
intersticial). El tejido linfoide asociado se clasifico como normal o
reactivo y por su grado en una escalade 0 a 3.

ANALISIS ESTADISTICO

Los valores de los gases ambientales, oximetria de pulso,
microbiologia ambiental y parametros productivos fueron evaluados
mediante analisis de varianza.

La diferencia de las medias en caso de significancia en cada una
de las variables, fueron posteriormente determinadas mediante la
prueba de rangos multiples de Duncan, usando el programa
estadistico SAS para Windows V8.

Los porcentajes de mortalidad total y mortalidad por sindrome
ascitico fueron analizados mediante la prueba de Ji cuadrada.

A los resultados obtenidos de las lesiones histopatologicas se
les aplico la prueba no paramétrica de Kruskal-Wallis.

En todos los analisis estadisticos se uso un nivel de significancia
de p<0.05
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RESULTADOS Y DISCUSIONES

Carga Microbiana Ambiental

Los resultados obtenidos del muestreo microbioldgico ambiental
de los tres grupos en las siete semanas del ciclo de produccion
(Cuadro 1), en donde se cuantifican el nimero promedio y se delimita
el rango en donde se encuentra el valor de la media.

Ahora bien, comparando a los tres grupos durante las siete
semanas. En la primera semana, no se observaron diferencias
estadisticas significativas (p>0.05) entre los tres grupos.

A la segunda semana, se observé diferencia estadisticamente
significativa en el medio TSA entre el grupo 1 comparado con el 2y 3.
En donde contrariamente a lo expuesto en la hipotesis el grupo
ventilado con ozono resultd estar mas contaminado.

A la tercera semana, se encontraron diferencias
estadisticamente significativas (p<0.05) para el crecimiento bacteriano
en TSA entre el grupo 2 con los grupos 1 y 3. Asimismo, cuando se
compar6 el numero de colonias bacterianas en MSA resulté mas alto
en el grupo 2 con respecto al 3, sin embargo, al comparar ail grupo 1
con los otros dos, no se encontré diferencia significativa (p>0.05). En
McConkey y Saboreau no hubo diferencia entre tratamiento y en todos
se encontro crecimiento.

En la cuarta semana, el numero absoluto de colonias se incrementoé en
todos los medios de cultivo con respecto a las tres semanas
anteriores. En TSA se contd ahora, una mayor cantidad de colonias en
el grupo 3, es decir, en el de ambiente natural, respecto al grupo 2
(p<0.05), no asi entre estos dos grupos y el grupo ventilado con
ozono. En MSA, el grupo 2, por segunda semana consecutiva muestra
conteo de colonias bacterianas mas altas que los grupos 1 y 2 con
diferencias estadisticas significativas (p<0.05). En los medios
McConkey y Saboreau los conteos disminuyeron discretamente en
terminos absolutos con respecto a las tres semanas anteriores.

Para la quinta, sexta y séptima semana, el numero de colonias
bacterianas y micéticas se incrementaron notoriamente en todos los
medios de cultivo expuestos, sin observarse diferencias
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estadisticamente significativas (p>0.05) entre los tres grupos de
experimentacién, con excepcion de los niveles de crecimiento micético
a la sexta semana en el grupo 2 respecto al 1y 3, en donde si hubo
diferencias significativas (p< 0.05) entre grupos.

Cuadro 1. NUOmero de colonias resultantes del muestreo
microbiolégico ambiental, por semana, de casetas con pollos de
engorda con ventilacibn mixta ozonizada, ventilacion mixta y
ventilacién natural.

Semana Ventilacidén TSA MSA McConkey Saboreau
Mixta con O, |424.7+3418, 18.2+£113, 3.0+081, ND
Primera Mixta 4300+ 2167, 33.56+336. 12409, ND
Natural 3696+51.3, 40+14, 40+37, ND
Mixta con O, |564.25+1.5, 7071677, 3.2x39, 22x1.2,
Segunda Mixta 2762+ 110.8, 37.2+214, 05£1.0, 0:0,
Naturai 206.5+77.8, 152453, 95+9.8, 50:74,
Mixta con O, |256.2:80.7, 42.0+27.0 1.5:19, 02205,
Tercera Mixta 448.5£123.3, 77.7+52.1, 9.5+10.7. 02205,
Natural 161.2+40.7 15.0£53, 25+50, 20+33,
Mixta con O; [9325+411.9,, [490.02320.7, 05t1.0, 05 £05,
Cuarta Mixta 152306420, |[1454.7:7489, |05+05, 12+25,
Natural 7132 £ 129.6, 398.2+97.0, 02+05, 0.5%1.0,
Mixta con O, {28835+11202, {37050:9356, |1.0t14, 19.7+224,
Quinta Mixta 3206.0+1501.2, |2868.5+1168, [1.0+08, 2371189,
Natural 3148.0+£369.2, |43330+16204, [163zx2t4, 140120,
Mixtacon Qs 15671.0+7688. |56050+11689, |20£23, 147 £ 1.5,
Sexta Mixta 48590+ 1100, |50955+6435, [35z12, 198.2+101.2,
Natural 5113.0 £681.39, (630001317, (12209, 2501£29.24,
Mixta con O; [3814.0:1639.9, |5488.5+10554, (87:9.0, 113.7 £ 1259,
Séptima Mixta 3962.0+ 13341, [5231.0+807.36, |85:103, 10015 + 104.7,
Natural 5625.0 + 16566, |3926.7+9764, |50z:8.0, 375+29,

Letras distintas en el subindice representan diferencias estadisticas significativas (p<0.05)

TSA= Agar tripticaseina soya

MSA= Agar manitol soya
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De los resultados obtenidos resuita claro que el pollo de engorda
se desarrolla desde la primera semana de vida en un ambiente
altamente contaminado, desde el punto de vista microbiologico.
Pudiéndose dividir en tres etapas de carga microbiana ambiental: La
primera, de una alta contaminaciéon que incluye las tres primeras
semanas; la segunda, seria a una etapa de transicion que
corresponderia a la cuarta semana, en donde se clasificaria el nivel de
contaminacién como muy elevado; y la tercera etapa, de la quinta a la
séptima semana, en donde la contaminacion aérea del microambiente
dentro de la caseta es extremadamente elevado.

La administracién de ozono en el aire ambiental no disminuyé |a
cantidad de bacterias, ni de hongos como se habia hipotetizado,
probablemente por la gran carga microbiana que se genera, por que la
concentracién del gas y el tiempo de exposicién fue menor al
requerido para la cantidad de agentes microbianos suspendidos o por
la constante defecacién de las aves que mantienen un ambiente
recontaminado permanentemente.

Al analizar los crecimientos bacterianos en los diferentes medios
de cultivo lama la atencidon el gran crecimiento observado en las cajas
de Petri con TSA, que es un medio de cultivo enriquecido, no
selectivo; que al compararlos con el MSA y el McConkey muestra un
gran diferencial en el nimero de colonias.

Estas diferencias se pueden deber a que estos ultimos medios
de cultivo son selectivos, en el casc del MSA para estafilacocos
coagulasa positivos, no permitiendo el desarrollo de otras colonias
bacterianas grampositivas como Enterococcus, Peptostreptococcus,
Staphylococcus, Bacillus, Clostridium,  Erysepelotrix,  Listeria,
Acinomices, Corynebacterium, Mycobacterium, Nocardia,
Streptomyces, entre otras, que pudieron haber crecido en el TSA. En
el caso del McConkey, este medio tiene el propésito principal de aislar
y diferenciar bacilos entéricos fermentadores y no fermentadores de
lactosa, como Escherichia coli, Salmonella typhi, Salmonella paratyphi,
otras Salmonellas, Shigella, Klebsiella, Serratia, Proteus, Yersinia ,
Pasteurella y Vibrio; no permitiendo el crecimiento de otras bacterias
gramnegativas, como las pertenecientes a los grupos 1, 2, 3, 4,6, 7, 8,
9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, y 16 de la clasificacion del Manual de Bergey
de bacteriologia determinativa, que si pudieron crecer en TSA.*
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Concentraciéon de oxigeno ambiental

La concentracion porcentual de oxigeno ambiental entre el grupo
de pollos con ventilacidén positiva dirigida ozonizada, el grupo de pollos
con ventilacién positiva dirigida con aire ambiente y el grupo con
ventilacion natural no mostraron diferencias estadisticamente
significativas (p>0.05) al mantenerse todas ellas entre 20 y 23 %
durante todo el ciclo productivo (Cuadros 2 y 3).

Las mediciones del oxigeno ambiental externo a la caseta de
crianza, fueron en las siete ocasiones de 21% y tampoco hubo
diferencias estadisticamente significativas (p>0.05) con respecto a los
niveles medidos dentro de las casetas de los tres grupos en estudio.

Cuadro 2. Valores de gases ambientales dentro de las casetas
de pollo de engorda por sistema de ventilacion y por semana.

Semana Oxigeno (%) AT:::)CO M%}E’E:o:l;oode Bé‘:aséd:c:r;ge
Grupo 1 (Ventilacién mixta ozonizada)

Primera 21 0 0 450

Segunda 21 0 0 660
Tercera 20 0 0 390
Cuarta 21 0 0 450
Quinta 20 0 0 315
Sexta 21 7 0 315

Séptima 23 10 0 315

Grupo 2 (Ventilacion mixta)

Primera 21 0 0 450

Segunda 20 0 0 750
Tercera 20 0 0 450
Cuarta 21 0 0 450
Quinta 20 0 0 315
Sexta 21 20 0 315

Séptima 21 21 0 315

Grupo 3 (Ventilacién natural)

Primera 21 0 0] 450

Segunda 20 0 625

Tercera 21 0 350




Cuarta 21 0 0 350
Quinta 20 0 0 315

Sexta 21 7 0 315
Séptima 21 10 0 315

Cuadro 3. Valores promedio por grupo de gases ambientales,
temperatura y humedad relativa dentro de las casetas de pollo de
engorda.

Parametro Grupo 1|Grupo 2{Grupo 3
(Ventilacion mixta | (Ventilacién mixta) (Ventilacién natural)
ozonizada)

Oxigeno (%) 21.0+1.0, 20.6+0.53, 20.7+0.48,

Amoniaco {ppm} 2.42+423, 5.9+10, 3.14:584,

Bioxido de carbono|398.57+129.2, 428611604, 353.6+584,

(ppm)

Monéxido de|0+0, 010, 010,

carbono (ppm)

Temperatura (°C) 27.84+2.99, 28.4+3.04, 27.813.3,

Humedad relativa | 32.14+8.59, 32 168, 32.645.12,

(%)

Letras distintas en el subindice representan diferencias estadisticas significativas (p<0.05)

Al comparar el porcentaje de O, “ideal” con lo medido en las
casetas con pollos de engorda en los tres grupos, resulta obvio que los
poilos de este estudio, se desarrollaron con niveles de O, ambiental
muy cercanos a los optimos y a los del ambiente externo, aun y
cuando las mediciones se realizaron por la manana y considerando
que las ventanas estuvieron cubiertas con las cortinas durante la
noche y parte de la mafiana. El flujo nocturno de aire por ventilacion
positiva de los grupos 1y 2 fue de 5 horas con volumen de recambio
de 27 m®/h y 10 horas con volumen de recambio de 0 m*h por tres
semanas y de 7 horas 30 minutos con volumen de recambio de 27 m>
/h y 7 horas 30 minutos con volumen de recambio de 0 m%h las
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siguientes cuatro semanas; y en el grupo 3 el volumen de recambio
fue de 0 m*h durante 15 horas continuas las siete semanas.

Es determinante resaltar que aun y cuando la caseta se mantuvo
“cerrada’, con las cortinas puestas, el ambiente no correspondié al de
una habitacion con cierre hermético, es decir, que a pesar de que el
flujo aéreo fue casi nulo es razonabie considerar que hay intercambio
de aire interno por aire externo que permite mantener una adecuada
cantidad de oxigeno ambiental sin que se establezcan corrientes
aéreas a la altura de los pollos que impacten en su termorregulacion.

Los resultados obtenidos indican que la adicién de ozono al aire
ambiente de la caseta con pollos de engorda no incrementa la presion
parcial de O,

También denota que el sistema de ventilacidn mixta con aire
ambiental, disefiado para este trabajo, consistente de presion positiva
dirigida, no mejora la concentracion de oxigeno al compararlo con el
sistema de ventilacion natural.

El analisis de resultados respecto al oxigeno ambiental permiten
apoyan las afirmaciones descritas en el texto de Castello, que a la
letra cita “... la ventilacion que requiere un gallinero para cubrir las
necesidades fisiolégicas es muy inferior a lo que se requiere para
retirar la humedad producida por las aves y evitar la alta concentracion
de amoniaco, lo que significa que son estos — y no el aporte de O, -
los factores limitantes de la ventilacion.” y “... la cantidad de aire que
las aves requieren para cubrir sus exigencias de O, es relativamente
pequefa, pero los requerimientos para retirar humedad y NH; son
elevados.” %

Algunos otros autores especializados en zootecnia aviar refieren
que uno de los objetivos principales de la ventilacion de las casetas
para produccion de pollo de engorda es el aportar oxigeno, situacion
que podria ser cuestionada con los resultados obtenidos en la
presente tesis y que seguramente aplicarian para casetas cerradas
herméticamente, pero no para casetas de ambiente natural ¥ menos si
estan equipadas con algun sistema de ventilacion, '©84.85.86.87.

Ahora bien, la concentracién de oxigeno disponible para la
adecuada oxigenacion de las aves depende mas de la altitud al nivel
del mar en la cual este localizada la granja avicola, que del porcentaje
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de oxigeno presente en la atmodsfera en un momento determinado,
baste citar la descripcién fisiolégica de la base teédrica de referencia
para ejemplificar este concepto: Un pollo respirando aire con 20.95%
de oxigeno en la altitud de la ciudad de México (2308 msnm) con una
presion atmosférica total de 582.4 mm Hg, dispondria del oxigeno
equivalente a tener al mismo animal a nivel del mar con 16% de
oxigeno atmosférico (122 mm Hg). En cambio si a ese pollo lo
dejaramos en la misma ciudad de México con 16% de O, ambiental
dispondria de 93.17 mm Hg para respirar, situacién que podria
comprometer su vida, 1719202158

Amoniaco ambiental

Los datos obtenidos de esta variable estudiada se observan en
los Cuadros 2 y 3, en donde los valores de amoniaco aéreo tuvieron
valores de 0 ppm durante las primeras cinco semanas y solo en las
dos Ultimas se midieron elevaciones discretas y progresivas que al
analizarlas estadisticamente no mostraron diferencias (p>0.05) entre el
grupo ventilado con presién positiva y ozono, el grupo ventilado con
presién positiva con aire ambiental y el grupo con ventilacién natural.

Los niveles de amoniaco ambiental fuera de la caseta fueron de
0 ppm durante las siete semanas.

La cantidad de emisiones de amoniaco fueron uniformes en los
tres grupos estudiados, caracterizandose por una ausencia absoluta
del contaminante desde la primera hasta la quinta semana, seguida de
un incremento lineal progresivo, tanto en las habitacion de los polios
con ventilacién positiva y ozono, asi como en la habitacidn con
ventilacion natural; situacién que contrasta con la elevacién subita que
acontecié en la habitacién con ventilacién positiva con aire ambiente
durante las dos ultimas semanas.

Para analizar el por qué de estos comportamientos de la
concentracion de amoniaco, es necesario considerar que el sustrato
principal de este gas contaminante deriva del acido urico urinario y de
los compuestos nitrogenados de la digestién imperfecta de nucleétidos
y proteinas por el aparato digestivo de las aves, los cuales dadas las
condiciones de crianza se van acumutlando con los dias en la cama, io
que ocasiona que la cantidad maxima de nitrégeno en la caseta de

42




produccion se alcance el ultimo dia del ciclo
productivo 1,3,6,8,10,13,27,83,84,85,86,87.

Con esta acumulacién progresiva de sustrato nitrogenado en la
cama, se conjunta el segundo elemento que permite la generacion de
amoniaco, que es la carga bacteriana de la cama, la cual también se
incrementa progresivamente con la evacuacién de excretas por las
aves, las cuales contienen enterobacterias aerébicas y anaerobicas
facultativas como Escherichia coli, Salmonella spp, Shigella spp,
Klebsiella spp, Proteus spp, entre otras, que poseen una enzima, la
nitrogenasa, que permite la asimilacién reductiva del nitrégeno
molecular. Esta enzima que en la naturaleza solo la poseen las
bacterias, permite que de un N, se pueda reducir a dos moléculas de
NHs;, cabe citar que la reacciéon de la nitrogenasa requiere de una
cantidad elevada de energia metabdlica bacteriana y se imponen
demandas fisiolégicas adicionales por el hecho de que el oxigeno
inactiva con facilidad la nitrogenasa. %

Y en tercera instancia se encuentra la temperatura y la humedad
de la cama que conforme se elevan catalizan la reduccion del
nitrc')geno fecal. 1,3,6,8,10,83,84,85,86,87

La elevaciéon en las concentraciones del amoniaco conforme
pasan las semanas esta descrito ampliamente en la literatura
especializada en el tema, con discretas variaciones que pueden
asociarse al tipo de ave, la formulacién y elaboracién de la dieta, la
calidad , humedad y temperatura de la cama y el aire ambiente, tipo de
ventitacion de la caseta, la densidad de aves por m? y el correcto
funcionamiento de los bebederos. '36:8.10.8384.85,80.87

Estos datos facilitan el razonamiento de esa elevacidn progresiva
del amoniaco a€reo en las casetas de pollo de engorda, {lamando la
atencidn como durante cinco semanas este gas contaminante no
estuvo presente y su elevacion ocurrié solo en las dos Ultimas
semanas bajo las condiciones de crianza de este lote de animales, en
donde la humedad relativa se mantuvo baja y el manejo de bebederos
fue el correcto. Es probable que este incremento en la concentracion
de amoniaco de las dos ultimas semanas se asocie al incremento del
sustrato nitrogenado tanto de origen fecal como urinario, ya que en
ese periodo los pollos se consumieron hasta1/3 del consumo total de
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alimento y ganaron el 40% de su peso corporal y elevaron por ende su
consumo de agua y miccién en la misma proporcion.

La principal fuente de emisién de amoniaco de origen
antropogénico a la atmosfera son los desechos producidos por los
animales de granja y de ellos los pollos de engorda son por mucho los
principales emisores de amoniaco por unidad de peso corporal vivo,
aunque en volumenes absolutos solo contribuyen a la contaminacion
atmosférica con pequefias cantidades. °

Tradicionaimente la avicultura ha intentado reducir la cantidad de
amoniaco en las casetas avicolas incrementando el volumen y la
velocidad de la ventilacién de las casetas con el fin de dispersar y
difuir la concentracién de amoniaco aéreo. ®

Con el disefio e implementacion de este trabajo no se observé
una mejor dispersion del amoniaco entre una habitacion con
ventilacion mixta y otra con ventilacion natural, ni entre la ventilacion
mixta ozonizada y las ventilaciones mixta y natural.

No fue posible analizar el efecto del medio ambiente ozonizado
en su capacidad de reducir el amoniaco aéreo a través de los tres
mecanismos tedricos que lo permitieran (decremento de la carga
bacteriana, inactivacion de la nitrogenasa y oxidacién del amoniaco
aéreo), dado que solo se obtuvieron valores medibles las dos ultimas
semanas; aunque los niveles de amoniaco aereo fueron de menor
magnitud en el ambiente con ozono.

Con las observaciones obtenidas en este trabajo, se puede
recomendar la realizacién de estudios con aire ozonizado en casetas
comerciales de pollo de engorda para valorar su efecto como posible
inhibidor de la generaciéon de amoniaco y su inactivacién en el aire
como lo recomiendan las mas recientes tendencias de la bioingenieria
y las instituciones vinculadas con el bienestar animal y el saneamiento
ambiental.

Bioxido de carbono ambiental

El Cuadro 2 presenta los resultados obtenidos de la medicién de
bioxido de carbono en los tres grupos experimentales y el Cuadro 3
muestra las medias y el rango del verdadero valor de la media en
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donde no se observaron diferencias significativas(p>0.05) entre
grupos.

En el aire ambiente externo de la caseta las concentraciones de
CO, durante las siete semanas fueron de 315 ppm, el cual solo mostro
diferencias estadisticas significativas con las concentraciones internas,

la segunda semana (p<0.05).

En el caso de los resultados obtenidos en este estudio se
aprecia como las primeras cuatro semanas los niveles de CO, fueron
mas elevados con respecto a las Ultimas tres semanas del ciclo
productivo. Contrastando el hecho de que cuando los pollos eran
pequefios, con baja masa corporal, los niveles de CO, eran de mayor
magnitud que en las semanas finales; en donde los animales poseian
una masa corporal mayor y el consumo energético, y por ende la
produccién metabdlica de CO, eran mas elevadas. Esta diferencia,
muy probablemente, se debié a la combustibon de gases alkanos,
utilizados para mantener la temperatura ambiente durante la crianza,
dado que corresponde con el periodo en el cual se utilizaron las
criadoras, resaitando como en ciertos momentos, como en la segunda
semana, la concentracion de CO, se llego a duplicar por ese motivo.

Durante la quinta, sexta y séptima semana los niveles de bidxido
de carbono dentro y fuera de la caseta fueron los mismos, sin importar
si la ventilacion fue natural, positiva con aire atmosférico ¢ positiva con
0Zono.

En el presente trabajo de tesis los resultados de CO, obtenidos
fueron bajos comparados con los publicados por Marrufo®, Wathes et.
al.® Anthony et.al.®’; lo que sugiere que la ventilacion de la caseta fue
adecuada durante todo el ciclo en los tres grupos de estudio no asi en
los demas trabajos, sobre todo cuando se compara con el CO,
ambiental externo, que sirvid como control, procedimiento que no fue
realizado por los autores antes mencionados, o estos valores bajos
fueron producto de una menor cantidad de aves incluidas en este
experimento.

Independientemente de las diferencias entre estudios, la
determinacién cuantitativa de CO, en las casetas con pollos de
engorda es un parametro sensible e indicativo para medir los
requerimientos de ventilacion, dado que el CO, se tiende a acumular
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en el aire antes que otros contaminantes que se dgeneran
principalmente en la cama.

Monodxido de carbono ambiental

Las mediciones de mondxido de carbono en los tres grupos de
experimentacion tuvieron valores de 0 ppm durante las tres semanas
que duré el ciclo productive (Cuadro 2 y 3).

Dado que el monoéxido de carbono es un contaminante
ambiental que se produce ante la combustion incompleta de los gases
butano-propano en las criadoras. Con los resultados obtenidos se
constato que las criadoras utilizadas trabajaron en forma adecuada y
que la presencia de CO en una caseta con pollos de engorda es
producto de un error humano y no det sistema de produccuon

Para fines de investigacion como de produccién la
concentracion de CO debe de ser considerada como una variable
independiente controlada.

Oximetria de puiso

Los valores obtenidos del analisis estadistico en los siete
muestreos semanales de cada grupo de estudio se observan en el
Cuadro 4, en donde se aprecian los intervalos del valor de la media
semanal.

El grupo con ventilacidon mixta ozonizada no mostré diferencias
estadisticamente significativas (p>0.05) con respecto al grupo con
ventilacion con mixta con aire ambiente, desde la primera hasta la
sexta semana; en la séptima semana si se observo diferencia
significativa a favor del grupo ozonizado (p<0.05). Asimismo se
aprecian diferencias significativas del grupo ventilado con ozono vy el
grupo con ventilacién natural en cuatro semanas (p<0.05).

Al comparar las oximetrias de pulso entre el grupo con ventilacion
positiva con aire ambiente y con ventilacion natural solo mostraron
diferencias significativas (p<0.05) a favor del primer grupo en la
segunda y la tercera semanas.
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Al analizar los promedios de las siete semanas mostrados en el
Cuadro 4, se aprecia como la ventilacion con ozono establece
diferencias estadisticas significativas (p<0.05) con respecto al grupo
ventiltado naturalmente, pero no con el grupo ventilado positivamente
con aire ambiente (p>0.05). Entre el grupo con ventilacién mixta sin
ozono y ventilacién natural no hubo diferencias significativas (p>0.05).

Cuadro 4. Porcentaje de saturacion de hemoglobina, por el
oxigeno, de los pollos de engorda por tipo de ventilacion y por
semana.

Semana Grupo 1 | Grupo 2 | Grupo 3
(Ventilacion  mixta | (Ventilaciéon mixta) (Ventilacién natural)
ozonizada)

Primera 69.8+13.9. 72.5+8.5. 66.1+11.8,

Segunda 75.1+7.2. 741127, 60.218.2,

Tercera 72.116.0, 67.5+7.2. 60.3+7.3p

Cuarta 64.0£11.3. 60.1+13.5 64.7+7.2,

Quinta 69.1£18.3. 60.0£16.0,, 47.0£15.1,

Sexta 74.8£11.0, 76.749.3. 71.116.7,

Séptima 76.616.7. 69.0+£10.2. 67.4t8.1,

Promedio final 71.3+4.5. 68.516.5,; 62.4+7.8,

Letras distintas en el subindice de cada renglon representan diferencias estadisticas significativas
(P<0.05)

Se observéd gue los pollos que se desarrollaron en un ambiente
ozonizado presentaron mejores porcentajes de saturacién de
hemoglobina, con valores estadisticamente significativos (p<0.05)
cuando se comparo con los animales ventilados naturalmente y sin
diferencias significativas, pero si porcentuales, en los pollos con
ventilacion mixta con aire ambiente.

Estos resultados permiten sugerir que el O3 al impactarse en la
mucosa respiratoria se disocia en O, y O* induciendo posibles
lesiones a la misma pero al mismo tiempo incrementando la cantidad
de O, disponible en la zona de intercambio gaseoso a nivel de los
capilares aereos y vasculares de los pulmones, lo que posiblemente
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produjo un mayor gradiente de difusion y por ende una mayor cantidad
de O, unido a la hemoglobina de los eritrocitos circulantes por los
capilares pulmonares. ** %%

Entre el grupo 2 y el 3 no se presentaron diferencias
significativas en los valores obtenidos de la oximetria de pulso, lo cual
indica que la ventilacion mixta no mejora la oxigenacion de la sangre
arterial al compararla con las aves alojadas en casetas con ventilacion
natural.

Llama la atencién que en los tres grupos estudiados la
saturacion de hemoglobina con oxigeno presenté 71.37% para el
grupo 1, 68.54% para el grupo 2 y 62.41% para el grupo 3, que en
todos los casos se mantiene lejos de lo considerado como normal, que
es de 97.5%. Este fendmeno indica que la mayoria de los pollos
crecieron con niveles moderados de hipoxemia, sobre todo al
considerar que los valores normales de Psy (presion arterial de
oxigeno que corresponde al 50% de saturacion de la hemogiobina con
oxigeno) para los pollos es de 50 mm Hg y la presion de oxigeno
venoso es de 39 mm Hg en donde la hemoglobina tiene niveles de
saturacion proximos al 46%. '71920.91

Este estado hipoxémico crénico podria, equivocadamente,
asociarse a la altitud de la Ciudad de México que en condiciones
normales tendria una presidn de oxigeno a nivel del capilar aéreo
pulmonar de 57.2 mm Hg, que seria suficiente para establecer un
gradiente de presion suficiente para que ta difusion del oxigeno
ocurriera en forma adecuada, ademas de que la profundidad de la
respiracion, que a su vez aumenta el volumen tidal y la frecuencia
respiratoria pueden compensar fisiologicamente este ambiente
hipoxémico. 71920

Cabe mencionar que, como prueba de control del equipo, se midié
la oximetria de pulso de al menos tres personas cada vez que se
realizé el muestreo de los pollos y en ninguna ocasion se tuvieron
valores menores al 97% de saturacién de hemoglobina por el O..

Considerando que para que los gases difundan de manera
adecuada en el puimén es necesaria una correcta ventilacién, una
perfusién suficiente y que haya normalidad de la membrana aero-
capilar, se puede establecer la hipétesis de que estos estadios de
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hipoxemia se debieron, en estos pollos de la estirpe Ross x Ross, a un
insuficiente frente de difusion que probablemente los predisponga
también al sindrome ascitico.'%'719%

Es importante resaltar que el pollo de engorda ha sido sometido a
una intensa seleccion genética que lo ha modificado notoriamente en
los ultimos 30 afios y que es en ese periodo cuando se observa la
aparicion del sindrome ascitico, elemento que permite teorizar la
hipétesis expuesta.

Otro posible mecanismo fisiologico de estas bajas saturaciones
de hemoglobina con oxigeno en los eritrocitos de los pollos
estudiados, sea que la hemoglobina de los “modernos” pollos de
engorda tenga menor afinidad por el oxigenc y sean normales los
porcentajes de saturacion entre 60 y 70% y difieran con los datos
publicados en 1986 por Fedde."®

Una debilidad de las ciencias avicolas reside en los escasos
estudios recientes, publicados, orientados a la fisiologia del “nuevo”
pollo de engorda, ya que, los textos mas especializados en el tema
tienen cerca de 15 afios de haber sido publicados y versan sobre
fisiologia aviar en general, cuando lo que se requiere son textos
especificos de fisiologia del pollo de engorda y los articulos sobre el
tema son escasos.

Parametros productivos

En el Cuadro 5 se pueden consultar los valores del rango del valor
de la media y sus significancias estadisticas para y entre cada grupo,
analizando los siguientes parametros productivos: Consumo de
alimento, peso promedio, ganancia diaria de peso, porcentaje de
viabilidad, indice de conversion e indice de productividad.

El consumo de alimento en los tres grupos no mostré diferencias
significativas (p>0.05) en el peso promedio por ave sobresale que
entre el grupo tres y el grupo uno se encontraron diferencias
significativas (p<0.05) en favor del primero, en el parametro ganancia
diaria de peso sucedidé el mismo fenémeno que con el peso promedio
por ave, para el porcentaje de viabilidad, indice de conversion e indice
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de productividad los resultados obtenidos no mostraron diferencias
estadisticas significativas (p>0.05) entre grupos.

Cuadro 5. Valores de finalizacién de los parametros productivos por
tipo de ventilacion

Consumo . :
Tipo de | total de ;s:srg edio Si:?i:nc'a de Porcentaje L%?\Iggrsiénde Indice de
ventilacion alimento de viabilidad roductividad
Ka) por ave (Kg) | peso (g) (g/g) P

Mixta con | 1011.0+ 2611006, | 52.40+1.17, | 82.75£1.36s | 1.74£0.02, | 249.2045.7,

0Zono 13.8.

Mixta con 1040.71

aire Jo Tt 12706005, | 54.27:006w | 78361642, | 183:021, | 232441454,
ambiente '

Natural | 202078% | 9751008, |55.33:1.63, |79.78:640, |174:004, |25369:214,

Letras distintas en el subindice de cada columna representan diferencias estadisticas significativas
{P<0.05)

En términos productivos ni la ozonificacién del aire en ventilacion
mixta, ni la ventilacion mixta con aire ambiente aportaron algun
beneficio comparandolos con los pollos criados en un ambiente con
ventilacién natural, afirmacion que se sustenta al comparar los
parametros mas sensibles para ese fin como son el indice de
conversidn y el indice de productividad.

Los resultados del presente trabajo aportan datos que alimentan
la controversia sobre los temas productivos vinculados a la ventilacion,
especialmente entre la ventilacion mixta y ia natural. En términos de
indice de conversion, que en este experimento oscilo entre 1.74 y 1.83
para los tres grupos, no existieron diferencias significativas, hecho que
concuerda con lo citado por Jones®, Konjufca y Teeter®, Marrufo
etalisy Marrufo®*: contrastando con lo referido por Bottcker et.al.g“,
Veldkamp y Middlekoop®, Quresshi® y Loot et.al?’, en donde estos
autores encontraron que en sus disefios experimentales la ventilacién
de los pollos de engorda resulta ser un factor favorable para disminuir
el indice de conversion.

El indice de productividad, aun y cuando fue ligeramente mayor
para los pollos con ventilacion natural no mostré diferencias
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significativas (p>0.05) entre los grupos estudiados, cabe citar que los
valores del indice de productividad obtenidos por los tres grupos
fueron excelentes. Estos resultados no concuerdan con los descritos
por Marrufo etal' Al comparar aves ventiladas con aves no
ventiladas, en donde refieren que la ventilacion mejora el indice de
productividad.

En los parametros de peso promedio por ave y ganancia diaria
de peso el efecto de ozonizar el aire ambiente resulté adverso para los
pollos al observarse que los grupos con ventilacion mixta dirigida y con
ventilacion natural tuvieron mejor desempefio y desarrollo con
diferencias significativas (p<0.05), lo que podria hacer pensar que el
ambiente ozonizado puede disminuir el consumo de alimento o alterar
su composicion nutricional al oxidar los nutrientes, especialmente los
lipidos.

Al comparar los grupos con ventilacion mixta y ventilacién natural
no se observaron diferencias {p>0.05) entre si, lo cual refuerza las
observaciones de Konjufca y Teeter®™ y Marrufo'® respecto a los pesos
corporales, en donde concluyen que no existen diferencias entre las
aves criadas con ventilacibn mixta y con ventilacion natural. Sin
embargo, para la ganancia diaria de peso los resultados comparativos
de los dos grupos no permiten compartir las afirmaciones de Bottcher
et.ali®®, Qureshi® y Marrufo®, quienes refieren que la ventilacién mixta
mejora la ganancia de peso at final del ciclo cuando se comparan con
pollos ventilados naturalmente.

En los parametros productivos obtenidos para consumo de
alimento y porcentaje de viabilidad no se encontré diferencia alguna
(p>0.05) entre los tres grupos de estudio. Resulta de interés observar
como la pequena diferencia de mayor viabilidad en el grupo con
ventilacidon mixta ozonizada permitid que los valores bajos obtenidos
en el peso promedio y la ganancia diaria de peso igualaran los
calculos de los indices de conversidn y de productividad.

Porcentaje de mortalidad total y mortalidad por sindrome ascitico

En el Cuadro 6 se pueden analizar los valores obtenidos para el
porcentaje de mortalidad total y porcentaje de mortalidad por sindrome
ascitico, en donde se observd con la prueba estadistica de ji-cuadrada
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como no existe diferencia (p>0.05) entre los tres grupos de estudio,
para los dos parametros en cuestion.

Cuadro 6. Porcentaje de mortalidad porcentaje de mortalidad por
sindrome ascitico en pollos de engorda por tipo de ventilacion.

Tipo de ventilaciéon | Mortalidad por | Mortalidad total
sindrome ascitico

Mixta con ozono 46/274 (16.78%), 47/279 (17.24%),

Mixta 541273 (19.78%), 57/273 (21.61%),

Natural 49/273 (17.94%), 53/273 (20.14%),

Letras con diferente subindice por columna representan diferencias estadisticas significativas
(P<0.05)

La mortalidad total observada no varid significativamente
(p>0.05) entre los tres grupos estudiados.

Ahora al comparar los resultados obtenidos de los pollos
ventilados en ambiente natural se aprecia como los animales sujetos a
ventilacion mixta presentaron una mortalidad mayor de 1.47% con
respecto a los pollos ventilados naturaimente, hecho que resulta
contrario a lo observado por Bottcher et. al® que refieren que la
ventilacion mixta reduce la mortalidad entre 0.2 y 1.2%; Veldkamp y
Middlekoop®, que citan que la mortalidad decrece en 10% y por
Marrufo et.al.'®, quienes observaron un decremento de 4.86% y de 1 a
2.15% en la mortalidad total en grupos de pollos con ventilacion mixta.

Vale resaltar que mientras exista el factor “mortalidad por
sindrome ascitico” sera muy dificil valorar ei verdadero efecto de ios
diferentes sistemas de ventilacién, ya que este factor impone un gran
sesgo a la mortalidad total como se aprecia en este y otros estudios.

Al observar los resultados de las oximetrias de puiso, en donde
los pollos ozonizados tuvieron una mejor saturacion de oxigeno y
considerando que el porcentaje de mortalidad por sindrome ascitico en
ese mismo grupo fue menor, aunque no a niveles significativos, se
podria sugerir que la aplicacion de ozono mejora la oxigenacion
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sanguinea de las aves tratadas y por extensién podria atenuar la
mortalidad por sindrome ascitico.

Ahora bien, cuando se comparan los resuitados obtenidos entre
las aves con ventilacidon natural y las ventiladas de forma mixta, no hay
diferencias significativas, aungue existe 1.84% de menor mortalidad en
el grupo con ventilacién natural, contrario a lo referido por Marrufo
et.al’®, Marrufo®® y Anthony et.al®, y complementa lo citado por
Shlosberg et.al.®®, asi como por Bendheim et.al.*®, quienes observaron
que las diferencias en la ventilacion de las casetas de pollo de
engorda no ejercian efectos sobre la mortalidad por sindrome ascitico.

Considerando la mortalidad de fos tres grupos de experimentales
por sindrome ascitico como un todo, la cual resulté préxima al 18%,
los resultados permiten analizar la verdadera susceptibilidad de la
linea genética de la estirpe Ross al sindrome ascitico con diferentes
sistemas de ventilacion, en granjas ubicadas a mas de 2000 msnm,
maxime que se les administré durante todo el ciclo de produccion
alimento peletizado ad libitum con iluminacién natural de
aproximadamente 11 horas al dia y se criaron en grupos mixtos con
densidad de poblacion de 10 pollos por m?, la cual resuito préxima al
18%.

Seria légico, con el sustento de las recomendaciones de
Lopez'™® '™ que si a los pollos de esta linea se les ubica a una menor
altitud, se maneja en parvadas por sexos separados, se les aplica
programas de restriccion alimenticia, de dietas bajas en densidad
nutricional, de dieta en forma de harina y un estricto control de las
variaciones térmicas dentro de la caseta; redituaria en una
disminucién de {a mortalidad por sindrome ascitico en esta linea de la
estirpe Ross.

Lesiones histopatolégicas

No se observaron diferencias estadisticas (p>0.05) entre las
lesiones de las cavidades nasales, traqueas ni pulmones, al comparar
entre si a los tres grupos.

La traquea fue el tejido que mayor frecuencia y grado de lesién
mostré, ver cuadro numero 7, dado que el 82.40% del total de
muestras revisadas tuvieron lesiones; correspondiendo al grupc 3 ser
el mas afectado, ya que el 100% de las traqueas revisadas
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presentaron alguna alteracion; el grupo 2 presenté lesiones en el
55.55% de los casos y el grupo 1 mostré 91.66% de traqueas
afectadas. Aungque porcentualmente existen diferencias a favor del
grupo 2, de pollos con ventilacion mixta con aire ambiental, las
diferencias no fueron estadisticamente significativas (p>0.05), aunque
si proximas, dado que el valor de p resulté igual a 0.0641.

Cuadro 7. Lesiones traqueales de pollos de engorda criados con diferentes
sistemas de ventilacion

GRUPO 1 (Ventilacion mixta ozonizada) n=24

e Epitelio Tipo celular Pérdida Hiperplasia Metaplasia
Ciliadas 5 9 8
Caliciformes 0 9 0
s Submucosa | Tipo Grado Distribucion Hiperplasia
. Glandutas
(Inflamacion) Mucosas
Heterofilos _ 0 | O 2 Focal _9 o __ 7
Mononuclear _ 22 | 1 12 Multifocal _ 7 1 9
Tipo: Linfo- | 2 6 Difusa 7 2 8
plasmocitaria 3 4 3 0
GRUPO 2 (Ventilacion mixta con aire ambiente) n=19 J
e Epitelio Tipo celular Pérdida Hiperplasia Metapiasia
Ciliadas 2 2 1
Caliciformes 1 4 0
o Submucosa | Tipo Grado Distribucion- Hiperplasia
. Glindulas
(Inflamacién) Mucosas
Heterofilos _ 0 {0 3 Focal 6 (0 ___4
Mononuclear__ 10 | | 5 Multifocal 2 |t 5
(tipo) Linfo- | 2 3 Difusa 2 |12 __ 8
plasmocitaria 3 2 3 2
GRUPO 3 (ventilacién natural) n=24
+ Epitelio Tipo celular Pérdida Hiperplasia Metaplasia
Ciliadas 0 5 . 3
Caliciformes 0 9 0
e Submucosa | Tipo Grado Distribucién Hiperplasia
Inflamacién Glandulas
( ) Mucosas
Heteréfilos 0 _ 0 Focal 11 0 9
Mononuclear _ 24 | | _ 16 Multifocal __ 7 1_ 7
(tipo) Linfo- |2 _ 6 Difusa 5 2 7
plasmocitaria 3 2 3 |
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En relacion con el tipo y severidad de las lesiones del epitelio
traqueal, la lesién mas frecuente fue de hiperplasia, tanto de células
ciliadas como de caliciformes, seguida de metaplasia y por Gltimo de
perdida epitelial, no se encontré diferencia estadistica entre los grupos
1y 3, ni 2y 3 (p>0.05); pero si entre el 1y el 2, a favor de este ultimo
(p<0.05). Cabe resaitar que el grupo menos lesionado fue el que
recibi® ventilacion mixta con aire ambiente, sobre todo para las
variables hiperplasia y metaplasia.

En la valoracion de las lesiones de la submucosa traqueal,
resalta que el 100% de los pollos afectados, indistintamente del grupo
de origen, presenté infiltracion mononuclear linfoplasmocitaria. Siendo
el grado mas frecuente lesién la inflamacién leve (54.54% en el grupo
1, 50.0% en el grupo 2 y 66.66% en el grupo 3).

El tejido glandular mucoso presentd hiperplasia en los tres
grupos estudiados sin diferencias significativas (p>0.05).

En lo relativo a las lesiones pulmonares no se observaron
alteraciones significativas {p>0.05) entre los pollos con ventilacion
mixta con ozono, ventilacion mixta con aire ambiente y ventilacion
natural para ninguna de las variables estudiadas, gue fueron: lesiones
del epitelio, alteraciones inflamatorias y estado del tejido linfoide
asociado (Cuadro 8).

Desde el punto de vista fisiologico y de los mecanismos de
defensa inespecificos, la tradquea larga y flexuosa del pollo de engorda
parece tener un papel mas relevante como punto de impactacion de
particulas suspendidas totales y por lo tantc de filtracion aérea que lo
que hace la traguea de otras especies animales; al ser el lugar en
donde mas lesiones y alteraciones ocurren ante ambientes altamente
contaminados.
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Cuadro 8. Lesiones pulmonares de pollos de engorda criados con diferentes
sistemas de ventilacion

GRUPO 1 (Ventilacion mixta ozonizada) n=12

Alteraciones Tipo celular Pérdida Hiperplasia Metaplasia
del epitelio Cilindricas ciliadas | 0 1 1
Caliciformes 0 4 0
Alteraciones Tipo Grado Distribucion Localizacién
inflamatorias Heteréfilos 0 | O 3 Focal 3 Intrabronquiolar __ 4
Mononuclear 9 | | 6 Multifocal ___ 6 | Submucosa ___3
(tipo) 2 3 Difusa 0 [ Intersticial 2
3 0
Tejido Reactivo 4
Linfoide Normal 7
Asociado -
GRUPO 2 (Ventilacién mixta con aire ambiente) n=12 J
Alteraciénes Tipo celular Pérdida Hiperplasia Metaplasia
del epitelio Cilindricas ciliadas | 0 0 0
Caliciformes 0 4 0
Alteraciones Tipo Grado Distribucion Localizacién
inflamatorias Heteréfilos 0 | 0 4 Focal 1 intrabronquiclar |
Mononuclear __ 8 | | 7 Multifocal _ 7 | Submucosa _ 1
(tipo) 2 1 Difusa 0 | Intersticial 6
3 0
Tej ido Reactivo 5
L"‘f‘f'de Normal 4
Asociado -
GRUPQO 3 (ventilacién natural) n=12
Alteraciones Tipo celular Pérdida Hiperplasia Metaplasia
del epitelio Cilindricas ciliadas | 0 2 0
Caliciformes 0 3 0
Alteraciones Tipo Grado Distribucidn Localizacion
inflamatorias Heterdfilos 010 1 Focal __ 5 | Intrabronquiolar __ 3
Mononuclear __11 | 1 8 Multifocal _. 6 | Submucosa 4
(tipo) 2 2 Difusa 0 | Intersticial :4
3 1
Tejido Reactivo 2
Linfoide
Asociado Normal ___10

Al valorar el efecto del ozono en las vias respiratorias altas, se
observo que el posible efecto nocivo a este nivel es casi nulo muy
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probablemente por la conformacion histolégica del epitelio de la region
vestibular que corresponde a un epitelio escamoso estratificado con
doble capa de células queratinizadas, condicién que lo hace resistente
a las agresiones fisicoquimicas del ambiente

En estos mismos términos, llama la atencién que los dos grupos
con ventilacion mixta, ya sea con ozono 0 con aire ambiente,
presentaron menor nimero de lesiones inflamatorias traqueales que el
grupo ventilado naturalmente, lo que hace suponer que el factor
ventilacion mixta muestra una tendencia protectora para la mucosa
respiratoria, muy probablemente al disminuir el nimero de particulas
suspendidas respirables o PMy,, las cuales no fueron medidas en el
disefo de esta tesis, lo que constituye una debilidad por ser una
variable no controlada con la cual se hubiera podido establecer esta
posible correlacion.

En el grupo de pollos ozonizados se esperaba encontrar lesiones
caracterizadas por hiperplasia a metaplasia epitelial, hiperplasia de las
glandulas mucosas e infiltrado submucoso de eosinéfilos y monocitos
de intensidad leve al considerar que el ozono es un gas irritante
altamente reactivo y que la reaccién por ozono en e! tracto respiratorio
suele ser en el moco y la membrana celular epitelial apical con solo
pequerfias cantidades de ozono reactivo que penetra al citosol, que a
su vez puede estimular a las células a sintetizar y liberar quimiocinas,

que son quimiotacticos para eosinofilos, monocitos y linfocitos B vy
-|-_35.36,37,38.

Sin embargo, lo esperado no correspondid del todo con lo
observado, sobre todo al nivel de la submucosa, muy probablemente
por la presencia de altas cantidades de particulas suspendidas
respirables que indujeron otro tipo de celularidad infiltrativa, que fue
linfocitos y células plasmaticas.

En humanos se han descrito algunos tipos de neumonitis
asociados a la actividad ocupacional en granjas y se les han dado los
nombres de “ Pulmoén del granjero”, “Puimon del criador de aves”,
“Puimén del desplumador de pollos”, “Pulmén del casetero de pavos”,
“Pulmén del trabajador con harina de pescado”, "Pulmén de Miller” y
“Aspergilosis”. Patologias que se asocian a reacciones de
hipersensibilidad Il y IV, de susceptibilidad individual, asociado a la
inhalacién de paja enmohecida, plumas, escamas, suero o excretas
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de pollos o pavos; polvo de harina de pescado y grano contaminado
por hongos. Este tipo de reaccién inflamatoria del pulmon del humano
podria asemejarse fisiopatologicamente a lo observado en las
inflamaciones traqueales y pulmonares de los polios de este estudio,
en cuanto a que las células predominantes en la infiltracién tisular
fueron linfocitos glasmocitos, lo que sugiere un origen
inmunomediado, 192103104

Pero el hecho de que el 82.40% de las traqueas estudiadas
tuvieran infiltracién linfoplasmocitaria no permite sustentar la teoria de
una sensibilizacion inmunologica grupal patégena, en todo caso se
podria sugerir que la estirpe Ross utilizada en este estudio es
particularmente  susceptible a reaccionar inmunologica Yy
asintomaticamente con los antigenos presentes en la caseta de
crianza.

También en humanos se ha descrito otra enfermedad pulmonar
que podria vincularse con lo observado en los polios de este estudio
que se denomina “Sindrome del polvo organico téxico”, que es
ocasionado por el efecto directo a la exposicion masiva de polvo
organico. Este sindrome es mas prevalente que las neumonitis
asociadas al “Pulmoén del granjero”, ya que afecta a todos los
individuos expuestos, ademas, requiere de niveles de exposicion
elevados, las células predominantes en los infiltrados son leucocitos
polimorfonucleares y en su patogénesis no existen factores
inmunolégicos. Este “sindrome de polvo organico tdxico” podria
asemejarse mas a lo observado en el tracto respiratorio de los pollos
estudiados a pesar de que el tipo de infiltrado inflamatorio no
corresponde con el descrito, ya que en estos fue por células
linfociticas y plasmaticas.'®

Si se retoman los resultados obtenidos en el estudio de la carga
microbiana ambiental y observamos la gran cantidad de bacterias y
hongos susceptibles de ser inhalados por los pollos en una caseta de
engorda, se podrian teorizar algunas explicaciones para sustentar la
infiltracién linfoplasmocitaria ante una exposicién crénica de polvo
organico.

Las bacterias grampositivas producen toxinas en el citoplasma
bacteriano. Algunas son secretadas a traves de la pared celular viva y
por tal razon se consideran toxinas extracelulares; otras solo se liberan
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con la lisis bacteriana, genéricamente a ambas se les denomina
exotoxinas; son de tipo proteico, son muy antigénicas, son toxinas
poderosas con actividad farmacolégica especifica como las citocinas,
leucotoxinas, etc.%

Las bacterias gramnegativas poseen en su pared celular
lipopolisacaridos téxicos denominados endotoxinas, gque solo son
liberados cuando las bacterias son lizadas; estas endotoxinas son
antigenos débiles que estimulan por accién directa la sintesis y
secrecion de interinas por los neutréfilos, secretinas por las células
endoteliales e interleucina-1(IL-1), interleucina-6 (IL-6), interleucina-12
(IL-12) y factor alfa de necrosis tumoral (FNTo) por los macréfagos.
Las porinas son proteinas de la pared celular altamente antigénicas y
las proteinas de choque térmico que también son antigénicas, son
moléculas que se generan en grandes cantidades en bacterias
sometidas a condiciones dificiles.>® %

Con los hongos invasores como Candida y Aspergillus la primera linea
de defensa es la activacion de la via alterna del sistema del
complemento, que induce efectos quimiotacticos para neutréfilos y
macréfagos que a su vez sintetizan citocinas (IL-1, IL-6, IL-12 y
FNTo). Ademas los antigenos micoticos, especialmente las esporas,
opueden inducir en sujetos susceptibles sensibilizados neumonitis
alérgica, con la consecuente infiltracién eosinofilica y linfocitaria.

Cabe citar dentro de la posible patologia de origen micético el
sindrome descrito en humanos como “Pulmén atipico de granjero”,
también conocido como micotoxicosis pulmonar, que resulta de la
exposicién masiva aguda o moderada acumulativa a las micotoxinas
presentes en el alimento de las aves.'™

La activacién de macréfagos por bacterias, hongos, endotoxinas,
leucotrienos, complemento, complejos inmunes, FNTa e IL-1 puede
ser la base del infiltrado linfocitario en el tejido traqueal y pulmonar
dado que estos macrofagos activados sintetizan citocinas (IL-1, 1L-6,
IL-12 y FNTa), gue en conjunto estimulan y activan a los linfocitos Th2
auxiliares, ceélulas asesinas, macréfagos y la diferenciacion de
linfocitos B y la respuesta de fase aguda.*

Wathes et.al® en 1995, estudiaron 4 casetas avicolas de pollo de
engorda en el Reino Unido con poblaciones de 12,720 a 14,180 pollos,
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en donde encontraron una carga de endotoxina promedio de 0.1
ng/m3 en ta fraccion de aire inspirable y de 4 ng/m3 en la fraccion
aérea respirable, que son consideradas elevadas y nocivas tanto para
la salud humana como animal, resultados que son compatibles y
complementarios con los obtenidos por Whyte'® y que permiten
sustentar las propuestas que al respecto se hacen en este trabajo.
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CONCLUSIONES

Con base en el disefio de este trabajo experimental se puede
concluir que:

1.

La aplicacion de ozono a 0.3 ppm en el aire ambiente de las
casetas con pollos de engorda, no disminuye la carga
bacteriana aérea.

El ozono adicionado al aire a 0.3 ppm no incrementa el
porcentaje de oxigeno en la caseta de crianza con pollos de
engorda.

No se aprecid que ozono indujera una disminucién en la
concentracion del amoniaco aéreo ambiental.

La concentracion aérea de bidxido de carbono en la caseta de
crianza con pollos de engorda es mas elevada cuando se
utilizan las criadoras y es un buen indicador para planear la
ventilacién.

E! mondxido de carbono se genera, exclusivamente, cuando
las criadoras no realizan completamente la combustién del
gas y al retirarlas del area de crianza no existe ninguna otra
fuente de produccién de monéxido de carbono.

La administracion intermitente de ozono a 0.3 ppm incrementa
el porcentaje de saturacion de hemoglobina por el oxigeno en
los eritrocitos de los pollos de engorda.

Ni la ozonificacién del aire en ventilacidén mixta dirigida, ni la
ventilacidon mixta dirigida con aire ambiente, mejoraron los
parametros de productivos con respecto al sistema de
produccion con ventilacion mixta.

La mortalidad total y la mortalidad por sindrome ascitico no se
modifica por efecto del sistema de ventilacién, ya sea natural,
mixta o mixta ozonizada.

L.a susceptibilidad de mortalidad por sindrome ascitico de la
linea genética de la estirpe Ross con diferentes sistemas de
ventilacion, alimento peletizado y ad libitum, en granjas
ubicadas a mas de 2000 msnm resultd préxima al 18%.
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10. El ozono en ventilacién mixta no induce mayor lesion en las
vias respiratorias del pollo de engorda que el que se produce
cuando se ventila con sistema mixto con aire ambiente.

11. La ventilacion natural, al compararla con los sistemas de
ventilacidon mixta, tiende a favorecer el desarrollo de lesiones
inflamatorias linfoplasmocitarias en las traqueas de los pollos
de engorda criados en piso.

12. Los pollos de engorda durante su ciclo productivo en piso
se desarrollan en un ambiente altamente contaminado, que
induce el desarrollo de lesiones con infiltrados
linfoplasmocitarios en la mayoria de las aves.
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