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R E S U M E N 

ALEMAN MENDEZ MARIA ALEJANDRA. La hipoxia y acidosis sist~ 

mica en la patogenia del sfndrome ascftico.del pollo {bajo 

_la_dfrección de: M.1J.Z. Ph. o. Leopoldo Paasch Martfnez y 
M.V.Z. M.Sc. Luis Montaña Ramfrez). 

Tomando en cuenta que la_ literatu~a r~cienie de~ 
cribe que los cambios morfológicos .que. presentan los pól los 
con sfndrome ascftico son muy sempjantes a los que ot~rren 
en Ca S Ó S de fl f p O X la C r Ó n le° éi , S e de C .i di Ó e ~a 1 U a r S f . 1 a h f p O .,

xi a es un factor dese_ncadenante de la hipertensión pulmonar 
e insuficiencia cardiaca derecha que .se ha demostrado ocu-
rren en el sfndrome asiftico. Para tal efecto se estudiaron 
17 aves sanas y 17 ascfticas pertenecientes a una estirpe 
pesada de rápido· crecimiento. A 10 aves de cada grupo se les. 
dete~m~nó la presión arterial pulmonar ~ediante la canul.ación 
de la arteria ~ulmonar izquierda y ~e ·e~timó el Indice de hi-. 
pertrofia cardiaca derecha mediante la evaluación de lcis pe-
sos ~ardfacos. Dichas determinaciones cor~obo~aron ~que las 
aves con ascitis sufren".de hipertrofia e insufic.iencia car
diaca derecha debi~as a ~i_perten•tón pulmonar~ A las .7 aves 
restante~ de cada grupo se les practicó gaseometrti ~rte~1~1 
~se concluy6 qu~ las aves ascfticas presentan un estado de 

. . 

hipoxf~ y acid~~is metabólica compens~da, q~e sepiens~ ~sel 
factor desencade~ante ~n )a patog~nia del sfndroje a~¿ftico. 

ii 
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I N T R o D u e e I o N 

En las Oltimas dos décadas el sfndrome ascftico ha 

sido una de 1 as entidades que ocasion.an ·mayores p~rdidas eco

nómicas a la industria avfcola del pafs. ya que afecta en .. for 
.:.--.¡::. : . . ·.: ... ,::. ··.-·· 

ma constante a 1 as parvadas de ·pollo de engord~ causa'ndo mor-

talidades 4ue pueden alcanzar hasta el 30% (6). 

La ·etiologfa y patogenia del sfndrome ascftico ~a 

sido o~jeto .~~ muchas controveriias. en la medida que existen~ 

diversos a~entes tóxicos. nut~icionales y causas ffsicas qu~ 

son capaces de producir ascitis en las aves. Dicho de otra 

forma~ la ascitis puede considerarse una re~puesta corporal 

a div~rsas entidades etiológicas y a mecanismos patogénicos; 

sin embargo. tal y como ·se presenta en México. exi~ten .estu

dio.~ epizootiolpgicos y :fisopa~ológicos que sugieren mecanis-. 

mos-patojEni~os es~e~fficos .{1~). 

Se ha observado que el s"t'ndrome se presenta con 

más frecuenc"[a·en lugares con altitud superior a los 1300 

ni.s.n.m •• sin embargo~ han ot'úrrido casos esporádicos a me

nores altitudes. 
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La forma de presentación y lesiones son iguales en 

todos los casos independientemente de la altitud l5). 

Basados en múltiples hallazgos en aves con ascttis 

criadas a grandes altitudes, en las que se presenta hiperten 

sión pulmonar severa (3,8), se diseñaron estudios en México 

para investigar si existe relación entre la insuficiencia car 

dfaca derecha de origen hipertensivo pulmonar y la ascftis. 

En uno de estos estudios, se realizaron determinaciones de fn 

dice de hipertrofia cardfaca derecha y medición de las pare

des de las ramas intralobulillares de la arteria pul mona~ en -

aves sanas y aves con ascftis criadas a diferentes altitudes 

(5li ~n esta investigación se demostró que en todas las aves 

~ue padecfan ascftis se presentó un notable in~remento en el 

fndice de hipertrofia cardfaca derecha. Aunque se obttivo co

rrelación positiva entre el fndice de hipertrofia cardfaca de

recha y· el gro sor de 1 as paredes de 1 as ramas de l a arteria -

pulmonar, se decidió que para tener una prueba sustancial de 

la hi~ertensión pul~onar como causa de la insuficiencia iar

dfaca, se requerfa medir·directamente la presión·pulmonar. En 

este sentido. se d~señó un estudio en el que se correlaci~na~ón 

los pesos cardfacos con la presión pulmonar en aves testigos 

y aves con ascitis (11). En este estudio pudo corroborarse 

que hub6 una estrecha correlación entre la presencia de ascf-
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tis y el incremento del peso del ventriculo derecho, y as1-

mismo, tuvo una alta significancia estadística el efecto de 

la presencia de ascitis sobre el incremento de l~s valores 

de presión pulmonar. Los valores de las presiones pulmonares 

en animales con ascitis fueron entre 50% y 70% superiores res

pecto a los animales no afectados. Esta hipertensión pulmonar 

guardó relación directa con el peso del ventrfcu~o derech~ que 

en las aves con ascitis, fue entre 60% y 100% superior al co

rrespondiente en las aves sanas. Los resultados descritos -

señalan que.la.hipertensión pulmonar es responsable de la hi

pertrofia cardiaca dere~ha ~ue se pr~senta en·e1 sfndrome as

cítico. 

Desde hace muchos años se ha descrito en la patolo• 

gfa general un desordel} ......... c.onocido como ~pul mona le asociado 

con hip~rtrofi~ ae1 ventrfc~lo derecho la cual se ha encontra

dri relacionada a problemas de obstrucción en la circulición -

pulmonar o a ventilación. deficiente. Las obstru~ciones prim! 

rias del flujo pulmonar resultaron de lesiones anatómicas ta

les como estenosis de la ar·teria pulmonar o .de su válvula. La 

dificultad en la ventilación se ha considerado extensivamente 

en la medicina humana como resultante: de enffsema. fibrosis 

pulmonar o restricciones en el movimiento tor¡xfco (10). En 

la m•dicina veterinaria es bien conocido el sfndrome de los 

-----·· 
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bovinos denominado enfermedad de las alturas. en el que debido 

a la baja tensi5n de oxfgeno atmosf~rico en las grandes al~i

tudes, se presenta como fen5meno compensatorio la hipertensi5n 

pulmonar y la policitemia vinculadas a insuficiencia cardfaca 

derecha (4). 

En todos los casos anteriormente descritos, los estu· 

dios de la funci5n pulmonar, indican des5rdenes import~ntes 

tales como baJ~. presi5n arterial de oxígeno, elevada presi6n 

arterial de co 2 y reducci6~ en ~1 pH de la sangre arterial. 

El presente trabajo se· pla~te~ por la evidente nece

sid~d de investigar si la hipertensi5n pulmonar presente en el 

sfndrome ascítico está asociada a las alteraciones en los par! 

metros de funcionamient~ pulmonar anteriormente descrit¿. 

HIPOTESIS: 

la hf~oxia c~6nica ju~ga un papel desencadenante en 

la hip~rtenst6n pulmonar del sfndrome ascftico. 
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M A T E R I A L y M E T O D O S 

Se estudiaron 34 pollos de la estirpe "Arbor A~ress 

Vantress" de 6 a 8 semanas de ~dad provenferites de granjas ubi 

~adas entre 2,000 y 2,200 m.s.n.m~ 

Se seleccionaron 17 aves s~nas y 17 ascfticas. A -

10 aves sanas y 10 asc1'ticas se les determinaron pes.os cardia

cos, índi.ce d·e hipertrofia cardíaca y presión arterial pulmonar. 

A las 7 aves rest~ntes de.cada grupo se les pra~ticó gaseome

trfa arterial, determinación de pH y concentración de bicarbo

natos .• 

DETERMINACION·DE LA PRESION ARTERIAL PULMONAR E INDICE DE HIPER 

TROFIA CARDIACA DERECHA. 

Se inmovil1zaron las aves en decGbito lateral dere-

ch~ co~ el cuello estirado y fijado en la mesa y el ala izquie~ 

da doblada hacia atrfs¡ se despluma la región torScica izquier- · 

da pa~a exponer la vena torScica exterria; a lo largo del traye~ 

to de dich~ vena se realizó una infiltraci6n ~on xflocafna al 

2% a diferentes planos incluyendo tejido subcut&n~o, mu~cular y 

perfosteo; el volumen total de infiltración··va·rfóentre 5 y 10 ml. 

Para exponer la arteria pulmonar izquierda se realiz6 
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una incisión paralela al trayecto de.la vena torácica externa, 

se disecó el masculo pect~ral mayor y se incidió el espacio in

tercostal cb~res~ondiente para tener acceso a la cavidad torá-

cica; una vez localizada la arteria pulmonar iztjuterda se canu-

16 cori una sonda de polietileno con diSmetró tnt~~n~ de 2 mm. 

Dicha sonda se conectó a un .transductor de presión RP-1500* 

adaptado a un.ffsiOg~afo MK--IV* •. 

La presión arterial pulmonar niedi.a se obtuvo mediante 

la stgutente fórmula:. 

Donde.= 

·p-s ... ·po 
3 

+ 

PS :::; Presi6n 

PD ;:::; Presi6n 

PM :::; Presi6n 

PD = PM 

sist6lica -·· 

dfast61 ica 

med'ia. 

Una vez obtenido el registro de presion•s las aves ~e 

sacrificarort mediante ~1 ~~todo del -~mbolo gaseoso para extraer 

el corazón .Y tomar su peso sin el saco pericSrdico y con los 

vasos que emergen de las camaras cardfacas seccionados desde -

su orfgen¡ se separ~ mediante disección, el ventrfculo derecho 

* ~arco BIO-S1stems 
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del séptum y ventrículo izquierdo; el indice de hipertrofia -

cardiaca derecha se obtuvo dividiendo el peso del ventriculo -

derecho entre el peso cardl'aco total. 

DETERMINA~ION DE LAS PRESIONES PAR~IALES OE_OXIGENO, BIOXIDO 

DE CARBONO, PH Y NIVEL DE BICARBONATOS EN SANGRE ARTERIAL. 

De cada ave se ~btuvo 1 ml de sangre arterial hepari

ni z~da de la arteria radial del ala. Para tal efecto se expuso 

la arteria mediante diseccfan. previa inffltraci6n del &rea con 

·xilocafna al 2%. Se introdujo en la arteria una c&nula de po

lietlleno lPE - 10} con di&metro interno de 0.28 mm. La sangre 

se colecta c.o.n jeringa insul intca que f.ue sellada i.nmediatamente 

para evitar el contacto de:1·amuestra con la atmósfera. Las de

terminaciones se realizaron en un gasómétro micro 13*. 

EVALUACION ESTADISTICA. 

Los resultados se evaluáron median.te liaipruebá "t" de 

Student bimarginal. Los valores se consign~ron com~ la media 

+ desviación est&n~ar. 

* lnstrumentation Laboratory PH/Blood gas analyz~r 
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R E S U l T A D O S 

Los valores de pes~s cardfaco~ e fndi~e de hipertro

fia cardfaca der~ch~ para aves sanas y ascfticas se ~ncu~ntran 

consignados en el cuacl'ro Iº El proniedto de indice' de hipertr.2_ 

fia cardfaca derecha fue de 1.69 vece~ superior en las aves -

ascíticas que en las aves· sanas y este in.cr·emento tuvo una al-
. 

ta significancf~ estadfstica· lP < 0,001} (Figuran. Cabe nien~ 

cionar que en la maniobra quirOrgica para la detet~rniinación de 

pres16n arterial pul~onar murió .un ave ~ana y tres asc!ticas por· 

ruptura iatrog~nica de la arteria. 

Los valores individuales de las presiones arteriales 

pulmonare~ medias y la presión arterial pulmonar media de_cada 

grupo se en~uentran representadas en la figura 2; Huba un tn~. 

cremento altamente significativo CP<OoOO.ll en· la presión arte_

rial pulmonar media de los pollos asclticos respecto a los po

llos sanos. Uno de los pollos ascfticos muri8 durante el pro

cedimiento de exposición de la a_Áeria radial con un cuadro de 

disnea aguda. 

El cuadro II resume los valores de las presiones 

parciales de o~fgeno (Po 2 ), bióxido de carbono (Pco 2 ), pH y con 

centración de bicarbonatos en la sangre arterial de los pollos 

sanos. Los mismos valores para los pollos ascfticos se encuen 
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tran consignados en el cuadro III. 

Las pre~iones parciales de oxfgeno fueron inferiores 

en los pollos ascíticos respecto a los sanos, difere~cias que 

tuviiron alta significancia estadfstica (P < o.opl). ~if ~is

mo, se determin6 un correspondiente incremento significativo 

estadfsticaminte (P < 0.01) en la presi6n ~arcial de bi6xido 

de carbono de las aves ascfticas (Figura 3)~ 

No hubo diferencia stgnificativa en los valores de 

pH arterial entre ambos grup6s pero la concentraci6n de biear 

.bonatos fue significativamente superior (P<0.001) en.las aves 

ascíti~as (Figura 4). 



• 
c u A D R o l 

PESOS CARDIACOS TOTALES. PESOS DEL VENTRICULO DERECHO E INDICE DE HIPERTROFIA 

CARDIACA DERECHA EN POLLOS SANOS y ASCITICOS. 

s A N .o S- A s e I T 1 c o s 
P.c.t. P.V.D. . P.C.T. P.V.o • 

POLLO e g >-_-. {g) I.H.c.D. POLLO . (g) ( g) I.H.C.D. 

1 5,91 1.45 0.24.5 1 4.94 2 .• 02 0.408 

2 5.93 1.20 0.202 2 7. 50 3.46 0.461 

3 6. 35 1.31 0.206 3 11.16 5.30 0.474 .... 
o 

4 7.89 2.36 0.299 4 6. 5 7 2. 98 0.453 

5 6. 86 l. 75 0.255 5 6.86 2.98 0.434 

6 7.40 l. 90 0.;256 6 .13,if)6 6.18 0.452 

7 8,40 2.52 0.300 7 7.80 3.26 o.411 

8 6.95 1.90 0.273 8 7.32 3.56 0.480 

9 7.44 2.31 0.310 9 5.21 2.48 0.476 

10 5.21 1.48 0.284 10 11.BO 4.90 0.415 

X.:!:.D. E. 6 .83 ... .Q. 92 1 o 82.:!D • 46 0.263.:!:.0.038 X:!.íl. E. 8.2S.:.2.92 3.71.:!:.1.32 0.447.:!:.0.026 

P.C.T. = Peso cardf aco total 
P.V.D. = Peso del ventrf culo derecho . 
I.H.C.D. = Indice de hipertrofia cardfaca derecha 
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• ••• • e u A D R o II 

·~RESlO;NES PARCIALES DE OXIGENO C.i>o¿l y B!OXIDO' DE CARBONO (Pco2). pH _y .BICARBON.ATOS, 

[HC Q3 - J EN SANGRE ARTERIAL DE POLLOS SANOS. 

POLLO Po 2 Pco 2 pH HC0 3-
mmHg mmHg mEq/1 

41°C* 37ºC 

1 100.0 77.0 23.l 7.475 16.7 

2 109.0 84.0 25.5 7.445 17.1 

3 108.0 84.0 22.8 7.425 14.6 

4 106.0 82.0 24.3 7.430 15.7 

5 99.0 ·76.0 23.,3 7 .407 14.3 

6 •111.0 86.0 21.0 7.388 12.3 

7 105.0 81.0 22.5 7.437 14.8 

X +o.E 105!°4.50 81.43+3.74 23.21.!1.41 7 .43+-0.028 15.07±-1.62 

*las presiones parciales de oxígeno a 41ºC corresponden a cifras corregidas sobre la 
curva de disociación de Hb02 humana. 

-...... 



"~ 

• • 
c u A D R O III 

PRESIONES PARCIALES DE OXIGENO (Po 2 ] Y BIOXIDO DE CARBONO (Pco 2 ), pH Y 
BICARBONATOS {HC0 3-) EN SANGRE ARTERIAL .DE POLLOS ASCITICOS. 

POtLO Po 2 Pco 2 pH HC0 3-
mmHg . mmHg mEq/1 . 

41°C* 37~C 

1 63.0 47.0 37.9 7.410 23.4 

2 66.0 50.0 32.9 7~467 23.3 

3 67.0 50.0 37.4 7. 329 19.1 

·4 61.0 46.0 40.6 7.291 18.9 

5 90.0 69.0 29.2 7.472 20.9 

6 93.0 71.0 25.7 7.497 19.5 

X .f.· O.E 73.33_:!:14.26 55~5_!11.36 33.95+5.71 7.41_:!:0.084 20.85_:!:2.06 

* Las presiones parciales de oxfg~no·a 41 ºC corresponden a cifras corregidas sobre la curva .. 

de disociación de Hb02 humana. 

'; 

...... 
!'-> 
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. I NIHCE DE HIPERTROFIA CARO IACA DERECHA (Í:.H. C ~ D~ )'~ 
L·As LINEAS VERTIC.ALES. CORRESPONDEN. A LA DE.SVIACION. 
ES TAN DAR .DE CADA GRUPO ( *P < O. O.Ol). 
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SANOS ASCITICOS 

FIG. 2 PRESION ARTERIAL PULMONAR MEllIA· 
CADA PUNTO REPRESENTA EL VALOR DE LA PRESION PULMONAR MEDIA 
DE UN POLLO. LAS LINEAS HORIZONTALES REPRESENTAN LA MF.DIA 
DE CADA GRUPO. :u\ íllf:~RENCIA ESTAll1STICA FllF. ni:: p .<0.f)Ol -
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FIG~ 3. PRESIONES. PARCIALES DE OXlGENo.v: BIOXlDO DE CARBONO. . •· . .. . . 
LAS LINEAS VERTICALES CORRESPONDEN A LA DESVIACION ESTAtlDAR OE LA MEDIA Y LOS . 
ASTERISCOS CERCA DE CADA BARRA DENOTAN QUE LOS VALORES DE LA MEDIA SON SIGNIFICA 
TIVAMENTE DIFERENTES DESDE EL PUNTO DE VISTA ESTADISTICO ENTRE AVES SANAS Y .· -
ASCITICAS (* P ~ 0.001 ** P <0.01) . 
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·O I .. S C U S I· O .N· 

Los restiltados referentes a los pes~& ca~dtacos e tn

dice de hipertrofh cardhca derech'a 'del ~resente trabajo. in'd.i 

can q~e~-~n· ·e 1 ·.slndrome ase t·t i co . s·e: i:>resetit'.a'-.~n· forma< co·ristánte 

cardiomegal-ia debida a hipertrofia cardfaca der·ecfia~ Es·tos 

resultados cón~úerdan cori los obtenidos previamente en trabajos 

temente en Esc~~ia {~}. 

Como fue demostrado, la presencia·de ascttis e hiper~ 

trofia cardtaca der_echa guardan una reláci6n estrech·a ·cefo ~1 in-. ·. . . . . .· . 
cremento de lo·s valores de· presión pulmonar p11. Este e.fect·o 

fue corroborado en el presente tra~ajo en· la medida q~e se ob- · 

un incremento alta.me.nte significativo en _la pres'i.Sn _arte- . 

pulmonar me.di a y ei.·tndice de hip_ertr()-fia cardtaca derecha: 
' ~ ', ". : ~e 

Diversos autores han co~ct_~fdo 'que;los cambtos aria~ 

tomopatol6gicÓs. que se encuentran constantemen·te en ef sfndro-. . . . . . ' . . . ,. .. . . .. - . 

me as.cftJco se asemeJ~n mucho a' lo~ 'presente{ en pollos •·que han. 

sido sometidos a hipoxia cr6ntca experimental o bien prc)vocada 

por las grandes altitudes (2). 
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Los efectos de la hipoxia crónica se han reconocido de~ 

de hace muchos años en los animales y en el hombre y ent~e las 

alteraciones anat·ón1i·casy 1'isiopato16gicas que la acompañan des

tacan la hipe~tensión pulmonar, dilatación e hipertrofia car-

. ,.,~d hca de re ch~ •. <:.ong~st iór_\ c rón i e a· pasiva v.eno s·a ~ene r.a 1 tz.a·da, 

incremento.de la p~~stón hidrostática venósa y ede~~ (12)~ 

Se ~a demostrado por:otr~ parte que el pollo para.aba~ 

~o ~esulta especialmente apropiado para realizar estudios expe

rimentales de la fisiopatologfa de la:hipoxia cr6nica, ~n la -

medida que se considera como la especie de los pequeñ6~ homeo-

termos más sensible a la hi.poxia (1). 

En el presen.te trabaj~ se determinó en los poll.os -

.. asc1'ticos una significativa reducct6n en las presiones parcia-

1•s de oxfgeri~ aunada~~n increm•nto igualmente significativo 

en las presiones parciales de co 2 arte~ial, hallazgos ~ue de~o 

tan un ~videni~ estado de hipoxia en las aves. M~s adn el tri

cremento s~gnificativ6 de bicarbonato en ia sangi~ arterial is~ 

ast mismo, c6nsecuente con el mecanism~ fisio16gi~o de com~~n~ 

saetón de.la acidosis metabólica pro~ocada por la hipoxia. 

Por lo· anterlormente ~x~uesto· se coricl~ye ~ue la hi-
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poxfa crantca· es ~l factor desencadenante de la ltipertensión 

pulmonar, congestf6n venosa pastva generalfz~da y colecci6n -

de fluf~os caracterfsticos del sfndrome ascftfc~. 

A este respecto- es espec{almente fmporta~ted~st~~ 

car que mediante. determinaciones cuantitativa~ se ha confir

m.ado que el pulmón del poi lo para abasto es much"o menos efi

ciente anatómicamente para el interca~bio gaseo~o que el pul

món de otras 25 especi·es de _aves estudiadas (.71. Mas ad.n se 

ha demostrado medi~nte co~~araciones estereo16gtca~ entre el 

pollo dom~sttco y su ancestro G~ll~s ga11·us (dallo stlv~stre 

rojo) que el primero es sustancialmente inferior al segundo 

en 1o re~~re~te a diversos par&metros pulmonares principales: 

a) El pulmón del gallo doméstico tiene un velamen· 

20% inferior al del gallo silvestre. 

b) La barrera aerohem&tica tisular del gallo dom~~

tico es 28% mis gruesa que la del gallo silves-

tre. 

c} La capacidad de difusidn de ox'fgeno de la ·barre

ra tisular aerohemática del pollo doml!stico e.s 

25% inferior a la del gallo silvestre (14). 



. . . 

Diifer~os autores opinan. que ~sta deficiencia en la 

c~pacidad de oxigen~éi6n hem&tica del pollo de engorda, s~ 

debe al rfpido crecimiento en el que el desarrol]o corporal 

no concuerda con el pulmonar. Las demandas energ~ticas del 

rSptdo incremento del peso, es posible que reduzcan aan mas 

i as. 're servá s~ r~s.~·i ratorfit s nec·esil ~.ias pa ra:,:contra rrestar cual 
. .. 

quier tensi6ri adicional {~3]. 

~ . . 
. EL menéi()nado éstrés adicional puede se~ generado 

por malt ipl es factores . que· se present.an con frecuencia en la 

crh intensiv·a de pollos, entre los. que é:abr'iél destacar; 

·a). Inhalactón de irrttantes al momento del oacimfe.!!,. 

to por el.uso de desi~fect•nte~ en las· riacedora•. 

·. b) Exposición·. durante el crectmten·to a d,iversos 

l't}~el es amhtenta les .de 11ton6xi do y bi6xJdp de· 

carbono pt>r coml>ustt6n deficiente de las criado~ 
'·ras, maJá venti 1 ac·t6'n y soby"epobl élc.-f6n •. 

'· ' ' . . . . . . 

cT Infecciones· que. causan trastornos. persistentes 

en la.ca~acidad oxigenadora pulmonar tal~s como 

la asper·gilosis y la .enfermed·a~ respirat'oria 

cr'6nica. 
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Tomando en cuenta los planteamientos anteriormente· inenciQ 

nados, se propone como acciones pertinentes para la reducción 

en la. presentación del sfndrome ascftico en las parvadas co

merci~les, que se establezcan programas integrales de manejo 

e h i g i ~ n i c os >que es t fin en ca mi nado s a : 

l. Lograr e1 nacimiento de pollitos en condiciones 

que e~iten al miximo el est~~s res~tratorio, 

mediante una evaluaci6n· permanente de las condi

ciones higf~nicas y de la suspensi6n de partfc~ 

las en las nacedoras. 

2. Mantenimiento y reemplazo de criadoras para lv

grar una combusti8n 8ptima en las mismas. 

·3. A~egurarse de un cambio de volü~enes de aire -

adecu•do en las caset~s~ 

4~ Limitar las densidades de poblaci6n •. 

~. Establecer programas de vigilanc.ia epidemiol6-

gica contra micoplasmas y un calerida~io adecu·a

do d~ vacunaciones contra enfermedades respira

torias. 

6. Asegurarse que los pollitos provfenen de repro

ductoras sanas. 



7 • Eva lu a r en fo r m a pe r i ó d i e a la e a p a e i dad i n mu -

nol6gica de los pollos~ 
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