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ALEMAN MENDEZ MARIA ALEJANDRA. La hipoxia y acidosis sistd

‘mfcé'en'Ta patdgenia del sfndrome astiticoidé1‘po11o (bajo

“fafla dlreccion de._M V.Z. Ph ”D; Leopoldo Paasch Martfnez ;waﬁ;

MUV Z, M Sc. Lu1$ Montano Ram1rez)

Tomando en cuenté‘que 1a‘1itératufé rédiehte des
b'cr1be ‘que 105 camb1os morfologacos que. presentan 1os pol]os'
con s1ndrome asc1t1co son muy- semeJantes a los que ocurren
.en casos ‘de h1pox1a cronxcu, se. decxdxo evaluar si Ia hxpo-;f
xia es un factor: desencadenante de ‘Ta h1perten§10n pu1monar
ce insuficiencia. cardfaca derecha que .se ha demostrado ocu- .
“rren ‘en el sfndrome ascft1co., Para tal efecto se estud1aron
317 aves sanas Y. 17 asciticas pertenec1entes a una est1rpe,

:pesada de - rap1do crec1m1ento.f A 10 aves de cada’ grupo se les{?f
_ ;determlno la pre51on arter1a1 pulmonar mediante la canulacion.
. dela arteria pulmonar izqulerda 'y se: estimo el Tndice de hi-"

"gpertrof1a cardlaca derecha med1ante la eva1uac1on de los pe-h;:7QL

’sos card1acos. chhas determ1nac10nes corroboraron que ‘las:
'faves con’ ascftis sufrende hlpertrofia e insuf1ciencia car-

‘5dfaca derecha debidas a hipertension pu1monar., A 1as T avesﬁ?j' 
restantes de cada grupo se les practicé gaseometria arteriaTr"

,;y se . concluyﬁ que las aves ascfticas presentan un- estado de’
~yhipoxia Yy acidosis metabo1ica compensada, que sepiensa es el
‘factor desencadenante en 1a patogenia del sfndrome ascftico.
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I'NTRODUCCTION -

En 1as ultlmas dos décadas el s1ndrome ascft1co ha ‘

' 's1do una de 1as entidades que ocas1onan mayores pérd1das eco-‘

”ma constante a las parvadas de po110 de engor a Causando mor-’:

tal1dades que pueden a1canzar hasta el 30% (6)

'ynomicas a 1a industrla avfcola de1 pais, ya que‘afecta en fon,;,],

‘La 9t1°1°913 y PatOQenia de1 sfndrome asc1t1co ha G

< 51do obJeto de muchas controvers1as, en 1a medlda que ex1sten,g

?f diversos agentes tOXICOS. nutr1c1ona1es y causas fls1cas qug N
”zfjson capaces de produc1r ascTtis en las aves.‘ Dicho. de'otia
,forma, 1a ascftls puede cons1derarse una respuesta corpora1

'13 diversas entidades etio]og1cas y a mecanlsmos patogén1cos, ,f;

‘s1n embargo. ta1 y como se presenta en Mex1co, existen estu-'f~*57~

ﬁl“"{‘dxos ep1zootiologlcos y f1sopato1oglcos que sugieren mecanis—}‘

"imos patogénicos especfficos (15)

?{mas frecuencia en. lugares con altitud superior a los’ 1300 n

jx?nores altttudes.’_

Se ha observado que el sfndrome se presenta con'f}fﬁﬁfifﬁ

m s n m.. sin emhargo, han ocurrido casos esporadicos ‘a me-,ffﬂgﬁﬂf;



La forma de presentac1on Yy 1es1ones son iguales en

todos los casos 1ndepend1entemente de 1a a1t1tud (5).

Basados en midltiples hallazgos en aves con aScTtis
. criadas-a. grandes a1t1tudes, en las ‘que se. presenta h1perten

sion pu]monar severa (3,8), se disefiaron estud1os en Mex1co

~-.para investigar si existe relacidn entre 1la insuficiencia car

adiaca‘derechajde,origen'hipértensivo pulmonar 'y la ascitis.

En uno de estos estudios, se realizaron detérminaciohesbde in
dice de hipertrofia card1aca derecha .y medxc1on de las pare—-

" des de las ramas 1ntralobu1111ares de 1a arterIa pu1monar en -
- ‘aves sanas y aves con ascitis crladas a d1ferentes a1t1tudes .
: (5); -gn esta’ invest1gac1on se demostro que en todas las aves
‘que padecfan ascitis se presento un notable 1ncremento ene1
indice de h1partrof1a'cardiaca derecha. Aunque se obtuvo co-
‘frrelécién poéitfva entfe el fndice de hipertrofia cardTaca de-
recha y el grosor de 1as paredes de las ramas de Ta arteria -
bpu1monar, se decid1o que para tener una prueba sustanc1a1 de
‘1a hipertension pu1monar como causa de la 1nsuf1c1encia car-
rdfaca, se requerTa medir d1rectamente 1a pre51on pu1monar.‘?h
este sentldo. se. diseﬁo un’ estudlo en el que se correlac10naron
Y-IOS pesos cardiacos con la presidn pujmonar_en aves testrgos‘
y aves con ascitis (11). En este estudio pudo corroborarse

que hubo una estrecha correlacidn entre la presenciafde asci-



tis y el incremento del peso del ventriculo derecho, y asi-
mismo, tuvo una alta significancia estadistica el efecto de

la presencia de ascitis sobre el incremento de 1o0s valores

de presidn pulmonar. Los valores de las presiones pulmonares

. en an1ma1es con asc1txs fueron entre 50% y 70% superiores res-

pecto a los an1ma1es no afectados. Esta h1pertens1on pu1monar

guardd relacidn directa con el peso del ventrlculo derecho que

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

rrespondiente en las aves sanas. Los resultados descritos

senalan que la hxpertens1on pulmonar es responsab1e de 1a hi-

‘pertrofla card1aca derecha que se presenta en el sindrome as-
~eitico.

Desde hace muchos afios se ha descrxto en la patolo-

',_g1a general un desorden conocxdo como cor QulmonaTe asocxado
con hlpertrof1a de1 ventr1cu10 derecho la cua1 se ha encontra-

»do relacionada a problemas de obstrucc1on en la c1rcu1ac1on -

:pulmonar o a vent11ac1on deflcxente. Las obstrucc10nes prlma

“pias’ de1 f1uJo pulmonar resu1taron de 1es1ones anatomicas ta-

'1es_como,estenosss de la arteria pu]monar o de su vilvula. La‘;
dificultad en la ventilacién se ha considerado extensivamente .

en la medicina humana como résu]tante:'de.enffsema, fibroSis

pulmonar o restricciones en el movimiento toraxico (10) En

1a medicina veterxnarla es bien conocido el sfndrome de los




bovinos denominado enfermedad de las alturas, enel que debido
a la baja tensidn de oxTgeno atmosférico en las grandes alti-
tudes, se presenta como fendmeno compensatorio la hipertensién

pulmonar y la policitemia vinculadas a insuficiencia cardfaca

derecha (4).

En todos 10s casos anteriormente descritos, los estu:
dfos de la funcién pulmonar,“indican desérdenes importantes
ta1es como baja presidn arterial de OXIQGHO, elevada presion

arterlal de CO, ¥ reduccxon en e1 pH de 1la sangre arter1a1

El presente trabajo se:-plantea por la evidente nece-
s1dad de 1nvest1gar si la hipertehsién pulmonar»presente en e1“
sfndrome asc1t1co ‘estd asociada a’ Tas alteraciones en 1os para

‘metros,de func1onam1ento pulmonar anter1ormente descrmto.
'HIPOTESIS:

La hipox1a cr6n1ca Juega un papel desencadenante en

T1a hlpertensiﬁn pu1monar de1 sTndrome ascft1co.



MATERTIATL Y METODOS

Se estud1aron 34 pollos de la estirpe "Arbor Acress

Vantress" de 6 a 8 semanas de edad proven1entes de granJas ub1 ‘v;‘

' cadas entre 2, 000 y 2, 200 m. Son. m.>""%"‘“'

Se seleccionaron 17 aves sanas y 17 ascfficas. ‘A -
10 aves sanas y 10 ascft1cas se Tes: determ1naron pesos cardfa- -
cos, Tndice deh1pertrof1a cardiaca y pres15n arter1a1 pu1monar..v
A 1as_7 aves restantes de cada grupo se.1¢s praqtlca gaseome-
trfa arterial, determinacidn de pHvy concentracién de bicarbo-

natos.

‘fDETERMINACION DE LA PRESION ARTERIAL PULMONAR E INDICE DE HIPER 

'__TRorrA CARDIACA DERECHA,V

: Se 1nmov111zaron las aves en decub1to 1atera1 dere-'
\cho con eI cue11o estlrado y f1jado en la mesa y e1 a1a 1zqu1erl
‘da doblada hac1a atr&s, se desplumd 1la reg16n tordcica izqu1er-:
"da para exponer 1a vena toricfca externa, a lo 1argo del trayec
to de dicha vena se realizé una inf11trac16n con x110cafna al
- 2% a d1ferentes p]anos incluyendo tejido subcut&neo, muscular y

-bérﬁosteo; el volumen total de infiltracidnvarisentre 5 y 10 m1,

Para exponer la arteria bulmonar izquierda se'rea1126 



‘una incisidn paralela al trayecto de la vena tordcica externa,

se disecd el misculo bectbral mayor y se incidid el espacio in-
tercostal cbrfespondiente para tener acceso a la cavidad tord-
rc1ca, una vez 10ca11zada 1a arteria pu1monar 1un1erda se canu- ,
:15 con’ una sonda de p011et11eno con d1ﬂmetro §nterno de 2 mm.
Dicha sonda se conect§ a un.transductor de presidn RP-1500%*

~adaptado a un fisidgrafo MK-IV*,

Lé[prgsién arterial pulmonar media se obtuvo mediante

1a §igufentevf6rmu1a:5

Iﬁ;:;ﬂg + PD = . PM
3. L B
Donde;‘ R
‘PS"= Pre516n sistﬁllca

PD Pres16n d1ast611ca

Pres16n med1a.

Una vez obtenldo el regfstro de pres1ones 1as aves se
sacr1f1caron mediante el método del -émbqu gaseosq‘para extraert
elrcorazén_y,tomar su peso sin el saco peETcardico'y con los
vasos que emergen de las cémaras cardfacas seccionados desde -

su orfgen; se separd mediante diseccidn, el ventrfculo derecho

* Narco BIO-Systems



del séptum y ventrfculo izquierdo; el indice de hipertrofia -
~cardtfaca derecha se obtuvo dividiendo el peso del ventriculo -

derecho entre el peso cardfaco totai°

DETERMINACION DE LAS PRESIONES PARCIALES DE. OXIGENO BIOXIDO ,
DE CARBONO, PH Y NIVEL DE BICARBONATOS EN SANGRE ARTFRIAL

'De cada ave se obtuvo 1 ml1 de sangre arterial hepéri-
‘ nizada de la arteria radial del a1a: Para tal efecto‘ée expuso
a arteria mediante diseccidn, previa infiltracién de1 5rea con
'Xi1ocafna al 2%: Se introdujo en la arterié una cdnula de po-

1ieti]eno (PE - 10) con.diimetro interno de 0.28 mm. La sangre
se éd1ect6 conjeringa insuiinica qué fue sellada inhediatamente
vpara evitar e1 contacto de 1amuestra con Ta: atmﬁsfera. - Las de-

termlnaCIOnes se rea11zaron en un gasometro m1cro 13*
EVALUACION ESTADISTICA,
Los resu1tados se eva1uaron mediante 1mprueba “t" de

'VStudeht bimargina1 Los va10res se consignaron como 1a media

: + desviaciﬁn est&ndar.

* Instrumentation Laboratbry PH/Blood gas analyzer'



Los valores de pesos cardTacoé e Tndice de h{pertroﬁr
:_f1a card?aca derecha para aves sanas y asciticas se encuentran
'cons1gnados en el cuadro 1. El promedio de»tndice~de bnpertqgi*
fia cardfaca derecha fue de 1,69 veces superior en las aves -
1ascfticas que en las aVes‘sanasry éste incremento tuvo una a1}

ta‘signfficancia estadistica'(F-< 0,0QII (Figuraiﬂ. Cabe men-

~ cionar que en la maniobra quirfirgica para la deteterminacién de

presﬁﬁn arteria1 pu1honar-mur1o un ave sana Y tres asciticas por

ruptura 1atrogen1ca de la arter1a.

» L6§ v51orés'individua1es‘de las présioneé-érteriales‘
7pu1monares medias y la pre516n arter1a1 pu]monar med1a de cada
 grupo se encuentran representadas en 1a f1gura 2 Hubg un in-,
xcremento a1tamente s1gn1fxcat1vo (P<0 0011 en’ 1a pre516n arte-;;
A-r1a1 pulmonar.media de los poI]os ascTticos respecto a 1os po=-
1105 sanos. Uno de 1os pollos ascfticos muri& durante el pro-i

i ;ced1m1ento de expos1cion de 1a a ter1a rad1al con un cuadro de

:ﬁisnea ‘aguda,

€1 cuadro II resume Tos valores de las presiones
parc1a1es de oxfgeno (Poz). biﬁxido de carbono (Pcoz), pH ¥y ‘con
centracién de bicarbonatos en 1a sangre arterial de los pollos

sanos. Los mismos valdres para los_pol1os'asc1ticos se encuen -



tran consignados en el cuadro I11.

Las presiones parciales de oxfgeno fueron inferiores

en los pollos asciticos respecto a los sanos, diferencias que

" tuvieron alta significancia estadfstica (P < O,QQI),]Aiifmng,“j‘: 4

mo, se determind un correspondiente incremento significativo
estadfsticamente (P < 0.01) en la presidn parcial de bidxido

'dé'carbono de las aves ascTticas"(ngura'é),‘

No”hUbd diferencia sfghiffcativa en los va1dres de;;
pH arter1a1 entre ambos grupos pero 1a concentrac16n de b1car

bonatos fue 51gn1f1cat1vamente super1or (P<0 001) en Tas aves

‘asc1t1cas (F1gura 4)
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PESOS CARDIACOS TOTALES, PESOS DEL VENTRICULO DERECHO E INDICE DE HIPERTROFIA
CARDIACA DERECHA EN POLLOS SANOS Y ASCITICOS.

01

s AN . 0 S. - A s ¢ 1 T 1 ¢ o s 
e o P.V.D. L ———p . T P.V.D-
POLLO (g - (g} I.H.C.D. =~ pOLLO  fg) . _(g) _ 1.H.C.D.
1. 5,91  1.45 0.245 1 - a.e4 2.02 -~ o.a08
2 5,93 .1.20 0.202 a2 7.50 3.46 ' 0,461
3 6.35 1.31 0.206 3 11,16 5.30 0.474
4 7.89 2.36 ~0.299 4 6.57 2,98 ’ .0.453
5 6.86 1.75 . 0.255 5 6.86 2.98  0.438
6 7.40 1,90 . 0.256 6 13,66 6.18  0.452
7 8.40 _ 2.52° 0,300 7 7.80 3,26 0,417
8 6,95  1.90 . 0.273 8 7.32 3.56 __0.a80
e 7.4 2.31  0.310 9 5.21 2,48 _ 0.476
10 5,21 1.48 _ 0.288 10 11,80 4,90 0,415
R*D.E. 6. 83*0 92 i, 8zib‘46 0.263%0,038  R*D.E. . 8.28%2.92 3.71%1.32 0.447+0,026
‘E.C.T. = Peso cardfaco tota1 ‘ ‘ ‘ S s ‘ s
P.v.D. = Peso del ventriculo derecho y . - , :
I.H.C.D. = Indice de. hipertrofia cardfaca derecha’ o ' E ~ _ ‘



PRESIONES PARCIALES DE OXIGENO (Pozl Y BTOXIDO DE CARBONO (Pcoz), pH..Y. BICARBONATOS
(Hco3—) EN SANGRE ARTERIAL DE POLLOS SANOS.

S poOLLO . Po, Pco, pH L HCO,-
S mmHg. B . mmHg S T h e A mEq/1

41°Cc* © 37°C

100.0  77.0 - a31 . 7.a78 16.7

109.0 84.0 25,5 . 7.aas o171

108.0 84,0 22.8 : 7.425 B T 1ale

106.0 . 82.0 24.3 " 7.430 ' 15.7
99.0 - . 76.0 . 23.3 . 7.807 - 14,3

ST (=AW T FN YRR U

. 108.0 . 8l.0 . 22, 5'- S 7,837 ' , 14,8

x +n E 105-4 50 - 81.43+3.74 ... 23, 21_1 a1 . 7. 43.9 oza . R ©15,07%1 .62

*Las pres1ones parc1a1es de ox1geno a 41°C corr‘esponden a ci fras corr‘eg1 das sobre ‘Ia
“ curva de dlsociacwn de HbO2 humana. , ,

A
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BICARBONATOS (HCO3-) EN SANGRE ARTERIAL DE POLLOS ASCITICOS.

PRESIONES PARCIALES DE OXIGENO (Poz) ¥ BIOXIDO DE CARBONO (Pco?), pH v_**"“'"”"

21

POLLO “Po, . ‘ Pco, pH _ © . HCO,-
s ’ mmHg ’ mmHg 7 : . - mEq/l.
, a1ecH 370 , |
1 63.0 47,0 . 37.9 7.410 - 23.4
2 66.0  50.0 32,9 o 7.a67. ' 23.3
3 67.0 50.0  _ 37.4 . 7.329 19.1
g 61.0 - 46.0 40.6 o 7.201 0 18.9
s 90.0 9.0 . 29.2 . 7.a72 20,9
s 93.0 710 25,7 7,497 PR 19.5
"X:i D.E 73. 33+14 26 55, 5+11 36 33 954571 ‘  5 '7.41:p.oa4kvj o 20.85:?406'-”

‘ Las pres'uones parciales de ox‘{genoalu"c corresponden a cif‘ras corregidas sobre la curva
. de d'lsociacién de Hbo2 humana. S ‘



3 asciTIcos

'.I,,NI'.‘ICE DE HIPERTROFIA CARDIACA DERECHA (I.H.C.D.
. LAS LINEAS VERTICALES CORRESPONDEN A LA DESVIACION
: ESTANDAR DE CADA GRUPO (*P <. 0 001) T
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PRESION ARTERIAL PULMONAR MEDIA (mm Hg )

'SANOS  ASCITICOS

FIG 2 PRESION ARTERIAL PULMONAR MEDIA.
~~ ' CADA PUNTO REPRESENTA EL VALOR DE LA PRESION PULMONAR MEDIA

DE UN POLLO.  LAS LINEAS HORIZONTALES REPRESEMTAN LA MFDIA
DE CADA GRUPO. LA DIFERENCIA ESTADISTICA FUF DF P .<0.091
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FIG 3 PRESIONES PARCIALES DE OXIGENO Y BIOXI’DO DE CARBONO
~~LAS LINEAS VERTICALES CORRESPONDEN A LA DESVIACION ESTANDAR DE LA MEDIA Y LOS
~ ASTERISCOS CERCA DE CADA BARRA DENOTAN QUE. LOS VALORES DE LA MEDIA SON SIGNIFICA
© - TIVAMENTE DIFERENTES DESDE EL PUNTODE VISTA ESTAD]STICO ENTRE AVES SANAS Y.
ASCITICAS (* P < 0, 001 *x P <0. 01) RIS .
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1 NIVELES DE BICARBONATOSY PHl DE SANCRF ARTFRIAL

~LAS LINEAS VERTICALES COPRESPONDFN A LA DESV!ACION fSTANDAR DE LA MFD]A

(*P< 0.001) -
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B : Los resuTtados referentes a 1os pesos cardiacos e tn-
";d1ce de h1pertrof1a cardfaca derecha de1 presente trabajo, 1nd1

?3can que ‘en el sfndrome asc{tico se presenta en forma constante

:“f.:card1omega1ia deb1da Ca hipertrof1a cardfaca derecha.‘ Estos

]‘resultados concuerdan con 1os obtenidos previamente en trabados

Jvrea11zados en Méx1co (5 11) y tamb1én con 1os obten1dos recien-}f**

'“Ji'temente en Escoc1a (9)

Como fue demostrado, 1a presencia de ascftls e h1per-»'

- Vtrofla cardfaca derecha guardan una re]ac16n estrecha con e1 1n- 

j cremento de 1os va1ores de pres1on pu1monar (11),, Este efecto‘fgt,p?i
'1fue corroborado en el presante trabajo en 1a med1da que se ob-i

atuvo un 1ncremento a]tamente sign1f1cativo en 1a presiﬁn arte-nnlf'

friaT pulmonar med1a y el“ind1ce de h1pertrof1a cardlaca derecha

fen 1os pollos ascfticosﬂ»i;i"

D1versos autores han conclquo que“1os camb os ana-:

:tomopatolﬁg1cos que se encuentran constantemente en e1 s?ndno-‘

me ascTtico se asemejan mucho a los presenteszen pol1os que ha
sido sometidos a hipoxia crﬁntca experimental o bfen provocadalvf"f

por. 1as grandes a1titudes (Z).‘
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JLbslefectos'de la hipoxia crénica se han reconocido des
de hace muchos afios en los animales y en el hombre y entre las
aJteracibnés»énatémicasyrfisiopato1ﬁgicas"que la acompafian des-

_ tacan'1a hipeﬁtensiﬁh puimonar; dilatacidn e hipertrofia'car-

.dfaca’ derecha congest1on cr6n1ca paS1va venosa aenera11zada,

\Ai1ncremento de 1a presfoh h1drost5t1ca venosa y edema (12)

Se ha demostrado por otra parte que el po1lo para abasti‘ 

'ﬁto resu1ta espec1a1mente aprop1ado para rea11zar estud1os expe- 

”u;r1menta1es de 1a fis1opatologfa de Ta_ h1pox1a cr6n1ca, en 1a 4:§"5

'%medida que. se. con51dera como 1a espec1e de los pequenos homeo-~»"“

‘1”jtéhmos_m$s sensible a 1a h1poxia (1)._

En e1 presente trabaJo se determ1n6 en los po]1os

fasc7t1cos una sign1f1cat1va reducc16n5 en 1as presiones parcia-,;¥7

31es de ongeno aunadaa un 1ncremento 1gua1mente significativo

'" f §n_ 1as presiones parC1a1es de Coz'arteria1 ha11azgos que denoif}ff

”> tan un evidente estado de h1poxia en. las aves. Mas adn el in-‘

':¢ cremento sign1f1cat1vo de bicarbonato en la sangre arter1a1 es;li'u

S*fasf mismo. consecuente con e1 mecanismo fisiol&gico de compen-}l_x'7

‘ saci6n de la- acidosis metab&lica provocada por 1a hipoxia.

K

. Por 1o ‘anteriormente expuesto se concluye que Ta hi-




poxiaAcrénica'eS'e1 factor desenCadéﬁante de la hipertensién

pulmonar, congest16n venosa pas1va genera11zada y coleccidn -

- de flufdos caracterist1cos del sfndrome ascftwco, - |

7 ‘A este respecto es espec1a1mente 1mportante desta-l
car que med1ante determinaciones cuant1tativas se ha conf1r-
':‘madqique/eT pu1m5p dg1 po1lovpara abastozes mucho menos ef1-

;cfente ahatﬁmfcahénte bara el 1ntercamb1o gaseoso que el pu]-
‘ im6n de otras 25 espec1es de aves estud1adas (7). Mas adn se
o  ha demostrado med1ante comparac1ones estereoTﬁglcas en»re e1

pol]o domést1co y su ancestro Ga]lus ga]lus (gaTlo 511vestre

roao) que_e1;pr1mgro,es sustanc1a1mente 1nferjor al segundo“'

‘t. én io“féf§bénte‘é:J%ngsos'parSmefrbﬁ'pu1mdnares,priﬁciba]ési_.flﬂh

: ”.a) ET. pu1m6n de1 gallo doméstwco tiene un volumen

20% 1nfer1or al de1 gal]o silvestre.

,'La barrera aerohem5t1ca tisu1ar deT ga110 domés--*:””
‘;t1co es 28% is gruesa que la. de1 gallo si1ve5a' 

' tre. ‘

‘La capacidad de difusifn de oxfgeno de la barre-

ra tisular aerohematica del po11o doméstico es

25% 1nferior a la del gal]o si]vestre (14).‘




D1versos autores op1nan que ésta def1ciencia en 1a'jA

ﬁcapac1dad ‘de- ox1genac1on hem5t1ca de1 po11o de engorda, se
debe a1 r5p1do crecxm1ento en el que el desarrollo corpora1
no concuerda con e1 pu1monar.3 Las demandas energét1cas del

_r5p1do 1ncremento del peso,'es pos1b1e que reduzcan aln mas

iﬁfias reservas fpiratirias necesarias paraucontrarrestar cual“

‘bquler tensi&n adic1ona1 (13).

EY. mencxonado estm5 ad1ciona1 puede ser generado

fv_por mﬁ1t1p1es‘factores que se. presentan con frecuencia en 1a ;: '

' crfa 1ntens1va;de pol1os,»entre los que. cabr1a destacar.

‘7 a) Inha1ac16n de 1rr1tantes a1 momento de1 nac1m1en

to por e1 uso de de51nfectantes en 1as nacedorasfg]7*

:b) Expos1é1on durante e1 cre01m1ento a diversos

Ve1es am&ienta]es de mon6x1do y bid'

arbono.pbr combusti&n defic1ente de 1as cr1ado;“¥f“

éntilact&n y'sobrepoblacisn'

5c)>rnfecciones que causan trastornos persiStentes

en Ta capacidad oxigenadora pulmonar ta1es como

'~§1a aspergi]osis y la enfermedad respiratorIa

fchnica. :




‘ ’Tbmandaven cuenta los planteamientos anterhnm@ntehmncié
nados, se brobdné como 5pciones pertinentes’para lalfeduccidh
“en 1& presentaciGn‘deT sfhdrome.ascftico en las parvadas co-
‘merciales, que se establezcan programas 1ntegra1es de manejo

e hig1én1cos que-estén encaminados st

- 1, Lograr e1 nac1m1ento de p0111tos en condiciones
E 1que ev1ten a] méximo el es*res resp1ratorlo,
i med1ante una eva1uaciGn‘penmnmnte”de4las condi-
“ciones h1glen1cas y de 1a suspenSIGn de partfcu"” 

7‘1as en 1as nacedoras.

"QZ.'Manten1m1ento y reemplazo de criadoras para 10- 

'grar una combust16n Sptima en las m1smas.
'"3: Asegqrarsg'dehun cambfo‘de vblﬁmenéS'de'aire -
-adébnédo en5ﬁas‘665eﬁds;r : o

*i4¢'Limifaf‘1as;d¢nsidédé$‘de~bob1acf6h. " ‘l

“'~S:'Esta51ecer programas de vig11anc1a epidemio]o-"”'

‘f gica contra m1cop1asmas y un ca]endario adecua-j;f ‘

;5ﬁdo;de‘vacunaciones.contra enfermgdades,rg5p1ra-;“"
torfas. | LR | '
6. Asegurarse que 105‘pol]itos-prdViehén”de;feprq-:

ductoras sanas.



7. Evaluar en forma periddica la capacidad inmu-

no159ica ‘ dekk los po! 105‘ ' JSRESE
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