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RESUMEN

Esta enfermedad recibe los sinbnimos de edema aviar, ascitis idiopética, ascitis
aviar, sindrome de las grasas toxicas, edema de las alturas, poliserositis,

enfermedad de edema, bolsa de agua, toxemia alimenticia y falla cardiaca.

El sindrome ascitico de las aves (SA) o actualmente hipertension pulmonar, ha
producido para la avicultura grandes pérdidas econémicas a nivel mundial,los
primeros informes sobre el SA fue en 1946, se reporté en México a mediados de
los 60’s cuando empezd a ser una de las enfermedades mas costosas para la
avicultura, este sindrome sigue siendo un problema en la actualidad, se presenta
durante todo el afio agravandose en otofio e invierno, disminuyendo en los meses
calidos, afecta con mayor frecuencia a pollos de engorda y a reproductoras
pesadas, se presenta a la tercera semana de edad, con maxima mortalidad en la
sexta semana. Las aves enfermas presentan mayor densidad en la sangre que
las aves sanas, abdomen incrementado, posicion de pinguino deprimido, diarrea,
plumaje erizado y opaco; palidez y cianosis de la cresta, barbilla y mucosas;

disnea; retraso en el desarrollo y muerte subita.

Este sindrome tiene una causa multifactorial ya que puede ser por Aspergillus
fumigatus, por la altitud (mas de 1200 ms sobre el nivel del mar), por la
temperatura(A menor temperatura el pollo come mayor alimento con esto
incrementa calorias, aumenta su temperatura y provoca el SA), por el tipo de
alimentacion ya sea restringido o por su textura ( granulado 49.6 % mortandad o
en harina 12.2 % mortandad), deficiencia de vitamina E, deficiencia de Selenio,
por la genética y también puede ser por intoxicaciones por cresoles
(desinfectantes), nitrofuranos(utilizado para el tratamiento de coccidiosis), Cl Na
(en concentraciones superior al 2.7 %), derivados de la dibenzo-p-dioxina (grasas
toxicas), aflatoxinas ( son bioacumulables en la grasa, higado y musculo), semillas

de Crotalaria (planta que crece junto con los pastos, forrajes y cereales que luego



se utilizan como alimento o cama para las aves, contiene un alcaloide llamado

monocrotalina) y monéxido de carbono.

En pollos machos existe mayor predisposicion a la hipertension pulmonar (SA)
debido a su mayor tasa metabdlica, respecto a las hembras.Alimentos de

densidad cal6rica alta incrementan el SA.

La lesion patoldgica principal es acumulo de fluido en la cavidad abdominal
y es producida por las causas generales de edema, todas las aves con SA
presentan cardiomegalia en todo los casos debido a la hipertrofia cardiaca
derecha. La presencia de liquido en la cavidad puede tener varias causas; en la
peritonitis infecciosa presentara un aspecto turbio o purulento, hemorragico en
neoplasias, tuberculosis, pancreatitis, traumatismos. En caso del sindrome de
hipertension pulmonar (SA) el liquido es color paja (de 50-500ml) que en

ocasiones puede tener coagulos de fibrina, traslicido y estéril llamado edema.

Algunos autores mencionan que es inducida por uno o varios factores que

ocasionan la obstruccion de las arterias pulmonares.

Palabras clave: Hipertension pulmonar, pollos de engorda, raza

Broiler,cardiomegalia, arterias pulmonares.



INTRODUCCION

El sindrome ascitico es un problema de importancia mundial en el pollo de
engorda. La etiologia esta relacionada con el mejoramiento genético de las lineas
actuales, que sufren el sindrome por su r4pido crecimiento y la alta demanda de
oxigeno para su actividad metabdlica. Una mala ventilacion aumenta la demanda
de oxigeno y en consecuencia se desarrolla sindrome ascitico; por lo tanto, los
pollos de engorda actuales, no son capaces de adaptarse a la mayor demanda de
oxigeno, los que les ocasiona un incremento en la presion pulmonar debido ala
hipoxia, con lo cual se produce falla ventricular derecha y acumulacion de liquido
en la cavidad abdominal. El sindrome ascitico se presenta durante todo el afio,
pero principalmente esta asociado con los meses frios, cuando la ventilacion en
las casetas se reduce para minimizar la perdida de calor. La mala ventilacion

permite la acumulacion de gases toxicos (Arce, Lopez y Avila 1998).

El sindrome ascitico (SA) en los pollos de engorda, es una manifestacion
patologica, que esta relacionada con diferentes agentes causales y su principal
manifestacion clinica consiste en la acumulacion de fluido corporal a nivel de
cavidad abdominal. Esta enfermedad provoca importantes pérdidas econémicas
en la industria avicola del mundo, calculandose las pérdidas econ6micas en mas

de un billén de ddlares.

Para aliviar la ascitis se han propuesto muchas estrategias nutricionales,
medicinales y de manejo. Los altos niveles en la dieta de vitamina C y E, junto con
el selenio, pueden ser beneficiosos puesto que disminuyen los radicales libres que
se generan en las aves afectadas de ascitis. Como el alto ritmo metabdlico
(inherente al crecimiento rapido) es uno de los mayores factores contribuyentes a
la susceptibilidad de los Broilers a la ascitis, parece que una estrategia de
seleccién apropiada, o bien la restriccién de pienso o de luz para ralentizar el ritmo
de crecimiento, podrian constituir métodos practicamente viables, dado que con

ellos no se compromete el peso corporal final. También la optimizacion de



latemperatura del local y de la ventilacion en tiempo de frio pueden ser practicas
muy Utiles para disminuir la incidencia de la ascitis (Gupta,2011).

Las temperaturas recomendadas para la crianza del pollo de engorda oscila entre
los 34° y 26°C,sin embargo, después de la cuarta semana de edad, se considera
que la temperatura ambiental ideal de una caseta debe ser entre 18° y 20°C; de
30° a 32°C puede ser estresante y arriba de 42 °C provoca tension aguda y la
muerte. Algunos autores sefialan que la zona de termoneutralidad varia entre 15°
y 32°C, cualquier desviacion reduce el crecimiento y afecta la conversion. La
influencia de estos factores es de interés en la investigacién, para contar con
mejores conocimientos y una base cientifica mas sélida para el problema del

sindrome ascitico (Arce, Lopez y Avila, 1998).

Se ha informado que las concentraciones hepaticas de las vitaminas E y C en
aves con SA se concentraron en niveles inferiores, en comparacion con aves
sanas que recibieron la misma dieta, situacion que podria estar indicando una

alteracion en el metabolismo de tales nutrimentos (Arrieta y Rosiles, 1997).

El Sindrome de Hipertensién Pulmonar es esencialmente el resultado de una falla
congestiva o cronica del corazéon, mediante la cual su lado derecho se vuelve
progresivamente inefectivo para bombear la sangre a través de los pulmones. Se
acumula una gran cantidad de fluido claro en la cavidad abdominal y el abdomen

se distiende considerablemente (Hernandez, 2009).

La presente revision incide en las diversas causas que provocan el sindrome
ascitico en pollos de engorda, agrupados en factores genéticos, alimenticios,

climatoldgicos y sanitarios.

La seleccion genética en el SA es un problema actual en el pollo de engorda. La
causa esta relacionada con elmejoramiento a través de la seleccion genética de

lineas comerciales tendientes a alcanzar rapidamentela edad de mercado. Esto se



produce alcanzandomayor capacidad para el depdsito de masa muscular y una
alta velocidad de crecimiento, los que originan una alta demanda de oxigeno para
suactividad metabodlica y que propician en las avesmayor susceptibilidad de

padecer el SA con el consecuente incremento de la mortalidad por esta causa.

La progenie de reproductoras de mayor edad y los provenientes de mayor peso de
huevo incubable, en general, manifestaron un mejor comportamiento en el
desarrollo del peso corporal y en la conversion del alimento. La mortalidad
ocasionada por el SA disminuye a medida que envejece la
reproductora,independientemente del peso del huevo. De la mismamanera el
grosor del cascarén y calidad de laalbimina. Lo anterior demuestra que la
mortalidadpor SA esta en funcidén de la edad de la reproductoray no del peso del

huevo.

En los factores alimenticios amayor ganancia de peso y mayor consumo de
alimento, se presentdé mayor mortalidad por SA.Por tanto se sugiere emplear la
restriccibn alimenticia como alternativa para atenuar la incidencia de SA; al
respecto en un experimento restringiendo el alimento hasta un 25% respecto del
consumo normal a partir del dia 7 al 21 de edad, se encontr6 que la hemoglobina y
el hematocrito disminuyeron, soélo hasta el dia 20, igualmente la restriccion
alimenticia redujo la hipertrofia cardiaca y ventricular derecha, por lo que se
concluye que la restriccion redujo el estrés cardiaco asociado al sindrome ascitico

en forma temporal.

Los pollos con alimento granulado tuvieron mayor ganancia de peso y consumo de
alimento, que los alimentados con harina, pero con una mayor mortalidad por
SA(42.7 £ 3.3 % versus 8.7 + 0.8 %), lo cual indica que los alimentos granulados
proporcionados a libre acceso en los pollos de engorde actuales propician mayor
aumento de peso, pero con indices altos de mortalidad por SA. Por tanto se
sugiere a nivel de sierra peruana utilizar en la alimentacion de pollos de engorda

alimento en forma de harina para evitar la alta incidencia de SA (Paredes, 2010).



La incidencia de SA es provocada por la exposicion de las aves a bajas
temperaturas ambientales lo que a su vez produce una sobrecarga metabdlica,
evaluo el comportamiento productivo y la mortalidad por SA con diferentes tiempos
de exposicion al calor artificial durante la crianza del pollo de engorde,
proporcionando a las aves calor artificial a través de criadoras durante las
primeras semanas de edad. Proporcionar calor artificial hasta la tercera semana
de edad en zonas templadas puede incrementar la mortalidad por SA hasta en un
50%.

Una mala ventilacion y alteraciones en el aparato respiratorio aumentan también la
demanda de oxigeno; en consecuencia se desarrolla el SA, o llamado también
sindrome de hipertensién pulmonar; en esta situacion, los pollos de engorda
tienen incapacidad de oxigenar adecuadamente su organismo, lo que ocasiona
incremento en la presion pulmonar debido a hipoxia, con lo cual se produce falla
ventricular derecha y acumulacion de liquido en la cavidad abdominal muchas
posibilidades de que en las fases de crecimiento y engorda los pollos desarrollen
la enfermedad respiratoria crénica, que por producir abundantes exudados,

interfiere con la ventilacion pulmonar (Paredes, 2010).

El SA en el pollo de engorda, se identifica como una entidad patoldgica especifica,
que lo diferencia de otras causas de ascitis, debido a que presenta un cuadro
clinico caracterizado por: hidropericardio, cardiomegalia, hipertrofia cardiaca
derecha, congestidbn cronica pasiva generalizada, aumento de la presion
hidrostatica venosa, edema pulmonar, hipertensién pulmonar y fluido con baja

gravedad especifica.

Hoy en dia se sabe que el SA, al igual que otras alteraciones metabdlicas que
afectan al pollo de engorda, es el resultado de la presion de selecciéon que han
ejercido los genetistas para obtener mas carne en menos tiempo, originando un

desequilibrio entre las necesidades para el crecimiento de tejidos y la capacidad



del sistema respiratorio y cardiovascular para cubrir las demandas del organismo,
existiendo factores ambientales, nutricionales e infecciosos, que pueden influir en
su desarrollo, incluyendo todos aquellos que intervienen para un mayor

crecimiento corporal.

En la patogenia del SA, pueden participar uno o varios factores que reducen el
funcionamiento de las arteriolas pulmonares, pudiendo promover vasoconstriccion,
de la cual deriva una resistencia al flujo sanguineo y un mayor esfuerzo del
ventriculo derecho que ocasiona una hipertrofia y dilatacion del miocardio. Por
ello, la presentacion también puede considerarse como una manifestacion de
insuficiencia cardiaca congestiva derecha, que provoca una hipertension
hidrostética venosa generalizada y edema.Como respuesta a la hipoxemia, el
organismo incrementa la produccién de globulos rojos necesarios para el
transporte de oxigeno (policitemia), incrementandose el hematocrito, ocurriendo
una marcada dilatacién de los vasos linfaticos y venosos, reduciendo la velocidad
del flujo de liquidos hacia el ventriculo izquierdo. La policitemia aumenta la
viscosidad de la sangre y es la principal causa de una mayor resistencia al flujo,
afectando también la forma de los eritrocitos, lo que agrava el cuadro clinico.
Existen algunos reportes que indican que en aves pre-asciticas se presenta una
hipotensién sistémica, la cual es una caracteristica dominante de la patogénesis
temprana estimulando a los rifiones a retener solutos y agua que abarcan en
dltima instancia el fluido ascitico. El corazén en general no esta disefiado para
bombear sangre con una mayor presién, por lo que al efectuar un esfuerzo extra,
se produce un aumento de tamafio en su lado derecho, si la situacion continua, se
torna flacido y se dilata, y puede o no, ser simultaneo a una lesion pulmonar e
impide que las valvulas cardiacas cierren adecuadamente por ello, hay un reflujo
del liguido sanguineo, este retorno produce un aumento de la presion en todo el
sistema venoso, los Organos se congestionan por la sangre acumulada,
extravasando él liquido a la cavidad abdominal y al saco pericardico, a través de

los tejidos como respuesta para reducir la presion, principalmente del higado e



intestinos, a retener solutos y agua que abarcan en Ultima instancia el fluido
ascitico (Lucatero, 2011).
ANTECEDENTES

La produccion mundial de pollos en el 2011 fue 871’ 910,000.La produccion
nacional anual de aves en el 2011, fue de 2'769,552 toneladas, en la Comarca
Lagunera de Coahuila fue de 7,175 toneladas y en la de Durango 24,505
toneladas.

Una de las enfermedades que produce grandes pérdidas econdémicas en la
produccién de pollos, es el Sindrome Ascitico (SA), actualmente llamada
Hipertension Pulmonar, debido a que es ampliamente reconocido que la presencia
de liquido en la cavidad abdominal representa el estado terminal de una alta
presion en la circulacion de la arteria pulmonar, el nombre de sindrome de
hipertension pulmonar propuesto por Huchzermeyer y DeRuyck en1986, ha sido
aceptado como sinénimo del SA en el pollo de engorda y que puede centralizarse
a una condicibn de hipoxemia, que es promovida en gran medida por el
desequilibrio entre las necesidades de oxigenacion para el crecimiento de tejidos
de las modernas estirpes y la baja capacidad del sistema respiratorio y
cardiovascular para cubrir las demandas del organismo ( Hassanzadeh, Gilanpour,

Charkhkar, Buyse y Decuypere, 2005).

La crianza en alturas elevadas era considerando como uno de los principales
factores que predisponian a su presentacion, debido a la menor tension del
oxigeno atmosférico por la baja presién barométrica, promoviendo por una hipoxia
cronica, sin embargo, recientes investigaciones mencionan que las bajas
temperaturas y el incremento en la ganancia de peso corporal de las nuevas
generaciones, son los principales detonantes para su manifestacion. El SA ha sido
facilmente reproducido en camaras hipobaricas o reduciendo la concentracion de
oxigeno sin embargo, hoy en dia es posible encontrar una alta incidencia en
parvadas alojadas a baja altitud sobre el nivel del mar, aunque en general esta

mas asociado con una menor concentracion de oxigeno, deficiente manejo,



calidad del pollito y una inadecuada ventilacion en la incubadora, nacedera y
casetas de produccion.

Cualquier proceso que altere la integridad de los tejidos cardiaco, hepatico,
pulmonar y renal, favorecera la presentacion del sindrome ascitico. Enfermedades
tales como Aspergilosis, enfermedad Cronica Respiratoria, Bronquitis Infecciosa,
Laringotraqueitis Aviar, Newcastle, Salmonelosis y Colibacilosis, necesariamente

deben de ser prevenidas (Lucatero, 2011).

El SA es una condicion patolégica que se presenta en aves de rapido crecimiento,
causada por eventos relacionados con la necesidad elevada de oxigeno para la
actividad metabdlica, se caracteriza por el acumulo de liquido en la cavidad
abdominal hasta llegar a causar la muerte repentina. Loa signos clinicos en
estado avanzado incluye abdomen distendido, jadeo, cianosis de la cresta y

barbilla y plumaje erizado y opaco, postramiento y diarrea (Quispe, 2008).

El uso indistinto de los términos ascitis y SA ha creado confusién tanto para el
productor como para el técnico e investigador, debido a que la etiologia y la
patogenia de uno varios problemas (que quiza no estén relacionados), pueda
provocar la extravasacion de liquidos y su acumulacion en la cavidad abdominal
(Lopez, 1991).

Esta enfermedad ha recibido varios nombres como es edema aviar, ascitis
idiopéatica, sindrome de las grasas toxicas, edema de las alturas, poliserositis,
enfermedad del edema, bolsa de agua, toxemia alimenticia y falla cardiaca; sin
embargo, en algunos casos, se trata de problemas diferentes como sucede con el

sindrome de las grasas toxicas.

El sindrome ascitico se reporto a los mediados de los 60’s cuando empez6 a ser
una de las enfermedades mas costosas para la avicultura (Lucio y Mosqueda,
1985).



DISCUSION

Se puede notar que muchas de las investigaciones son completamente parecidas,
toman el mismo experimento y no mencionan los términos de sinénimos de la
enfermedad, siendo que esta enfermedad es multifactorial, entre las causas mas
destacadas del SA son nutricionales, metabdlicas, la altitud, la ventilacion vy la
genética, especialmente la raza Broiler, ya que los animales estdn manipulados

para un rapido crecimiento.

El Zinc aumenta cuando el pollo presenta SA, siendo esta parte de la enzima

anhidrasa carbonica que rompe el acido carbénico en CO, Y H,0.

Gonzaliz en el 2012 menciond que la nifedipina, medicamento utilizado para la
hipertension pulmonar en humanos, reduce en un 12% la mortalidad por esta
misma causa cuando se aplica en pollos de engorda. Comprob6é que este
sindrome, que es genético y no infectocontagioso, se puede desarrollar cuando los
pollos se someten a alturas superiores a los 1.300 metros sobre el nivel del mar.
Esta enfermedad tiene un enorme impacto en la produccion de pollos de engorda
en el mundo. En zonas altas, es decir, de mas de 1.500 metros sobre el nivel del
mar, la presencia de esta patologia puede ser bastante elevada. En condiciones
experimentales a una altura de 2.638 m, se han encontrado incidencias de hasta
el 50%.

Gupta en el 2011 describio en forma general que esta aceptado que el alto ritmo
metabolico de las estirpes actuales de Broilers produce un aumento de la
demanda de oxigeno, especialmente en ambientes frios, o cuando las aves estan
alimentadas con dietas de alta densidad nutritiva. En estas situaciones, el sistema
cardiorespiratorio relativamente subdesarrollado de los broilers modernos, no

puede satisfacer la demanda de oxigeno necesario, lo que es causa de hipoxemia,



que a su vez produce el desarrollo de hipertensibn pulmonar v,
consiguientemente, ascitis.

Moncaleano, Ariza y Hernandez en 2011 dicen que la presion barométrica disminuye
a medida que aumenta la altura sobre el nivel del mar y de forma analoga, la
presion parcial de oxigeno en el aire inspirado por los animales es menor. Los
mecanismos  fisiolégicos = compensatorios conocidos incluyen: A) la
hiperventilacion, a partir de la deteccion de las variaciones en las presiones
parciales sanguineas de oxigeno, anhidrido carbdnico y pH en los receptores
periféricos (glomo carotideo y adrtico) B) El aumento del contenido de la
hemoglobina de los glébulos rojos y de los valores del hematocrito, por liberacion
renal de eritropoyetina en respuesta a la hipoxemia C) El aumento de la presion
arterial pulmonar, para incrementar el flujo sanguineo en el pulmén hacia areas
menos ventiladas del o6rgano. Este dUltimo mecanismo, en animales con

predisposicion genética, resulta en hipertension arterial pulmonar (HAP).

En el 2011 Lucatero menciona que las aves que consumen alimento en forma
peletizada durante todo el ensayo que son 42 dias fueron las que registraron al
final, los mayores pesos corporales y la mejor conversion alimenticia sin embargo,
fueron también las que registraron los mayores porcentajes de mortalidad, lo que

afecto en el costo por kilogramo de carne en pie producido.

Tambien dice Lucatero que el cambio de alimento en harina a peletizado a los 21
dias de edad, ayudo para que se obtuvieran al final del ensayo que son a los 42 dias,
pesos corporales y costos por kilogramo de carne en pie producido similar al control.
Debido principalmente al bajo porcentaje de mortalidad registrado. Por lo que se
recomienda iniciar la crianza con alimentos en harinas para simular una disminucién
de peso corporal y posteriormente finalizar con alimento peletizado para obtener el

beneficio de baja mortalidad con pesos corporales competitivos al final de la crianza.

Paredes describié en el 2010 que para el control de los factores genéticos se

pueden buscar animales cuya tasa de crecimiento no sea muy alta, pero que



tengan una eficiente conversion alimenticia. Otra labor seria coordinar con la
planta incubadora para que los pollitos destinados a crianza en altura provengan
de reproductoras de avanzada edad, sobre 40 semanas. En cuanto a los factores
alimenticios se sugiere la restriccion alimenticia, o el uso de alimentos que
propicien un crecimiento lento, sin afectar otros parametros productivos sobre todo
el de conversion alimenticia. En el control de factores climatolégicos se debe
proporcionar la temperatura adecuada a las aves y una ventilacion acorde a las
necesidades del pollo segun fases, considerando la correcta densidad de crianza.
En el control sanitario se debe verificar que los pollitos provengan de
reproductoras exentas de Micoplasmosis, evitar problemas respiratorios de las

aves en el proceso productivo y utilizar los desinfectantes adecuados.

Rodas en el 2009 dice que la aspirina tiene un ligero efecto en la disminucién de la
incidencia del SA, lo cual puede ser un beneficio para la industria avicola. La
liberacion de lipoxinas endbégenas (ATLs endogenos), ofrece nuevos Yy
potencialmente importantes mecanismos que enfatizan los benéficos clinicos de la
aspirina. Esta cualidad sumada con la accién antiplaquetaria de la aspirina,
pudieron haber ayudado a la circulaciébn sanguinea y a facilitar el trabajo del
corazén, ya que disminuye la cantidad de elementos circulantes (hematocrito

bajo).

En el 2009 Hernandezdice que el Sindrome de Hipertension Pulmonar es
esencialmente el resultado de una falla congestiva o crdnica del corazon,
mediante la cual su lado derecho se vuelve progresivamente inefectivo para
bombear la sangre a través de los pulmones. Se acumula una gran cantidad de

fluido claro en la cavidad abdominal y el abdomen se distiende considerablemente.

Estrada en el 2008 dice que la ascitis no es una enfermedad, sino una condicion
patolégica que se caracteriza por la acumulacion de liquido en la cavidad
abdominal y es producida por las causas generales de edema. El SA es una
entidad con caracteristicas epidemiologicas, clinicas y anatomopatologicas
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constantes, que transcurren entre otros signos y lesiones con ascitis, por lo tanto

la ascitis puede ser parte de un sindrome generalizado como el SA.

En el 2008 Moreno menciond que el sindrome ascitico (SA) en el pollo de
engorda, se identifica como una entidad patoldgica especifica, que lo diferencia de
otras causas de ascitis, debido que presenta un cuadro clinico caracterizado por:
hidropericardio, cardiomegalia, hipertrofia cardiaca derecha, congestion cronica
pasiva generalizada, aumento de la presion hidrostatica venosa, edema pulmonar,

hipertension pulmonar y fluido con baja gravedad especifica.

Otra cosa que dice Moreno es que los alimentos peletizados o granulados
proporcionados a libre acceso en los pollos de engorda actuales, criados en
alturas por arriba de los 1900 msnm, mejoran los indices de produccién y
econdmicos, a pesar de presentar indices altos de mortalidad por SA. En general
se ha sefialado que los factores que aceleran el desarrollo corporal del ave, como
son la presentacion granulada o peletizada del alimento, asi como la alta densidad
nutritiva, favorecen la incidencia del SA; por ello, el alimento en forma de harina es
una opcion en su control, pero también hay que evaluar la menor productividad
obtenido con esta presentacion fisica. Las particulas mas grandes, tienen una
velocidad de transito por el tracto digestivo menor, provocando un incremento en

el peristaltismo, lo que puede llevar a una mejor utilizacién de los nutrientes

Menocal y colaboradores en el 2007concluyeron que el aspecto genético sigue
siendo un factor importante en la predisposicion al Sindrome Ascitico. Sin
embargo, proporcionar a las aves las temperaturas ambientales en crianza dentro
de los limites de confort podria ser la mejor opcion. De este modo disminuirian las
pérdidas econdmicas que experimentan los productores de varios paises del

mundo.

En el 2007 Tarradas y colaboradores dicen que la ascitis, también conocida en

aves de corral como sindrome de hipertension pulmonar, se considera una

11



alteracion organica que consiste en la acumulacion de liquido (linfa y plasma
sanguineo) en el interior de la cavidad corporal. Este proceso tiene su origen en
un aumento de la demanda de oxigeno por parte del organismo que no puede
responder de forma eficiente. Como consecuencia de esta demanda, se produce
un aumento del ritmo cardiaco, provocando una hipertensién en la arteria
pulmonar que a su vez desencadena hipertrofia del ventriculo derecho. La hipoxia

es un factor muy importante que causa hipertension pulmonar en broilers.

Arce, Gutiérrez, Avila y Lopez 2002 dicen que el calor artificial sélo hasta la tercera
semana de edad en zonas templadas, puede incrementar la mortalidad del
sindrome ascitico cerca de un 50%. Por lo tanto mantener la temperatura hasta la
salida del pollo disminuye la mortandad, ya que a bajas temperaturas incrementa
el consumo de alimento para satisfacer la demanda energética que demanda el
organismo, y por otro lado, la necesidad de una mayor oxigenacion, con la

consecuencia de un incremento en la susceptibilidad a presentar SA.

Gonzales, Suarez, Pro y Lopez 2000 indican que la restriccion alimenticia redujo la
mortalidad por sindrome ascitico. El salbutamol no afecta la mortalidad ni las
variables productivas, pero redujo la grasa abdominal en el periodo se
suplementacién. Ambos disminuyen acumulacion de grasa, pero solo la

restriccién persevero.

Arce, Lopez y Avila 1998 dicen que la etologia esta relacionada con el
mejoramiento genético de las lineas actuales, que sufren el sindrome ascitico por
su rapido crecimiento y la demanda de oxigeno para su actividad metabdlica. Una
mala ventilacion aumenta la demanda de oxigeno; por lo tanto los pollos de
engorda actuales, no son capaces de adaptarse a la mayor demanda de oxigeno,
lo que les ocasiona un incremento en la presion pulmonar debido a la hipoxia, con
lo cual se produce falla ventricular derecha y acumulacién de liquido en la cavidad

abdominal.
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Lopez en 1991 dice que el incremento de globulos rojos y hemoglobina en aves
con SA, es una respuesta a la promocion de la eritropoyesis (por la hipoxia) y
posteriormente a la hemoconcentracion por la extravasacion del plasma
sanguineo hacia la cavidad abdominal, originando con este una mayor viscosidad

sanguinea por un aumento considerado de hematocrito.

Paasch en1991 menciona que la hipoxia cronica es el factor desencadenante de la
hipertension pulmonar, congestion pasiva generalizada y colecciéon de fluido
caracteristico del SA. Los factores de manejo y enfermedades asociadas, que
desencadenan cambios morfologicos en la pared arteriolar pulmonar, que una vez
establecidos, mantienen el estado de hipoxia y la elevacion compensatoria de la
hipertension pulmonar, que da origen al sindrome de insuficiencia cardiaca
derecha, siendo esta caracteristica del sindrome ascitico. Las lesiones
histopatoldgicas del higado en el sindrome ascitico, consiste en contracciones de
los cordones hepaticos, individualizacion de los hepatocitos, vacuolizacién del

citoplasma de las células hepaticas y focos de depdsito de material proteinaceo.

Ladero dice que el liquido peritoneal normal es pobre en proteinas (< 2 g/dl). El
contenido en proteinas del liquido ascitico es un criterio fundamental a la hora de
clasificarlo como trasudado o exudado.Los trasudados se deben a la salida de
liguido desde los sinusoides hepéticos y los capilares intestinales al espacio
peritoneal, por lo tanto son ultrafiltrados del plasma y su contenido en proteinas
suele ser relativamente bajo (< 3 g/dl en el 80 % de los casos). Los exudados se
producen por proliferacion de liquido por el propio peritoneo y su contenido en
proteinas suele superar los 3 g/dl, aunque no de forma obligada.Un gradiente
superior a 1,1 g/dl es indicativo de trasudado, especialmente de ascitis cirrética,
mientras que si esta por debajo de este limite indica exudado. Sin embargo, en los
trasudados secundarios a sindrome de Budd-Chiari, el gradiente puede ser inferior
a 1,1 g/dl debido a que el liquido ascitico es mas rico en proteinas que en la

cirrosis.
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CONCLUSIONES

+ Las aves afectadas con sindrome ascitico presentan cardiomegalia en

todos los casos.

+ La cardiomegalia es debida a hipertrofia cardiaca derecha.

+ La hipertrofia cardiaca derecha guarda una correlacién estrecha con la

presentacion de hipertension pulmonar.

+ El factor etioldgico de hipertensién pulmonar es la hipoxia crénica.

£ Como respuesta a la hipoxemia, el organismo incrementa la produccion de
glébulos rojos necesarios para el transporte de oxigeno (policitemia),
incrementandose el hematocrito, ocurriendo una marcada dilatacién de los
vasos linfaticos y venosos, reduciendo la velocidad del flujo de liquidos

hacia el ventriculo izquierdo

+ Los factores de manejo y enfermedades respiratorias que producen hipoxia
en el pollo de engorda, tiene un efecto que desencadena cambios
morfolégicos en la pared arteriolar pulmonar que mantiene elevada la

presiéon pulmonar.

+ Se acumula una gran cantidad de fluido en la cavidad abdominal y el

abdomen se distiende considerablemente.

+ Con el problema del sindrome ascitico en la produccién del pollo de

engorda se registran grandes pérdidas economicas.
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CUADROS

Cuadro 1.Temperaturas ambiéntales maximas registradas durante la crianza y

desarrollo del pollo de engorda, en relacion con el porcentaje de mortalidad por

Sindrome Ascitico.

Rangos de temperatura °C Mortalidad sindrome ascitico %
23.0a26.75 1.40 + 1*°

26.7a30.51 2.45 £ 22

30.5a34.26 3.50 + 3?

34.2 a 38-00 245+ 2°

*/ Literales similares no muestran diferencias estadisticas (P>0.05)(Arce et al., 1998).

Cuadro 2. Temperaturas ambiéntales minimas registradas durante la crianza y

desarrollo del pollo de engorda, en relacion con el porcentaje de mortalidad por

Sindrome Ascitico.

Rangos de temperatura °C

Mortalidad sindrome ascitico %

9.0a125

4.20 + 2%

12.6a16.1 2.45 + 2%
16.2a19.7 3.50 + 3%
19.8 a 23. 2.45+ 2P

*/ Literales similares no muestran diferencias significativa (P<0.05). (Arce et al., 1998).

Cuadro 3. Cambios en la temperatura ambiental entre la maxima y minima durante

24 horas, registrada durante la crianza y desarrollo del pollo de engorda en

relacion con el porcentaje de mortalidad por Sindrome Ascitico.

Rangos de temperatura °C Mortalidad sindrome ascitico %
9.00 a11.25 1.05 + 1%
11.25 a 16.25 210+ 1°
16.51a21.75 4.20 + 2°

*@ DT

Literales similares no muestran diferencias estadisticas (P<0.05 (Arce et al., 1998).
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Cuadro 4. Temperaturas ambiéntales minimas registradas durante la crianza y
desarrollo del pollo de engorda, en relacién con el porcentaje de mortalidad por
Sindrome Ascitico.

Rangos de temperatura °C Mortalidad sindrome ascitico %
16.5a 125 3.50 + 1%

20.1a23.0 3.15+ 2%

23.1a27.0 1.05 +1°

*/ Literales similares no muestran diferencias significativa (P<0.05)(Arce et al., 1998).

Cuadro 5.Porcentaje de humedad ambiental relativa registradas durante la crianza
y desarrollo del pollo de engorda, en relacion con el porcentaje de mortalidad por
Sindrome Ascitico.

Rangos de humedad Mortalidad sindrome ascitico %
49.0 a 59.5 4.20 + 5%

59.6 a 59.0 5.60 + 22

70.1 a 80.5 3.50 + 42

80.6 2 91.0 245+ 2°

*/ Literales similares no muestran diferencias estadisticas (P>0.05)(Arce et al., 1998).

El presente estudio demuestra la importancia de un adecuado manejo de la
temperatura ambiental interna durante la crianza y desarrollo del pollo de engorda,
evitando temperaturas bajas, factor determinante para ayudar al organismo a un
mejor aprovechamiento del oxigeno y disminuir la incidencia del sindrome ascitico.
La explotacion del pollo de engorda con la presencia de temperaturas bajas, asi
como no mantener una estabilidad estrecha entre la maxima y la minima, para
evitar grandes fluctuaciones, pueden incrementar la demanda de oxigeno en el
ave, que se agrava con la presencia de amoniaco, el cual disminuye la habilidad
de captaciéon de oxigeno y desencadena la hipoxia, que originan el sindrome

ascitico.
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FIGURAS

Figura2.Aspecto macroscoépico de un animal en el que se aprecia buen estado de

carne y severa ascitis, compuesta por material de aspecto gelatinoso(Tarradas et
al.,2007).

17



.

Figura3.Aspecto macroscopico de los pulmones que muestran coloracion oscura
debido a congestion severa y multiples areas redondeadas de color blanquecino o

blanco-rojizo(Tarradas et al.,2007).

Figura 4. Insuficiencia cardiaca en pollos parrilleros (Sindrome Ascitico).
Obsérvese la congestion,la cianosisde la piel y la distension abdominal por la
ascitis (Pochon, 2006)
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