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1. Resumen.

Para evaluar el efecto de la adicidn con taurina en el alimento sobre el
sindrome ascitico en pollos de engorda, se realizé6 un experimento, en el cual se
suplemento con taurina a dos diferentes niveles en el alimento. Se utilizaron
pollitos machos de un dia de edad de la estirpe Ross (n=508), distribuidos al azar
en tres grupos experimentales con cinco repeticiones cada uno: 1) control, con
alimento y agua ad libitum; 2) con supiemenio de taurina en el alimento a razon
del 0.5% y con agua ad libitum; 3) con suplemento de taurina en el alimento a
razon del 0.75% y agua ad libitum. Los pollos fueron expuestos a 18°C a partir de
los 15 dias de edad. Se midi6 la ganancia de peso (g/semana), la mortalidad y el
hematocrito, el consumo de alimento y la conversion alimenticia. Los datos del
hematocrito y la ganancia de peso mas las variables sefialadas en cada caso se
evaluaron mediante el procedimiento GLM del sistema automatizado SAS vy la
separacion de promedios con la técnica de la minima diferencia significativa. La
mortalidad se evalu6 mediante la prueba de X2 Con respecto al control en las
mediciones realizadas a los dias 21, 28 y 42 de edad se observo una ganancia de
peso significativamente mayor (P<0.05 ) de los grupos con suplemento de taurina.
El consumo de alimento medido de los 14 d hasta finalizar el experimento a los
42 d de edad, fue significativamente mayor (P<0.05) en el tratamiento con taurina
al 0.75% con respecto al control, mientras que la conversidn alimenticia para el
mismo grupo fue significativamente menor (P<0.05) que en el grupo control en el
mismo periodo. En la mortalidad no se observaron diferencias significativas entre

tratamientos.
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3. Introduccion.

Los sistemas productivos para ia engorda de pollo se han intensificado de tal
forma, que el tiempo que transcurre para que estos salgan al mercado se ha
disminuido considerablemente en las ultimas tres décadas. En la actualidad, se
requieren alrededor de 40 dias para que el pollo de engorda alcance un peso de
aproximadamente dos kilos, tiempo que es la mitad del que se requeria hace 30
afos para lograrlo, lo cual significa que la edad de los actuales pollos de engorda
al sacrificio se ha reducido a razén de un dia por afio (Christiansen y Sandoe,
2000; Julian, 2000).

Bajo estas nuevas condiciones, como resultado de las diferencias en el
crecimiento alométrico del organismo se pueden generar fallas cardiacas, ya que
mientras crecen rapidamente los musculos y los intestinos, ambos tejidos
altamente demandantes de oxigeno, lo hacen mas despacio el esqueleto y el
sistema cardiovascular, este ultimo responsable de movilizar la sangre necesaria
para satisfacer las necesidades nutricionales y respiratorias de todo el organismo
(Christiansen y Sandoe, 2000).

El incremento en la demanda general de oxigeno consecuencia del rapido
crecimiento del organismo supera la capacidad fisiologica del sistema circulatorio y
gue puede manifestarse en una hipertension pulmonar (Ladmakhi y Buys, 1997).

De esta forma, se puede plantear un problema, en el cual, la seleccion
genética ha dado lugar a un desajuste entre la demanda de los tejidos del sistema
musculo esquelético del pollo hacia el sistema cardio-respiratorio y su capacidad
de satisfacerla, reduciéndose el margen de seguridad con que opera este ultimo
para responder ante situaciones emergentes, teniendo que trabajar al limite de su
capacidad ain en condiciones consideradas como normales, de modo que, ante
situaciones de estrés su capacidad de respuesta circulatoria se vera limitada
(Balog et al., 2003; Rance et al., 2002).

En la circulacién pulmonar, la hipertension puede ser ocasionada por un
incremento en el flujo sanguineo o por un aumento en la resistencia al flujo
sanguineo. Tal hipertensidén genera una sobrecarga de presion sobre el ventriculo

derecho, que produce hipertrofia ventricular derecha, insuficiencia valvular,



incremento en la presion portal, una sobrecarga del volumen sobre el ventriculo
derecho, su dilatacién y eventual falla, asi como congestion del higado y ascitis
(Currie, 1999; Julian, 1993, 2000).

Se ha demostrado previamente en pollos machos que un incremento
primario en la resistencia vascular pulmonar, efectuado por la oclusion
permanente de la arteria pulmonar derecha, inicia una progresion fisiopatologica
dirigida al sindrome de hipertension pulmonar. Una oclusién de la arteria pulmonar
derecha fuerza al ventriculo derecho a incrementar la presion arterial pulmonar
izquierda para propulsar el gasto cardiaco a través de los vasos sanguineos del
pulmén no obstruido (Forman y Wideman, 1999; Kirby et al., 1999; Kochera Kirby
et al., 1999; Ruiz-Feria et al., 1999; Wideman y French, 1999, 2000; Wideman y
Kirby, 1995b; Wideman et al., 1999).

En realidad la ascitis no es una enfermedad, sino el sindrome resultante de
uno o varios cambios fisiolégicos que ocasionan un incremento en la produccion
de la linfa peritoneal o una disminucion en la remocion de ésta.

La patogénesis de la hipertension pulmonar deriva de una sobrecarga de
presion sobre el ventriculo derecho que provoca una hipertrofia ventricular y una
insuficiencia valvular, Esto incrementa la presion y ocasiona una sobrecarga del
volumen que dilata al ventriculo y en ocasiones se traduce en una insuficiencia
cardiaca congestiva derecha con la hepatomegalia y ascitis consecuentes (Burton
et al., 1968; Buttler, 1967; Olkowski., 2003).

El incremento de la incidencia del sindrome ascitico ha sido asociado con las
caracteristicas genéticas que actualmente se utilizan como criterio de seleccion
para las estirpes de pollos de engorda (Julian, 1998). Las estirpes de crecimiento
rapido son mas susceptibles a sufrir ascitis que aquellas de crecimiento lento
(Acar et al., 2001a; Grabarevic et al., 1997; Huxtable, 1982a; Lubritz et al., 1995;
Olkowski et al., 1999).

La exposicién de los pollos a bajas temperaturas (10 -15° C) les exige una
mayor produccion de calor metabolico, lo cual los predispone al sindrome ascitico
al incrementar el gasto cardiaco necesario para soportar el esfuerzo de

termorregulacion fisiologica (Acar et al., 2001c; McKenzie et al., 1971; Mirsalimi y



Julian, 1993; Monge y Leon-Velarde, 1991; Odom et al., 1991; Owen et al., 1990;
Witzel et al., 1990).

El aumento subito del sindrome ascitico también se ha asociado con el
consumo de raciones en forma de pellet con altas concentraciones de proteina y
energia, necesarias para satisfacer las demandas impuestas por el rapido ritmo de
desarrollo y la eficiente conversion alimenticia (Shlosberg et al., 1992a).

Las cualidades estructurales del aparato respiratorio y circulatorio del pollo
actian como factores que restringen la capacidad de satisfacer la necesidad de
oxigenacion en un animal de crecimiento rapido y demandas metabdlicas
elevadas, debido a que cuando se requiere un mayor flujo sanguineo para
satisfacerlas sus capilares sanguineos y aéreos forman un entramado rigido que
limita la expansion de ios capilares sanguineos. Esta limitacion fisiologica en la
extension de la ventilacion pulmonar afecta la capacidad del ave para oxigenar
adecuadamente su hemoglobina. El desacoplamiento resultante entre la
ventilacion pulmonar y la perfusion de oxigeno a los tejidos puede ocurrir antes o
después de la eclosion (Currie, 1999; Wideman y Kirby, 1995a).

Desde hace muchos afios se ha reconocido el hecho de que en pollos
criados a grandes altitudes por arriba de 800 metros sobre el nivel del mar se
presenta una mayor predisposicion a la ascitis causada por insuficiencia valvular,
dilatacion e hipertrofia ventricular derecha y falla cardiaca subsecuentes a la
hipertension pulmonar (Balog et al., 2000; Hall y Machiao, 1968; Hecht y
McClement, 1958; Mirsalimi et al., 1993; Monge y Leon-Velarde, 1991; Odom et
al., 1991; Owen et al., 1995; Yersin et al., 1992).

Diferentes investigadores coinciden en que el problema de la hipertension
pulmonar también es causado por la hipoxia ambiental, la cual ocasiona, por una
parte, una policitemia que aumenta la viscosidad sanguinea (Fedde y Wideman,
1996) y por ende la resistencia vascular al flujo sanguineo, mientras que por otro
lado, induce a la vasoconstriccion pulmonar con lo cual se restringe el flujo
sanguineo y se aumenta la resistencia tal y como parece suceder en los
mamiferos. Ambas situaciones exigen del corazén un mayor esfuerzo. Se ha

sugerido (Monge y Leon-Velarde, 1991) que estas respuestas -la policitemia y la



vasoconstriccion- son respuestas de las especies. no adaptadas a grandes
altitudes .

Existe otro factor ocasionado por la hipoxia, ya que se sefiala que el estudio
de animales experimentales expuestos a una hipoxia continua ha permitido
establecer que la hipertension pulmonar es el resultado de tres factores de igual
importancia: 1) la policitemia que incrementa la viscosidad de la sangre y por ende
su resistencia a fluir; 2) la vasoconstriccion, que también aumenta la resistencia al
flujo al aumentar proporcionalmente la superficie de contacto con la sangre; y 3)
una remodelacion estructural de las arteriolas terminales (Swynghedauw, 1999).
Por otra parte la respuesta vasoconstrictiva hipoxica varia entre las diversas
especies y se ha demostrado en pollos.

También se ha sugerido que en las aves en ambientes de baja altitud sobre
el nivel del mar, la vasoconstriccion puede no estar involucrada en la hipertension
pulmonar y que son los capilares sanguineos pulmonares y las arteriolas quienes
pueden ser los vasos que ofrezcan mayor resistencia al flujo en estos animales
(Chapman y Wideman, 2001; Enkvetchakul et al., 1995).

3.1 Predisposicion fisiologica al Sindrome Ascitico

La necesidad de incrementar el flujo sanguineo para proporcionar el oxigeno
requerido para satisfacer el intenso metabolismo de las estirpes de pollos de
rapido crecimiento, aunada a las limitaciones estructurales del aparato respiratorio
y circulatorio de estos animales, provoca un aumento en la presion sanguinea
necesaria para impulsar a la sangre a través de los capilares, lo cual causa
hipertension pulmonar. Eventualmente, este incremento en la sobrecarga del lado
derecho del corazon resulta en casos esporadicos de falla ventricular derecha y
ascitis (Cheitlin et al., 1993a).

La membrana respiratoria es el conjunto de estratos tisulares y sustancias de
cemento intercelular que los gases respiratorios deben atravesar en ambas

direcciones, al transitar, por un fendmeno de difusion pasiva, entre la hemoglobina



de los eritrocitos y el aire presente en los alvéolos. La eficiencia de este transporte
se da en una relacion inversa al grosor de esta membrana.

En comparacion con otras aves, los pollos tienen una membrana respiratoria
mas gruesa. Adicionalmente, las estirpes de pollos de engorda tienen una
membrana respiratoria de mayor grosor que las aves destinadas a la postura
como las de tipo Leghorn. Como consecuencia, la habilidad de los pollos de
engorda para oxigenar su hemoglobina puede no ser tan eficiente como en las
otras aves.

Por otra parte, investigaciones reaiizadas sobre el nivel de saturacion del
oxigeno en la hemoglobina indican que en los pollos productores de carne,
aquellos de crecimiento rapido tienen una saturacién de oxigeno menor en
comparacion con los de crecimiento lento (Julian y Mirsalimi, 1992). Esos
resultados sugieren que, aln a bajas altitudes, algunas estirpes de pollos
productores de carne no estan oxigenando totalmente su hemoglobina, lo que
puede ser el resultado de un aumento en la velocidad del flujo sanguineo a traves
del lecho capilar pulmonar, evitando que la hemoglobina tenga el tiempo minimo
necesario para saturarse de oxigeno.

La ascitis producto de la hipertension es una patologia que se ha relacionado
con altitudes considerablemente elevadas sobre el nivel del mar y que puede
prevenirse facilmente restringiendo la tasa de crecimiento (Acar et al., 1995). Es
posible que algunas estirpes de pollos para produccién de carne hayan llegado al
limite fisiologico en su capacidad pulmonar para oxigenar la sangre, lo que
condiciona que, los futuros mejoramientos genéticos sobre la tasa de crecimiento
solo sean posibles si es mejorada esta capacidad.

La ascitis que se presenta en altitudes sobre el nivel del mar de nivel medio
(800 metros sobre el nivel del mar) y a altitudes mayores, es un problema mucho
mas severo debido a la policitemia inducida por la hipoxia, pero estos efectos
también pueden reducirse mediante una restriccion de la tasa del crecimiento
(Balog et al., 2000; Hall y Machiao, 1968; Hecht y McClement, 1958; Mirsalimi et
al., 1993; Monge y Leon-Velarde, 1991; Odom et al., 1991).



Si en el pollo productor de carne actual, el sindrome ascitico es el resultado
de la insuficiente capacidad de su lecho capilar pulmonar, entonces todos los
factores secundarios que puedan afectar el flujo sanguineo a traves de esos
capilares seran considerados como predisponentes.

La restriccion en las arterias pulmonares o en las arterias musculares y las
parcialmente muscularizadas que conducen a los capilares, no deberia provocar
hipertension pulmonar a menos que la restriccion fuera mayor que en el lecho
pulmonar.

Cuando se estan examinando los factores anatémicos y fisiologicos que

predisponen la ascitis inducida por la hipertension pulmonar o sindrome ascitico,
es importante distinguir entre las causas de hipertension pulmonar, ya sea las que
actian como factores desencadenantes del sindrome ascitico de aquellos signos
o las lesiones que resultan de la propia hipertension pulmonar y la falla ventricular
derecha subsiguiente.
La secuencia de eventos que provoca el sindrome ascitico, inicia con un déficit de
oxigeno para el metabolismo, lo cual estimula un aumento en el gasto cardiaco
que ocasiona a su vez un incremento en la presion de los vasos sanguineos
pulmonares. Esto resulta en una mayor carga de presion sobre la pared del
ventriculo derecho, cuyas células musculares responden fortaleciéndose mediante
hipertrofia, al agregar sarcomeros en paralelo que a fin de cuentas tornan mas
gruesa la pared. El fortalecimiento de la pared incrementa entonces la presion
sanguinea en las arterias, las arteriolas y los capilares pulmonares. En esta etapa
algunos pollos desarrollan edema pulmonar y mueren.

La hipertrofia aumenta al continuar elevandose la carga de presion sobre la
masa ventricular derecha y se fuerza a la sangre a pasar través del pulmén a una
mayor velocidad. Por otra parte, la valvula atrio-ventricular derecha, que
normalmente es una ala flexible y plegable, constituida por fibras de la pared
ventricular, también se hipertrofia y engruesa, perdiendo sus cualidades para
sellar herméticamente la cavidad. Esta falla valvular y la creciente presion de
retorno debida a la congestiéon de las arterias pulmonares, provoca filtraciones y

reflujos que generan una insuficiencia cardiaca congestiva pasiva. Debido a lo



anterior, la valvula, ahora permeable, afiade una sobrecarga de volumen a la
sobrecarga de presion y el ventriculo derecho se dilata, con las células de su
pared muscular hipertrofiandose mas (Buttler, 1967; Wilson, Julian, y Barker,
1988; Witzel et al., 1990).

El incremento en el volumen sanguineo eleva la sobrecarga de presion
hasta que ocurre la insuficiencia valvular, causando un descenso en el
rendimiento cardiaco e hipertension pulmonar, con un aumento considerable en la
presion del atrio derecho que se continlia hacia el seno venoso, la vena cava y la
vena porta. Esto aumenta la presion en los sinusoides hepaticos y causa una
filtracidn o extravasacion de plasma del higado dentro de los espacios hepato-
peritoneales que se manifiesta por ascitis (Currie, 1999; Julian, 1993; Wideman,
2001).

La filtracion o extravasaciéon y el incremento en la presion venosa por la
insuficiencia cardiaca congestiva pasiva, provoca un riego sanguineo tisular
deficiente que agrava la hipoxemia e hipoxia tisular, ante lo cual, los rifiones
responden con la produccion de eritropoyetina .

La mayor produccion de eritrocitos causa policitemia (Diaz et al., 1994) y
aumenta la viscosidad sanguinea y la resistencia al flujo consecuente (Fedde y
Wideman, 1996). El compromiso circulatorio resulta en una hipoxia tisular que
puede manifestarse en la piel y los tejidos como una cianosis.

La presion de reflujo produce una congestion venosa manifiesta en la
dilatacion y prominencia de los vasos mas superficiales, mientras que la isquemia
en el muasculo cardiaco resulta en dano hipéxico y finalmente, en una falla
ventricular derecha.

Al reducirse el rendimiento cardiaco y empeorar la hipoxia tisular, el
ventriculo izquierdo pierde masa muscular, su pared se adelgaza y se atrofia, las
valvulas se engruesan y las camaras se agrandan. La sobrecarga de trabajo y la
hipoxia del tejido ocasionada por la falla circulatoria local dafian al muasculo
cardiaco mas que la hipoxia tisular general, la que por su parte estimula un

incremento en el gasto cardiaco y desencadena la hipertensién pulmonar.



Los aminoacidos libres juegan un papel significativo en diversos sistemas
fisiolégicos y metabdlicos en el cuerpo humano. Un campo interesante del efecto
del aminoacido entre salud y enfermedad es su papel en enfermedades
cardiovasculares (Allo et al., 1997; Niittynen et al., 1999), habiéndose sugerido que
la taurina puede afectar el factor de riesgo para enfermedades cardiovasculares,
ademas de disminuir la presion sénguinea en animales y tener efectos
antioxidantes. Secundariamente, la taurina ha demostrado disminuir la presion
sanguinea en pacientes hipertensos. También se ha reportado que la taurina
puede mejorar el desempefio cardiaco, observandose en forma experimental su
mas dramatico efecto en la disminucion de la falla cardiaca, ademas de que
reduce los valores de colesterol sanguineo y disminuye la agregacion de
plaquetas (Awapara y Berg, 1976a; Huxtable, 1982b, c, d). La taurina es
fundamental para asegurar un rendimiento muscular 6ptimo (Allo et al., 1997;
Niitynen et al., 1999). El crecimiento muscular es una de las demandas organicas
principales de la taurina. La genética de los pollos de rapido crecimiento
actualmente los caracteriza por desarrollar rapidamente grandes masas
musculares, por lo tanto, los pollos de rapido crecimiento tienen mayor demanda
de taurina.

La ascitis del pollo se deriva del dafo cardiaco consecuente con la hipertension
pulmonar, la taurina posee efectos cardioprotectores, por consiguiente la taurina
tiene potencial preventivo de ascitis.
Por lo anteriormente expuesto, en este estudio se pretende dar respuesta a la
siguiente:
Pregunta Cientifica:

-¢Disminuye la taurina |a mortalidad por el sindrome ascitico y mejora el
estado de salud de los pollos reflejandose en la ganancia de peso?

Por lo que se plantea la siguiente hipotesis y objetivos.
Hipotesis:

La taurina disminuye la mortalidad por el sindrome ascitico y mejora el

estado de salud de los pollos reflejandose en la ganancia de peso.



Objetivo general:

Evaluar el efecto del consumo de taurina en el alimento sobre el sindrome
ascitico.
Objetivos Particulares:

-Registrar la mortalidad por ascitis.

-Determinar el hematocrito.

-Registrar la ganancia del peso semanal.

-Medir el consumo de alimento.

-Medir la conversion alimenticia.

4. Revision de literatura.

4.1 Los detonantes del sindrome ascitico.

Los factores desencadenantes del sindrome ascitico son aquellos que
incrementan el flujo sanguineo, o la resistencia del flujo sanguineo en el pulmon,
en un grado suficiente para causar hipertension pulmonar.

Todos los demas signos y lesiones consecuentes, tales como, la hipertrofia
de la pared del ventriculo derecho y los musculos de las arterias pulmonares, la
produccion de la troponina cardiaca y otros cambios cardiacos (Maxwell et al.,
1994, 1995), incrementan los niveles de radicales libres, sustancias altamente
oxidantes de gran capacidad lesiva para los tejidos (Beckman y Ames, 1998;
Bottje et al., 1997; Dawson et al., 1993).

La lesion cronica de los vasos sanguineos pulmonares ocasiona una
hipertension pulmonar sostenida. Durante la Gltima década se ha estudiado con
atencion papel biolégico del oxido nitrico endoégeno , habiéndose demostrado su
papel en diversas funciones fisiologicas que incluyen la regulacion del tono
vascular y el crecimiento de las células mesenquimatosas, asi como su papel en la
circulacion pulmonar normal e hipertensiva (Grabarevic et al., 1997; Hampl vy
Herget, 2000; Ignarro y Jacobs, 2000; Stockand y Sansom, 1998; Wideman et al.,
1995b).

Hay evidencias de que en la hipertensién pulmonar, el factor

desencadenante de la remodelacion de las arterias pulmonares periféricas es un



dafo de naturaleza oxidativa que lesiona la pared vascular (Villar-Patino et al.,
2002). Esta lesion puede empeorar por el 6xido nitrico. La combinacién del
incremento en la produccion de oxido nitrico con los radicales derivados del
oxigeno que normalmente se incrementan durante la hipertension pulmonar,
puede llegar a producir compuestos altamente reactivos como el peroxinitrito y sus
metabolitos, agentes oxidantes cuyo metabolismo es poco controlado por los
mecanismos de defensa antioxidante. La relacion entre los niveles tisulares
locales de oxido nitrico y de radicales libres determina si el primero tendra un
efecto protector o adverso. En la hipertensién pulmonar crénica, el balance entre
ambos es inestable y los mecanismos compensatorios celulares se pueden agotar
facilmente. Esto puede ocurrir con mayor facilidad durante los ataques agudos de
enfermedades infecciosas respiratorias, las cuales interrumpen las labores de
reparacion tisular (Hampl y Herget, 2000). Por otra parte, como resultado de la
hipertension pulmonar ocurren lesiones en las valvulas cardiacas que se traducen
en insuficiencia valvular y en falla ventricular. Estas lesiones son consecuencia

del sindrome de hipertension pulmonar y no sus agentes causales.

4.2 Detonantes Fisiolégicos del Sindrome Ascitico que afectan al
pollo.

El pollo productor de carne.

En la avicultura moderna, las mejoras con base en la seleccion genética han
dado como resultado “el pollo moderno”, caracterizado por lograr cada afio un
incremento del 5% en su tasa de crecimiento (Julian, 1993, 2000). Esta capacidad
de rapido crecimiento se considera la razén primordial del marcado incremento de
casos del sindrome ascitico, ya que se genera un desfase alométrico en el ritmo
de crecimiento de los diferentes aparatos y sistemas, de modo que se logra el
incremento de la masa muscular sin que tenga lugar un aumento comparable en el
tamario de otros 6rganos corporales como el corazén y los pulmones.

En el incrementc de la incidencia de la ascitis estdn asociadas las
modificaciones anatomicas que caracterizan al pollo moderno: una estatura corta

que favorece la produccion de masas musculares, con una pechuga grande y
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pesada que aumenta la presion del contenido abdominal sobre los sacos aéreos;
con pulmones, que son firmes y pequefios en relacién con el peso corporal total,
ademas de encontrarse relativamente adosados a la cavidad toracica, lo cual
limita su capacidad de expansién (Dunnington et al., 1996; Julian et al., 1987).

La falta de espacio que limita el flujo sanguineo a través de los pulmones es un
factor importante en el sindrome ascitico, y esto ha sido influenciado por la
genética. De esta forma, del mismo modo que se gener6 el problema, éste puede
resolverse y reducir el sindrome ascitico seleccionando los animales para la
producciéon con una mayor capacidad pulmonar (Julian, 1998; Malan et al., 2003:
Mcmillan y Quinton, 2002).

Requerimientos de oxigeno.

Para que la funciéon cardiaca se realice apropiadamente es necesario un
suministro adecuado de oxigeno. Durante la evolucion de los vertebrados, este
suministro ha operado como una fuerza de presion selectiva para el disefio del
sistema cardio-respiratorio ya que en todos los vertebrados, el miocardio tiene un
metabolismo aerébico que es deprimido por la hipoxia y la acidosis, factores que al
actuar conjuntamente potencian sus efectos depresores y actian como una
poderosa fuerza de seleccion (Olander et al., 1967; Olkowski y Classen, 1998).

En el sindrome ascitico de los pollos, el factor desencadenante mas critico
es la insatisfaccion del requerimiento de oxigeno. El elevado gasto cardiaco
asociado con las altas demandas de oxigeno incrementa la presion y el flujo
sanguineo a traves de los pulmones.

A bajas altitudes, en las etapas tempranas de la vida del pollo de engorda
actual, los pulmones pueden tolerar algin aumento en el flujo y la hipertension
pulmonar, generalmente no es un problema sino hasta después de los 28 dias de
edad cuando se traspasa el limite de tolerancia y la demanda de oxigeno supera a
la capacidad pulmonar para satisfacerla , por lo que es posible producir pollos sin
que desarrollen el sindrome ascitico es posible si los requerimientos de oxigeno
se reducen mediante una disminuciéon en la velocidad de crecimiento, lo cual

implica una menor demanda de oxigeno.
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Si los extractos de yuca y otros productos adicionados al alimento que
controlan el amoniaco como inhibidores de la ureasa de las excretas de los pollos
son efectivos en la reduccion del sindrome ascitico (Anthony et al., 1994), el efecto

puede ser dado por el bajo requerimiento de oxigeno en el tracto digestivo.

4.3 Factores genéticos que incrementan el requerimiento de oxigeno.

La tasa metabdlica.

En el sindrome ascitico, la velocidad de crecimiento estéa determinada por
factores genéticos y tiene una influencia muy importante sobre los requerimientos
de oxigeno, los que a su vez, condicionan la tasa metabdlica, la produccion de
calor y el gasto cardiaco, por lo cual todos estos factores estan estrechamente
vinculados. Entre ellos se encuentran:

La tasa metabdlica guarda una estrecha relacion con el nivel de actividad de
la glandula tiroides que es quien la regula (Luger et al., 2002). Experimentalmente
el sindrome ascitico puede inducirse por la administracion de triyodotironina
(Decuypere et al., 1994).

El tipo de musculo en el pollo, ya que el masculo blanco puede tener un
requerimiento mas alto de oxigeno que el musculo oscuro debido a que este
altimo cuenta con una reserva de oxigeno en la mioglobina (Lubritz et al., 1995).

Los pollos machos son mas propensos que las hembras al sindrome ascitico
y los pollos de engorda son mas sensibles a este padecimiento que los de la raza
Leghorn (Cawthon et al., 2001; Cisar et al., 2003; Olkowski et al., 1999; Sato et
al., 2002).

Eficiencia alimenticia.

El mejoramiento en la eficiencia alimenticia debe reducir la tasa metabdlica y
el consumo de oxigeno (Julian, 2000). Por lo que para reducir el sindrome ascitico
e incrementar la rentabilidad del pollo de engorda se deberia poner mas énfasis
sobre la seleccidn genética para la eficiencia alimenticia y menos sobre |la tasa de
crecimiento (Julian, 2000).
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4.4’ Factores no genéticos que incrementan el requerimiento de

oxigeno.
Frio.
La exposicion al frio causa hemoconcentracion, incrementa la viscosidad
sanguinea (Fedde y Wideman, 1996) y la presion sanguinea. Ademas, en un
medioambiente frio la tasa metabdlica se eleva para incrementar la produccion de
calor y de esta forma mantener la temperatura corporal dentro de los limites
fisiolégicos. Por consiguiente, en las explotaciones avicolas ubicadas en climas
templados donde se utilizan casetas con ventilacion natural, abiertas a los lados y
no aisladas, la exposicion al frio es considerada como el factor secundario méas
importante que puede desencadenar el sindrome ascitico (Julian, 2000; Kirby et
al., 1997; Shlosberg y Bellaiche, 1996; Wideman y French, 1999; Wideman et
al., 1995a; Wideman y Tackett, 2000; Wideman et al., 1998b).

En explotaciones situadas a grandes altitudes en los climas tropicales y
subtropicales, el frio nocturno también es considerado como un factor
desencadenante adicional importante (Julian, 2000). Ya que a temperaturas bajas
mejora la tasa de crecimiento, esto también influye incrementando el sindrome
ascitico. Asi, ha observado que cuando los pollos son expuestos a un clima frio
antes del sexto dia de edad, puede afectarse por varias semanas su tasa
metabdlica e incrementarse en consecuencia el sindrome ascitico (Julian, 2000).
Calor.

La exposicion de los pollitos al calor excesivo arriba de los 28°C antes del
sexto dia de edad puede influir por varias semanas sobre su tasa metabdlica (De
Basilio et al., 2001; Teeter et al., 1985). El calor eleva la tasa metabdlica, pero a
su vez, en pollos entre las cuatro y las seis semanas de edad deprime el consumo
de alimento y la tasa metabdlica (Deeb et al; 2002).

La altitud.

La altitud en una causa importante del sindrome ascitico en muchos paises.

La hipoxia aguda incrementa la hipertensién pulmonar (Owen et al., 1995)

probablemente por un efecto vasoconstrictivo inmediato.
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La presion parcial de oxigeno disminuye con el incremento de la altitud. Al
nivel del mar, el oxigeno constituye el 20.9% de la atmosfera. El porcentaje
equivalente del oxigeno baja aproximadamente 1% por cada 500 metros de
incremento en altitud. Por otra parte, la habilidad de los pollos para oxigenar su
hemoglobina totalmente asi como el paso de los eritrocitos a través del pulmén
depende de: el tiempo de transito en el pulmédn, la afinidad del oxigeno por la
hemoglobina , el grosor de la barrera aire-hemoglobina y, particularmente, de la
presion parcial (el porcentaje) de oxigeno en el aire (Beker et al., 1995).

Algunos tipos de pollos son mejores que otros en el uso del oxigeno y lo
movilizan mas facilmente del aire a la sangre y a los tejidos, asi, los pollos
Leghorn pueden ser capaces de oxigenar su hemoglobina a 15% (2500 a 3000
metros) (Mirsalimi et al., 1993) pero algunos pollos de engorda tienen los niveles
de oxigeno arterial sanguineo bajos (20.9% de oxigeno) aun a bajas altitudes (90),
quizas por el tiempo de transito demasiado rapido.

Esto significa que cualquier incremento en la altitud, o la reduccion en el nivel
de oxigeno, podria incrementar el sindrome ascitico por la policitemia, y el
consecuente aumento de la viscosidad sanguinea. Asi, se ha reportado que los
pollos criados sobre los 800 metros SNM en Canada y otros paises como Mexico
tienen un incremento en el sindrome ascitico (Beker et al., 2003).

Las investigaciones han demostrado que los pollos criados en una camara
hipobéarica equivalente a 1000 metros sobre el nivel del mar llegan a presentar una
policitemia como aquellos que se encuentran a 1500 y 2000 metros sobre el nivel
del mar, y que la hipoxia intermitente puede causar el sindrome ascitico (Julian,
2000; Julian y Squires, 1994).

Dieta.

Un incremento rapido en el ritmo de desarrollo y en la conversion alimenticia
se ha asociado con el aumento subito del sindrome de hipertension pulmonar
(Acar et al., 2001c).

Para obtener un crecimiento mas rapido, de pollos pesados con una buena

conversion alimenticia se requiere de una alimentacion en donde la forma de
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presentacion del alimento en forma de pellet mas concentrada y rica en calorias
que aporta todos los nutrientes requeridos para un rapido crecimiento y favorece
una ingestion elevada de nutrientes por cada gramo de alimento consumido
(Shlosberg et al., 1992a), influye para que aumente la tasa metabolica y por lo
tanto, los requerimientos de oxigeno para que realice la digestion.

El reemplazo de algunos carbohidratos con grasa de origen vegetal reduce
los requerimientos de oxigeno, particularmente en climas calurosos, mientras que,
para su metabolismo, la proteina tiene un alto requerimiento de oxigeno. El
oxigeno se requiere también para la conversion del exceso de proteina a energia y
para la excrecion de desechos proteinicos.

El incremento en la incidencia del sindrome ascitico se ha asociado con el
consumo de algunos nutrientes en particular, tales como la harina de carne y los
subproductos de las aves, ya que estos incrementan la tasa metabdlica, lo mismo
que las raciones altas en proteina y muy concentradas como las peletizadas
(Bennett et al., 2002; Shlosberg et al., 1992a).

Por otra parte, las dietas con altas concentraciones de cloruros ocasionan
acidosis (Wideman et al., 1998a; Wideman et al., 1999) y reducen la afinidad de la
hemoglobina con el oxigeno, esto produce condiciones de hipoxia que a su vez es
un factor desencadenante del sindrome ascitico (Julian, 1987; Julian et al., 1992;
Mirsalimi y Julian, 1993; Shlosberg et al., 1998; Squires y Julian, 2001). Por
ultimo, las deficiencias nutricionales que resultan en raquitismo severo, debilitan
las costillas e interfieren con la respiracién. La hipoxia hipoxemica resultante
causa policitemia e incrementa la viscosidad sanguinea, causando el sindrome
ascitico. La deficiencia de fosforo puede reducir también la liberacion del oxigeno
de la hemoglobina (Julian, 2000).

Practicas de Manejo.

Las practicas de manejo que estimulan el crecimiento rapido (manejo de una
sola edad, con el sistema todo dentro-todo fuera en las granjas) son detonantes
importantes del sindrome ascitico.

Existe una relacién entre el manejo y los detonantes del medio ambiente al

sindrome ascitico ya que el medioambiente de la caseta es consecuencia del
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manejo que se realiza. Las esporas inhaladas de una cama con hongos o de la
incubadora causa dafio pulmonar y ocasiona el sindrome ascitico, generalmente
en pollos jévenes (Julian y Goryo, 1990). Por otra parte, las altas cantidades de
humedad en la cama son predisponentes a la acumulacion de amoniaco, el que
causa problemas de tipo respiratorio, pudiendo ser un detonante al sindrome
ascitico (Anthony et al., 1994).

La luz también ocasiona el sindrome ascitico, ya que aumenta el consumo
de alimento principalmente en los programas de manejo de 23 horas luz por una
de obscuridad. La luz natural del dia con un periodo de obscuridad reducira el
sindrome ascitico (Buys et al., 1998a; Classen y Riddell, 1989; Hassanzadeh-
Ladmakhi et al., 2000; Kuhn et al., 1996). Como consecuencia, existen programas
de iluminacién intermitente que equivalen a un sistema de restriccion alimenticia.
Sin embargo se sigue investigando a cerca del nimero de horas ideal de
restriccion alimenticia que no afecte negativamente el rendimiento del pollo
(Hassanzadeh et al., 2003).

Como ya se discutié anteriormente, la exposicion al frio y al calor moderado
asociados con la ventilacion incrementan el metabolismo y el sindrome ascitico.
La reduccion en los niveles de oxigeno también incrementan el sindrome ascitico,
pero la mayoria de los reportes del sindrome ascitico asociado con la pobre
ventilacién no indican los niveles de oxigeno (Shlosberg et al., 1992b). Por dltimo,
se considera que el frio, mas que la ventilacion, es uno de los mas importantes
causantes del sindrome ascitico asi que es necesario que los pollos se
mantengan bajo una temperatura adecuada a su edad, reduciendo la ventilacién

durante tiempo de frio, (Julian, 2000).

Agentes Infecciosos.

Se ha demostrado que la presencia de endotoxinas de Salmonella
typhimurium y Enterococcus faecalis causan una respuesta pulmonar hipertensiva
debido al desarrollo de un proceso inflamatorio dentro del parénquima pulmonar

en los pollos de engorda (Tankson et al., 2002a, b; Wang et al., 2002). Asi mismo
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como también la asociacion de la infeccion causada por el virus de la leucosis
aviar con el desarrollo de la hipertensién pulmonar (Stedman y Brown, 2002).
Incubacion.

Después de la ovoposicion, el huevo y el embrion pueden estar expuestos a
uno o varios factores estresantes del medioambiente (Bloom, 1998). En la
produccién avicola, esto involucra fluctuaciones en la temperatura, trauma fisico,
almacenamiento frio, aplicacién de desinfectantes, asi como también la exposicion
a drogas y contaminantes depositados dentro del huevo durante su maduracion en
la galiina (Bloom, 1998; Julian y Goryo, 1990). Durante el desarrollo extrauterino
del embrién, el cascardon del huevo protege al contenido del medioambiente
microbiano y controla el intercambio de agua y gases a través de los poros (Nys et
al., 1999). Si bien el pico de la incidencia del sindrome ascitico ocurre entre la
quinta y la sexta semana de edad del periodo de crecimiento, la etiologia de la
enfermedad se puede remontar a etapas mas tempranas, aun al estado
embrionario.

Ya que el embrion del pollo consume 60% mas oxigeno entre el comienzo de
la respiracion pulmonar y la eclosion (Visschedijk, 1968), comparado con estadios
tempranos, es posible que se presente una escasez de oxigeno durante esta
etapa. Sin embargo, una reduccion en el periodo tardio prenatal y perinatal podria
aminorar esta situacion hipoxica.

Un nivel elevado de CO; en el aire celular es un mecanismo “detonante” para
que se produzca la eclosion (Hassanzadeh et al., 2002). Se ha demostrado que
los huevos incubados en un medioambiente alto en CO- (0.4%) a partir del dia 14
hasta el 19, eclosionan mas temprano que aquellos que se incuban en un
medioambiente con niveles normales de CO; (0.02%). Ademas, los pollos que
fueron incubados en un medioambiente con elevadas concentraciones de CO2
mostraron una incidencia baja de ascitis durante el periodo de crecimiento (Buys
et al., 1998b).

También se ha reportado que la reduccion en la conduccion del cascaron del
huevo durante la incubacién produce una hipoxia embrionaria y conduce a

cambios en la hematololgia e histopatologia del corazén de los pollos de un dia de
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edad similares a las lesiones observadas en los pollos de cinco semanas de edad
que presentan sindrome ascitico. Esta reduccién en la conduccion impone
cambios hemodinamicos y ajustes o adaptaciones por la membrana
corioalantoidea, el corazon y los pulmones en respuesta al estrés por hipoxia.

Como se sugiere por Odom et al, al acercarse el momento de la eclosion,
una pérdida de la sincronia en el tiempo del desarrollo pulmonar cuando el flujo
sanguineo es desviado desde la membrana corioalantoidea hacia el pulmon
podria tornarse critica. Ademas debido a que el sistema capilar del embrion se
desarrolla rapidamente durante los Ultimos tres dias de la incubacion, una
reduccion total en el crecimiento, ocasionada por la hipoxia embrionaria,
combinada con la limitacion cardiaca a través de un flujo sanguineo
subdesarrollado que provoca una vascularizacién inmadura y una vascularizacion
pulmonar altamente resistente, puede terminar en una hipertension pulmonar y en
estrés cardiaco.

Los cambios adaptativos para rectificar una desigualdad fisiologica entre las
demandas de oxigeno contra la capacidad de distribucion durante una incubacion
hipdxica, pueden predisponer al pollito recién nacido al sindrome de hipertension
pulmonar. Las evidencias adicionales de una conexion entre las condiciones de la
incubacion y el estrés cardiaco provienen de observaciones que se llevaron a cabo
en los Estados Unidos y México, en donde se obtuvieron consistentemente
agrandamientos ventriculares derechos en el 10 al 50% de la poblacién de pollitos
de un dia de edad (Odom et al., 1995). Existe el potencial para que durante la
incubacion y el desarrollo del pollo se afecte el desarrollo de la vascularizacion
pulmonar. Esto podria predisponer al ave a desarrollar ascitis. Los estudios sobre
las condiciones de incubacién han demostrado que, al dia 18, en los huevos de
una estirpe sensitiva a la ascitis, el aire de las células contiene presiones mas
bajas de oxigeno y presiones mas altas de diéxido de carbono que en los huevos
de las estirpes resistentes a la ascitis (Olkowski et al., 1999). Ademas de esto, las
aves sensitivas a la ascitis toman mas tiempo para eclosionar, probablemente a
consecuencia de que la hipoxia experimentada durante la incubacion persiste

durante todo el proceso de la eclosion, afectando el desempefio del pollo.
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4.5 Factores fisiolégicos del sindrome ascitico que modifican las

caracteristicas fisicoquimicas de la sangre.

Viscosidad.

La adicion de particulas, tales como las células rojas sanguineas, a un fluido,
modifica las caracteristicas del flujo a medida que la viscosidad se incrementa; los
fluidos de este tipo se denominan fluidos no newtonianos. Asi la sangre circulante
es un fluido no newtoniano, consistente de particulas (los componentes celulares)
suspendidos en el plasma.

Las caracteristicas sanguineas de las aves difieren de las de los mamiferos
en que los eritrocitos son ovalados y con nucleo, los trombocitos son nucleados y
son tan grandes como los leucocitos, el nivel de glucosa sanguinea es
caracteristicamente el doble que el de los mamiferos, y el contenido de proteina
plasmatica es sustancialmente mas bajo.

La suspension de células (principalmente los eritrocitos) en una fase fluida
homogénea (el plasma) confiere propiedades unicas al fluido resultante, ya que la
viscosidad aparente de la sangre varia en funcién de su hematocrito, y en el lecho
capilar y los vasos precapilares la viscosidad esta influenciada también por el
diametro de los vasos.

La viscosidad de la sangre es una propiedad asociada al porcentaje de
eritrocitos circulantes y a la cantidad de hemoglobina que contengan (Diaz et al.,
1994; Fedde y Wideman, 1996). Existiendo una relacién directa entre el valor del
hematocrito y la viscosidad sanguinea cuyo incremento, en altitudes mayores a los
2,500 metros sobre el nivel del mar, se considera como la causa primaria del
sindrome ascitico asociado a la altitud. La hipoxemia estimula en el rifién la
producciéon de eritropoyetina, la cual induce en la médula 6sea una mayor
actividad en la produccion de globulos rojos que se traduce en policitemia, con la
cual se incrementa el valor del hematocrito y por ende aumenta la viscosidad
sanguinea.

Otras condiciones como el raquitismo, la desnutricion y el dafio pulmonar
pueden ocasionar hipoxia y eventualmente desencadenar el sindrome ascitico por

el aumento de la viscosidad sanguinea. La viscosidad sanguinea también puede
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Los eritrocitos de los pollos jovenes son de gran tamafio y sobreviven
aproximadamente 40 dias.

Los pulmones de las aves estan relativamente fijos en la cavidad corporal,
por lo cual su nivel de expansién y contraccion durante la respiracion es
comparativamente menor que en los mamiferos. Los vasos sanguineos
pulmonares y los capilares aéreos forman una red relativamente firme. Los
pequefios capilares sanguineos no se pueden dilatar con facilidad para ajustarse a
los poco deformables eritrocitos cuando la sangre es mas viscosa o existe algun
incremento en el flujo sanguineo.

El incremento de la rigidez de los eritrocitos es un factor importante en el
sindrome ascitico, (Mirsalimi y Julian, 1993, 1991) ya que los eritrocitos se doblan
o pliegan para acomodarse y pasar a través de los capilares pulmonares.

Los pollos pueden presentar hipertension pulmonar luego de la ingestion de
sodio en el alimento o en el agua en concentraciones que no resultan téxicas para
los mamiferos, debido principalmente a un efecto que reduce la capacidad de sus
eritrocitos para deformarse, por ello se considera a este mecanismo de gran
importancia para provocar el sindrome ascitico (Mirsalimi y Julian, 1993, 1991).

La capacidad de los eritrocitos para deformarse puede disminuir por varios
factores que los tornan rigidos (Mirsalimi y Julian, 1993, 1991), estos incluyen la
hipoxemia, el envejecimiento del eritrocito, la concentracion elevada de
hemoglobina y la reduccién en la flexibilidad de la membrana. También la
permeabilidad de la membrana puede afectar su capacidad para deformarse. Por
otra parte, el sindrome ascitico puede reducirse con el consumo de los acidos
grasos de cadena larga y los acidos grasos omega-3 quienes pueden incrementar
esta capacidad de deformacién, asi como con el consumo de antioxidantes que
pueden afectar positivamente la permeabilidad de la membrana (Bootje et al.,
1998; Bottje et al., 1995; Bottje et al., 1997; Cawthon et al., 1999; Enkvetchakul et
al., 1993; Fox et al., 1993; Villar-Patino et al., 2002).
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Afinidad de la hemoglobina al oxigeno.

La hemoglobina es un pigmento respiratorio; los pigmentos respiratorios son
moléculas complejas, de alto peso molecular, derivadas de la porfirina y poseen
un nucleo metalico; cumplen la funcién de facilitar el transporte de gases.

Los eritrocitos sintetizan la hemoglobina durante su fase de maduracion. La
célula y el pigmento constituyen una unidad funcional, ya que la capacidad de la
hemoglobina para combinarse con el oxigeno dentro y fuera del globulo es
diferente.

En su conjunto, los glébulos rojos, tanto los de la medula ésea como los
circulantes, se denominan eritrbn y su numero depende del oxigeno tisular,
observandose que cuando cuando hay hipoxia, el tamafo de eritron aumenta.

En los mamiferos la formacion de los gldbulos rojos ocurre en la medula ésea de
los huesos largos, las costillas y el esterndn, asi como en el higado del feto y del
recién nacido; en el adulto esta funcién se limita a las costillas, el esternén, las
vértebras y huesos largos; sin embargo, si se presenta hipoxia por insuficiencia
respiratoria, debida a grandes altitudes, se desarrolla la funcién eritropoyética en
todos los huesos y el higado.

Eritropoyetina.

Cuando se somete a los animales a baja tension de oxigeno, como sucede
en lugares con grandes altitudes sobre el nivel del mar, aumenta la maduracion y
la salida de los glébulos rojos de la médula ésea hacia la circulacion; si por el
contrario, se aumenta el hematocrito mediante transfusiones, disminuye la
produccién de los mismos. Estos cambios son regulados por un complejo
estimulante que se denomina eritropoyetina (Luger et al., 2003). Esta hormona es
una glucoproteina con un peso molecular de 23,000 a 46,000 aunque el tamaiio
de la porcion activa de la molécula no se conoce. La hormona activa esta
constituida por una fraccién eritropoyética renal, que se une con una proteina
plasmatica que posiblemente se sintetiza en el higado.

El rifion es el principal érgano, pero no el unico, que produce eritrogenina o

factor renal, puesto que en animales nefrectomizados o enfermos de insuficiencia
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renal grave se observé una recuperacion de la eritropoyesis mientras se
mantuvieron vivos.

El sitio de produccion del factor renal de la eritropoyetina probablemente es
el aparato yuxtaglomerular. La eritropoyetina regula las variaciones diurnas de la
eritropoyesis, al igual que la respuesta en las situaciones de urgencia, como el
sangrado o la hipoxia.

En los 6rganos hematopoyéticos, el sitio de accion del factor renal de la
eritropoyetina es la célula progenitora comprometida o unidades formadoras de
colonias eritroides, que debe distinguirse de su antecesora la pluripotencial no
comprometida sobre la cual no tiene efecto. Despues del estimulo de la hormona,
la célula se reproduce por medio de divisiones, que amplifican el estimulo inicial
hasta 16 veces. Asi, el estimulo aumenta el nimero de células que estan en el
proceso de maduracion, disminuye el intervalo intermitético y acelera la tasa de
sintesis de la hemoglobina, ademéas de aumentar la tasa de liberaciéon de los
eritrocitos, los cuales normalmente permanecen dos o tres dias en la meédula
antes de su liberacion, de manera que aparecen en la médula como reticulocitos y
células grandes policromicas.

La proporcion de anisocromia, anisocitosis y reticulositosis en sangre
circulante es un indice de la tasa de actividad de la eritropoyetina. Sin embargo, la
respuesta de la medula 6sea esta condicionada por su propia capacidad funcional,
asi como por la cantidad de hierro disponible. La produccién de eritropoyetina esta
relacionada con la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno. La afinidad de la
hemoglobina por el oxigeno es afectada por la genética, la temperatura, el fosfato
inorganico y el pH (Luger et al., 2003).

Si se alcaniza la sangre con NaHCO3 incrementa la afinidad y la captacion
de O, en los pulmones, pero se puede reducir la liberacién en el tejido si el pH del
tejido es bajo. La habilidad de la hemoglobina para recoger el oxigeno en los
pulmones también es afectada por la concentracién de oxigeno en los pulmones,
la velocidad del flujo sanguineo (tiempo de transito) y el grosor de la barrera aire/
hemoglobina (Wideman et al., 2003).
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Volumen sanguineo.

El incremento en el flujo sanguineo puede ser un desencadenante fisiolégico
para el sindrome ascitico a causa de una sobrecarga de volumen y un incremento
en el rendimiento cardiaco. La disminucion del volumen sanguineo puede reducir
el sindrome ascitico (Wideman, 2001), pero la disminucién del volumen plasmatico
incrementa la viscosidad de la sangre y puede incrementar el sindrome ascitico.

El cloruro de sodio y el bicarbonato de sodio son las dos Unicas soluciones
salinas que cuando se inyecta lentamente por via endovenosa aumentan el
volumen extracelular. Este aumento provoca que la reabsorcién de bicarbonato
disminuya. Los cambios de reabsorcion en relacion con los cambios en el volumen
extracelular suceden no solamente con el bicarbonato, sino también para los
cloruros.

La secrecion de iones hidrégeno, por lo tanto, esta en una funcion inversa del
volumen extracelular. La concentracion de hormonas suprarrenales modifica la
reabsorcidén del bicarbonato.

Ei frio disminuye el volumen sanguineo e incrementa la viscosidad
sanguinea debido a que el fluido estd perdido dentro del tejido, el frio puede
también aumentar el grosor o espesor de la barrera aire-hemoglobina y hace a los
capilares mas pequefios y mas rigidos. La anemia incrementa el volumen
sanguineo y reduce la capacidad de transporte de oxigeno de la sangre, ambos
aumentan el rendimiento cardiaco (Julian, 1993, 2000). También la policitemia
incrementa el volumen sanguineo y también la viscosidad. La falla cardiaca

derecha incrementa el volumen sanguineo.

4.6 Limites Fisiolégicos de los Pulmones y los Sacos aéreos y la

Predisposicion al Sindrome Ascitico.

Los pulmones.
La funcién primordial del sistema respiratorio en los vertebrados es el intercambio
de gases Y la distribucién de oxigeno desde el medio ambiente hacia los tejidos y

la remocion del bidxido de carbono de los tejidos (Cheitlin et al., 1993b). En las
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aves, el sistema respiratorio también es critico para la termorregulacién que ocurre
mediante la pérdida de agua y calor por evaporacién. Generalmente, el sistema
respiratorio sirve al resto del organismo mediante la liberacion del oxigeno
suficiente y la remocion del CO; para las demandas metabdlicas (Powell, 2000).

A medida de que aumenta la demanda de oxigeno, una variedad de respuestas
respiratorias aseguran un adecuado aporte de oxigeno. Esto involucra a los
pulmones, los mecanismos respiratorios, la circulacion pulmonar, el transporte de
oxigeno y biéxido de carbono en la sangre, el intercambio gaseoso entre los
pulmones y los tejidos, y la coordinacién de todos estos mecanismos por el
sistema de control respiratorio.

Los movimientos respiratorios traen aire fresco dentro de los pulmones, y el
corazon bombea la sangre pobre en oxigeno hacia los mismos. El oxigeno se
difunde hacia la sangre en los pulmones, y esta sangre rica en oxigeno regresa al
corazon via circulaciéon pulmonar. La sangre arterial es bombeada a los érganos y
tejidos del cuerpo via circulacién sistémica. Por Gltimo, el oxigeno difunde fuera de
los capilares sistémicos al metabolizarse en los tejidos y finalmente a la
mitocondria dentro de las células (Powell 2000, Cheitlin, Solokow et al 1993).

El dioxido de carbono se moviliza fuera de las células hacia el medioambiente

siguiendo la misma via través en direccion opuesta del oxigeno.

Anatomia del sistema respiratorio de las aves.

La estructura del sistema respiratorio de las aves es Unica entre los vertebrados,
con pequefios pulmones que no cambian de volumen durante la respiracion y
nueve grandes sacos aéreos que actiian como fuelles para ventilar a los pulmones
pero que no participan directamente en el intercambio de gas (Cheitlin et al.,
1993b).

El volumen total del sistema respiratorio en un ave (pulmones y sacos aéreos) es
mas grande que en aquellos mamiferos comparables con su tamafio (15 vs. 7%
del volumen corporal), pero el pulmén de las aves por si mismo es mas pequefio
(1 al 3% del volumen corporal (Powell 2000, Julian 1993)).
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Aparentemente durante su evolucién, las aves segregaron las funciones de
intercambio gaseoso y ventilacion y el pulmén como dérgano respiratorio fue
subdividido dentro de pequefias unidades funcionales para incrementar el
intercambio de gas en el area de superficie. La cavidad toracica de las aves no
posee diafragma que lo separe funcionalmente de la cavidad abdominal (Herenda,
1996).

Los pulmones de las aves estan localizados dorsalmente en la cavidad
toracoabdominal de las aves, con invaginaciones de las protuberancias sobre la
superficie dorsal del pulmon (Ritchie 1994, Powell 2000).

Conduccion de las vias aéreas: En la mayoria de los casos, los bronquios
primarios extrapulmonares, localizados entre la laringe y los pulmones, son
relativamente cortos. Los bronquios intra pulmonares primarios viajan a través de
lo largo del pulmén, entrando sobre el plano medioventral y saliendo al borde
caudal del pulmén dentro del ostium del saco aéreo abdominal (Herenda 1996,
Ritchie 1994).

Basados sobre su origen de los bronquios primarios Los bronquios
secundarios pueden considerarse dentro de dos grupos funcionales. El grupo
craneal, consiste de cuatro o cinco bronquios secundarios medioventrales,
originados de los bronquios primarios intra pulmonares medioventrales. Estos
bronquios secundarios craneales forman ramificaciones para formar una
ventilacion que cubre la superficie medioventral del pulmén. El grupo caudal
consiste de 6 a 10 bronquios medio dorsales secundarios, los cuales también se
ramifican para formar una ventilacion sobre la superficie medio dorsal del pulmoén.

En la mayoria de las especies, un tercer grupo de bronquios secundarios
incluye un nimero variable de bronquios latero ventrales, los cuales tambien se
ramifican de las partes caudales de los bronquios primarios.

Los bronquios primarios y secundarios constituyen las vias aéreas debido a que
no participan en el intercambio de gases (Powell 2000, Cheitlin, Solokow et al
1993).

Los parabronquios son la unidad funcional de intercambio de gas en el pulmén de

las ave. La mayoria de los parabronquios estan organizados como una serie
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paralela de varios cientos de tubos que conectan a los bronquios secundarios
medioventrales y medio dorsales. Tales parabronquios son llamados
parabronquios paleopulménicos y junto con los grupos craneales y caudales de
bronquios secundarios compone él mas simple disefio de ramificacion bronquial
en el pulmén del ave, los que pueden tener varios milimetros de longitud y entre
0.5 a 2.0 mm de diametro, dependiendo del tamario del ave (Powell 2000).

Los parabronquios estan separados unos de otros a lo largo de su longitud por un
limite de tejido conectivo y grandes vasos sanguineos pulmonares. El lumen
parabronquial estd delimitado por una malla de musculo liso. El atrio conduce
hacia el infundibulo y, finalmente, a los capilares aéreos, los cuales miden de 2 a
10um de diametro. Los capilares aéreos en el manto parabronquial, se entrelazan
con una red similar de capilares pulmonares sanguineos, en donde la interfase
capilar aire-sangre es el sitio del intercambio gaseoso (Powell 2000, Herenda
1996, Ritchie 1994).

Los sacos aéreos son delgadas estructuras membranosas conectados a los
bronquios primarios o secundarios y ellos comprenden la mayoria del volumen del
sistema respiratorio.

Los sacos aéreos estan pobremente vascularizados por la circulacién sistémica y
no participan directamente en un significativo intercambio de gas pero actian
como un fuelle para ventilar a los pulmones. En la mayoria de las especies,
existen nueve sacos aéreos los cuales pueden ser considerados en grupos
funcionales craneales y caudales. El grupo craneal consiste en los sacos aéreos
cervicales que son pares, el saco aéreo clavicular impar, y los sacos aéereos
toracicos craneales que son pares. El grupo caudal consiste en los sacos aéreos
caudales toracicos pares y los sacos aéreos abdominales que son pares. Los
musculos respiratorios generan la fuerza (presion) para movilizar el aire en y fuera

de los sacos y a través de los parabronquios del pulmén (Cheitlin et al., 1993b).
Circulacién pulmonar.

La circulacién puimonar es singular porque el puimén es Unico érgano que recibe

el rendimiento cardiaco completo (Gaine, 2001). El orden "en serie" de las
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circulaciones sistémicas y pulmonares en aves y mamiferos significa que los
pulmones reciben la misma cantidad de flujo sanguineo que el total del resto del
cuerpo. Sin embargo, la resistencia al flujo sanguineo en los pulmones es baja, y
esto permite una menor presion de perfusion que en la circulacion sistémica, con
la separacién completa de los ventriculos derecho e izquierdo. Si las presiones
son demasiado altas, entonces los capilares pulmonares pueden sufrir "falla por
estrés”, lo cual puede permitir a la sangre gotear dentro de los espacios aéreos del
pulmén y ocasionar un perjudicado intercambio de gas (Gaine, 2001).

El volumen capilar sanguineo pulmonar en los parabronquios del pulmon es
esencialmente constante bajo todas las condiciones, lo cual contrasta con los
alvéolos de los pulmones de los mamiferos que pueden incrementar el volumen
capilar pulmonar por reclutamiento y distensién, cuando la presion de perfusion se
incrementa.

Resistencia vascular pulmonar y la distribucién del flujo sanguineo

Resistencia vascular pulmonar (RVP)

Por analogia con la ley de Ohm's:

RVP = AP/Q,
En donde Q es el rendimiento cardiaco y AP es la diferencia entre el promedio
arterial pulmonar y la presion atrial izquierda. Las presiones vasculares
pulmonares, el rendimiento cardiaco, y por consiguiente RPV son similares en
aves y mamiferos en descanso. Sin embargo, El RVP se incrementa mas en las
aves que en los mamiferos con el aumento en el rendimiento cardiaco en las aves
en comparacién con los mamiferos. El reclutamiento y la distension en los alvéolos
pulmonares incrementa el area vascular seccional cruzada y disminuye el RVP,
pero esto no puede ocurrir en el volumen constante de los parabronquios de los
pulmones. Por ejemplo, duplicando el flujo sanguineo a través de un pulmon de un
pato doméstico casi se duplica el promedio de la presion arterial pulmonar pero no
causa cambios en la resistencia calculada para ése pulmén y tampoco hay

cambios en las dimensiones de los capilares (Gaine, 2001).
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Un mecanismo similar puede explicar también el incremento en la presién arterial
pulmonar con hipoxia observada en aves (Burton et al., 1968). La estimulacién
hipoxica del rendimiento cardiaco causara hipertensién pulmonar si la resistencia
vascular es constante.

Distribucién del flujo sanguineo. *

Los cambios locales y regionales en la resistencia vascular son mas importantes
que la resistencia vascular pulmonar global para el intercambio respiratorio de
gases. La hipoxia se ha mostrado al disminuir el flujo sanguineo local de los
parabronquios.

El balance de fluidos en los pulmones, como en todos los érganos, depende del
balance de las presiones osméticas hidrostaticas y coloidales a través de los
capilares y de la permeabilidad capilar. Aunque las presiones capilares son
similares en las aves y los mamiferos, la presion coloidoosmética plasmatica en
las aves puede ser menos de la mitad que el valor de los mamiferos.
Consecuentemente el efecto de la carga del volumen sobre la acumulacion de
agua extra vascular en el intersticium pulmonar es mayor en las aves que en los
mamiferos. Esto sugiere que las aves debieran tener un sistema linfatico
particularmente bien desarrollado para proteger el volumen constante pulmonar de

los parabronquios del edema intersticial y de los capilares aéreos (Powell 2000).

4.7El Corazén y el Sistema Vascular Como Factores Fisiologicos que
Predisponen el Sindrome Ascitico.
Sistema cardiovascular de las aves.

Para enfrentar las rigurosas demandas a las que son sometidas por el
ambiente, las aves han desarrollado un sistema cardiovascular altamente
evolucionado. Sus niveles de actividad, altos y sostenidos, crean demandas
severas sobre la capacidad de transporte del sistema cardiovascular, necesaria
para proporcionar un aporte adecuado de oxigeno para el trabajo a través del
lecho vascular y propiciar la remocién eficiente de los productos metabdlicos.

Ademas, las aves son organismos homeotérmicos y su sistema cardiovascular
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juega un papel importante para la regulacion de la temperatura (Smith et al.,
2000).

Camaras cardiacas.

El corazon de las aves tiene dos atrios y ventriculos completamente divididos.
Estas camaras son equivalentes, desde el punto de vista funcional, a las del
corazdn de los mamiferos, y sirven para distribuir el gasto cardiaco hacia las
circulaciones sistémica y pulmonar. /n vivo, los atrios son camaras redondeadas
que se dilatan con sangre durante |la diastole atrial. El atrio derecho tiende a ser
mucho mas grande que el izquierdo. La pared de los atrios y los ventriculos
consiste de tres capas de adentro hacia fuera, denominadas endocardial,
miocardial y epicardial ( Smith 2000, Herenda 1996, Jordan 1996, Powell 2000).
Las paredes de los atrios son generalmente delgadas aunque la musculatura de
los atrios esta ordenada en gruesos paquetes que formas arcos musculares. La
arquitectura muscular de los ventriculos es mas compleja que la de los atrios e
incluye una capa superficial, musculos longitudinales del ventriculo derecho, y los
musculos sinuespirales y bulbo espirales.

El ventriculo izquierdo tiene forma de cono y se extiende hacia el apice del
corazén. Su pared derecha forma el septum interventricular La pared libre del
ventriculo derecho es continua con la porcién exterior o externa de la pared del
ventriculo izquierdo y cubre envuelve alrededor del lado derecho del corazén para
rodear cercar una cavidad en forma de media luna la cual no alcanza o no se
extiende el apice o vértice del corazon. Las paredes musculares de los dos
ventriculos estan diferencialmente desarrolladas, la pared del ventriculo izquierdo
es de dos a tres veces mas gruesa que la del lado derecho. Ademas, el radio de la
curvatura de la pared del ventriculo izquierdo es mas pequefio que el derecho.
Esto implica ambos una ventaja mecanica mayor para la generacion de la presion
en el ventriculo izquierdo que en el derecho y de acuerdo con la ley de LaPlace's,
una tension mas pequefia en la pared para una presion ventricular izquierda
dada se incrementa (Currie 1999).

Por consiguiente, la contraccion de las capas del miocardio de la gruesa pared del

ventriculo izquierdo, con un radio pequefio, la habilita para generar presiones
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sistolicas cuatro a cinco veces mas altas que las que son producidas por el
ventriculo derecho sin romperse. El radio mas grande de la curvatura y la delgada
pared ventricular del ventriculo derecho refleja las bajas presiones sistolicas
generadas por esta camara, hecha posible por la baja resistencia vascular de los
pulmones de las aves. Otra consecuencia de esta geometria es que se pueden
hacer cambios relativamente grandes en el golpe de volumen por pequefios
cambios en el grado de reduccion o acortamiento de las fibras musculares del
ventriculo derecho. (Herenda 1996, Powell 2000).

La sangre que entra al ventriculo izquierdo del atrio izquierdo en la sistole atrial,
pasa a través de un orificio protegido por una valvula atrio ventricular membranosa
(VA). La valvula forma una membrana continua alrededor de la apertura. La
valvula es tricispide no bicuspide como en los mamiferos, pero en el corazén de
las aves las cuspides de esta valvula se encuentran pobremente definidas. Las
hojas sueltas anterior y posterior son pequefias, la gran hoja medial esta
conectada a las bases de las cluspides no coronarias de la valvula de salida del
flujo adyacente por tejido fibroso. EI margen libre de la valvula esta bien
asegurada al endocardio ventricular izquierdo por numerosos cuerdas tendinosas.
Este arreglo previene la destrucciéon durante la sistole ventricular. La sangre que
pasa del atrio derecho al ventriculo derecho entra a través de un orificio protegido
por una valvula atrio ventricular, que estructuralmente es Unico en las aves. En
pronunciado contraste a la estructura fibrosa, caracteristica de la valvula tricispide
de los mamiferos, en las aves la valvula atrio ventricular derecha consiste de una
ala espiral simple del miocardio, unida oblicuamente a la pared libre del ventriculo
derecho el ala espiral esta fijada de lado a lado para una extension descendente
de la pared libre del atrio derecho. EI componente de la valvula atrial se extiende
hacia el apice o cuspide del ventriculo por una distancia corta que la que hace o
tiene la hoja ventricular derecha (Smith 2000).

El flujo o la salida de la valvula pulmonar consiste de tres clUspides semilunares.
Estas previenen la regurgitacion de la arteria pulmonar dentro del ventriculo
derecho. Las vélvulas se abren en cuanto la presion cae por debajo de aquella

del tronco pulmonar en la diastole ventricular. Existen también tres cuspides
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semilunares en la salida de la valvuia abrtica, pero estas son mucho mas rigidas
que aquellas de la salida de la valvula pulmonar y estan firmemente unidas
subyacentes al miocardio. La sangre oxigenada destinada a proporcionar,
abastecimiento al miocardio via arterias coronarias derecha e izquierda entra a los
senos aorticos ventrales derecho e izquierdo, los cuales estan inmediatamente
corriente abajo de las clspides de la salida de la valvula adrtica. La mayoria de
las aves tienen dos entradas a la circulacion coronaria. En los pollos el seno
ventral derecho conduce hacia adentro de la arteria coronaria derecha, la cual se
divide inmediatamente en de una rama superficial y una profunda. La rama
superficial sigue al surco (sulcus coronario) entre el ventriculo derecho y el atrio y
abastece de sangre al musculo cardiaco de ambas camaras. La gran rama
profunda suministra o abastece a la pared ventral del ventriculo derecho, las
paredes dorsales de ambos atrios, y la valvula muscular atrio ventricular derecha.
En la mayoria de las especies la arteria coronaria derecha es la dominante y
también suministra al septum ventricular, al apice o cuspide del corazén y mucho
del miocardio ventricular izquierdo. No es raro que en los pollos que la arteria
coronaria izquierda sea la dominante, en tal caso esta proporciona irrigacion a casi
todo el miocardio ventricular y al apice del corazén (Smith 2000).

Cinco grupos de venas cardiacas, retornan la sangre venosa del miocardio hacia
el atrio derecho por la via del seno coronario. Generalmente, una reduccion en el
aporte de oxigeno, o un incremento en la demanda de oxigeno por parte del
miocardio, resulta en incremento compensatorio en el flujo coronario. Estos
factores entran en juego en animales que se encuentran a grandes altitudes
(Powell 2000, Smith 2000).

Variables cardiacas.

A pesar de las similitudes en funcién o desempefio entre los dos sistemas, el
sistema cardiovascular de las aves no es simplemente una réplica del de los
mamiferos. Las aves tienen corazones mas grandes, golpes de volumen mayores,
tasas cardiacas mas bajas, y mas altos rendimientos cardiacos que los mamiferos

que corresponden a su masa muscular. Ademas, en algunas especies la presion
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arterial promedio es mas alta que las que se obtienen en los mamiferos de masa
corporal comparable (Smith 2000).

El rendimiento cardiaco, el producto del golpe de volumen y tasa cardiaca, son
particularmente interesantes porque son las principales determinantes de la tasa
de reparto de oxigeno a los tejidos.

El corazon de las aves, como el de los mamiferos, es una bomba muscular flexible
compuesta por cuatro camaras que presuriza intermitentemente las arterias
centrales, para inducir el flujo sanguineo hacia el lecho capilar de las circulaciones
sistémica y pulmonar. Funcionalmente, estos circuitos estan conectados en serie,
uno con otro, y la sangre debe regresar al corazén para ser presurizada antes de
ingresar a cualquiera de los circuitos o recorridos.

El ventriculo derecho presuriza la circulacion pulmonar, mientras que el izquierdo
a la circulacion sistémica. En cada caso, la presion diferencial entre las presiones
arterial media y venosa central, empuja al flujo sanguineo (gasto cardiaco) a
través de la resistencia al flujo ofrecida por los vasos sanguineos mas pequefios
de la circulacion. Los atrios derecho e izquierdo reciben la sangre de las venas
centrales antes de que ésta entre a los ventriculos (Powell 2000).

Estas camaras probablemente funcionan mas como reservorios de sangre para
sus ventriculos respectivos que como super cargadores importantes para la
presion ventricular. En cuanto a la resistencia periférica al flujo sanguineo, esta es
inferior en el circuito pulmonar que en el sistémico, asi que el ventriculo derecho
requiere generar menor presion que el ventriculo izquierdo para producir
proporcionalmente el mismo flujo sanguineo. Esta diferencia en la presion
ventricular requerida, se refleja en la anatomia total de los ventriculos, por ello, el
miocardio del ventriculo derecho es mas delgado que el del izquierdo.

En las aves, el corazén esta localizado en la parte craneal de la cavidad comdn
toracoabdominal, con su eje longitudinal situado ligeramente a la derecha de la
linea media. Se encuentra envuelto por un saco pericardico fibroso, muy delgado
pero resistente y se ve rodeado en parte, dorsal y lateralmente por los I6bulos del
higado (Herenda 1996, Jordan 1994).
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El saco pericardico contiene un pequefio volumen de fluido seroso que provee
lubricacion para el movimiento cardiaco ritmico durante su ciclo de contraccion. El
pericardio esta sujeto firmemente a la superficie dorsal del esternon y al higado,
rodeando a los sacos aéreos. También estd unido a la columna vertebral,
mediante el peritoneo de las cavidades hepaticas. La membrana pericardica es
relativamente poco distensible y por consiguiente puede resistir incrementos
fuertes y rapidos en el tamafio cardiaco, causado por una sobrecarga de una
camara del corazon.

El tamafio varia entre los mamiferos y las aves. Al compararse con los mamiferos,
las aves tienen un corazén significativamente mas pesado. Ademas, a diferencia
de los mamiferos, en los cuales la masa cardiaca es casi directamente
proporcional a su masa corporal, significa que las aves de gran tamario, tienen
corazones proporcionalmente mucho mas pequefios en relacion a su masa

corporal que las pequefias (Smith et al., 2000).

4.8La Taurina y sus funciones organicas.
Aunque se ha reconocido desde 1827, cuando fue aislada por primera vez de la
bilis de un toro como un componente de los organismos vivientes y por este
hallazgo llamada de tal manera, la taurina fue considerada por largo tiempo como
un producto inerte y final del metabolismo de los aminoéacidos azufrados (Hayes y
Trautwein, 2000; Huxtable, 1976, 1996; Huxtable, 1982c, 1982d; Tufft y Jensen,
1992). Es de potencial importancia en diversas funciones biologicas, ademas de
la de la conjugacién acida de la bilis en la que se ha enfatizado recientemente. El
interés en el metabolismo de la taurina y los requerimientos nutricionales para
humanos se ha expandido en las dos Ultimas décadas, desde el descubrimiento
de la degeneracion de la retina y ceguera desarrollada en la deficiencia de taurina
en gatos. Existe evidencia de que la taurina esta involucrada en funciones
fisiologicas que incluyen el desarrollo del sistema nervioso, la neuromodulacion
(Rivas-Aranciba et al., 2000), la estabilizacion de la membrana celular, la

detoxificacion, y la osmorregulacion (Hayes y Trautwein, 2000).

34



La taurina Beta aminoetanesulfonico, es Unico entre los otros aminoacidos
naturales debido a su grupo &cide sulfonico, el cual reemplaza al grupo carboxilo
de lo que normalmente seria la beta alanina.

Es un compuesto incoloro, cristalino, con un peso molecular de 125, es soluble en
agua arriba de una solucion de 0.84 M. Como amino&cido libre sin grupos laterales
disociables, este existe como un verdadero zwitterion a un pH fisiolégico con un
pKa de 1.5 (grupo acido sulfénico) y un pKb de 8.74 (grupo aminoacido) (R. J.
Huxtable, 1982a). La taurina toma parte en algunas reacciones bioquimicas y no
esta incorporada en las proteinas, ni es una fuente mayor de azufre organico o de
sulfato inorganico, pero en cambio se obtiene como un aminoacido libre en la
mayoria de los tejidos animales y los fluidos bioldgicos, frecuentemente o como él
mas abundante aminoacido libre presente, por ejemplo, en los musculos, las
plaquetas, y en el desarrollo del sistema nervioso central. Notables excepciones a
su no-reactividad es su conjugacion con los acidos biliares a través de una unién
amida y sus reacciones con ciertos xenobioticos y con el acido hipocloroso
poderoso oxidante, generado en los leucocitos para formar la relativamente
estable taurocolamina.

La taurina también a sido descrita como componente de algunos péptidos de bajo
peso molecular, aislados de la glandula paratiroides de los sinaptosomas del
cerebro. La glutaurina (Y-L-glutamil-taurina), el mas abundante de esos péptidos,
parece actuar como un neurotransmisor. La glutaurina también puede funcionar
como una forma de almacén intracelular de la taurina involucrada en la estabilidad
de la reserva intracelular de taurina en el cerebro.

La biosintesis de la taurina deriva de la ruta de trans-sulfuracion en ciertas células
de mamiferos, pero por lo general no en las plantas , lo cual significa que ésta se
encuentra ausente del reino vegetal (Niittynen et al., 1999). La taurina es el
producto final del metabolismo de los aminoacidos azufrados del reino animal. La
mitad del azufre puede oxidarse a sulfato por las células. La sintesis de taurina,
ocurre por medio de algunas reacciones enzimaticas que involucran la oxidacion
enzimatica y la conversién de la cisteina ya sea, directamente o llevando a cabo

la conversion de metionina a cisteina. Aunque existen diversas vias la ruta
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principal sigue la oxidacién de la cisteina a acido cisteinasulfinico, que sigue
inmediatamente a la descarboxilacion a hipotaurina, y la oxidacion a taurina. Otra
posible ruta para la formacion de la taurina incluye la fijacion de sulfato con serina
para formar cisteamina, la cual es posteriormente oxidada a hipotaurina y taurina.
Aunque todas estas rutas pueden existir en los mamiferos, ellas se consideran de
menor significancia desde el punto de vista metabdlico, y se esta generalmente de
acuerdo en que la ruta que involucra Ia actividad enzimatica de la cisteina sulfinico
acido descarboxilasa (CSAD) constituye la ruta principal para la biosintesis de la
taurina en diferentes érganos (tejidos). Mientras que la participacion enzimatica de
CSAD esta bién caracterizada, otras enzimas y conversiones bioquimicas, tales
como la transformacion de hipotaurina o acido cistéico a taurina, no son totalmente
conocidos.

Las enzimas cistationa sintetaza, cistationasa y CSAD en la ruta de transulfuracion
para la biosintesis a taurina dependen fuertemente de la vitamina Bs como un
cofactor. Una deficiencia nutricional de vitamina Bs tiene un efecto depresor sobre
la sintesis de taurina y esta acompafiada por una disminucién en la excrecién
urinaria de taurina. La ruta empleada por CSAD es la ruta dominante de la sintesis
de taurina en el higado y cerebro de muchas especies y es dependiente de la
edad, esto es, esta ruta puede estar pobremente desarrollada en el infante recién
nacido, haciendo la sintesis de la taurina ain mas restringida en el neonato. Sobre
las bases de la actividad de la CSAD, varios tejidos de distintas especies han sido
comparados por su capacidad de sintesis de taurina.

Se piensa que los humanos ( y en lo general los primates ) son especies con
una pobre capacidad de sintesis de taurina, peor aun en los gatos, en contraste
con especies tales como la rata (Lake et al., 1987; Lake et al., 1990) y el perro, en
los cuales la capacidad de sintesis en el higado es extremadamente alta.

En el sistema nervioso central, incluyendo la retina, tiene una moderada
capacidad de sintesis de taurina en la mayoria de las especies. En términos de
taurina disponible, no es claro que la reserva metabdlica esté circulando
rapidamente como una poza donadora para los otros tejidos, porque parece que

los 4acidos biliares constituyen la demanda primaria para taurina en el higado. Por
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esta razon y porque la mayoria de los tejidos parecen concentrar taurina en contra
de un gradiente de concentracion, una baja concentracion de taurina en el plasma
parece no ser un buen indicador de almacenes individuales en los tejidos, y
probablemente refleja escazamente el consumo dietético.

La taurina es relativamente inactiva debido a su grupo sulfonilo, siendo la
notable excepcion la taurina estable conjugada de los acidos biliares. Aunque
solamente el 1% de la taurina en el hombre esta presente en la bilis, la
conjugacion de la taurina con los acidos biliares es una importante funcion
fisiolégica para la solubilizacion y absorcidn de los lipidos.

De acuerdo a estudios en animales, la taurina puede reducir los niveles de
lipidos en la sangre. La disminucién del colesterol por taurina puede ser explicado
por sus efectos sobre el metabolismo de acido biliar. Se ha sugerido que la taurina
estimula la sintesis del acido biliar el cual esta estrechamente relacionado a la
actividad del colesterol 7- hidroxilasa, reduciendo asi los valores séricos de lipidos
(Huxtable, 1982d).

Aunque la mayoria de las especies conjugan los acidos biliares con la glicina en
adicion a la taurina, todos parecen preferir la conjugacion de la taurina cuando se
suplementa con taurina. Es importante resaltar que en los gatos se conjugan los
acidos bilares casi exclusivamente con la taurina y se secretan acidos biliares
libres en lugar de la reversion a glicina cuando la taurina hepatica esta agotada.
Bajo circunstancias normales, la taurina en el plasma oscila de 30 a 70 mmol/L
en los humanos, con algin exceso que se excreta via renal en la orina. Ambas
concentraciones, la urinaria y la plasmaética se reducen cuando las combinaciones
dietéticas y las contribuciones sintéticas son inadecuadas.

Debido a que la taurina es excretada primariamente en la orina, el rifién impacta
grandemente a la reserva corporal total de taurina. Un alto consumo alimenticio de
taurina asi como condiciones que causan una liberacion o descarga desde las
células, tales como una cirugia, enfermedades musculares, o terapia de
radiaciones, resulta en un incremento en la excrecién urinaria de taurina.

La taurina tiene propiedades diuréticas y antidiuréticas. Se ha demostrado que la

disminucién de la presion sanguinea durante la suplementacién con taurina esta
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asociada a un aumento en el sodio urinario. Por lo tanto, la taurina estimula el
sistema renal y actia disminuyendo la presién sanguinea en forma natural.
Aunque el modo de accion para la taurina no esta suficientemente estudiado, su
presencia ubicua, (en la mayoria de las células) y su variada actividad biologica,
sugiere un papel prominente para la taurina en la funcion celular.

La alta concentracion de taurina en el desarrollo del sistema nervioso central,
musculo y plaquetas, junto con su asociacién con el calcio, ha generado
especulaciones de que funciona como un modulador del flujo de cationes,
especialmente para el calcio. En esta capacidad, la taurina puede estabilizar o
puede secuestrar calcio de la membrana durante la disminucion o reduccién de los
electrolitos (Allo et al., 1997; Lake, 1993; Lake et al., 1987; Lake et al., 1990).

La taurina tiene efecto sobre las plaquetas disminuyendo su susceptibilidad a la
agregacion, presumiblemente mediante la modulacion en la concentracion de los
iones de calcio, esto es, que parece ser que la afinidad de la taurina por el calcio
es incrementada por el aumento de la alcalinidad. Durante una disminucion de la
taurina, las plaquetas se tornan excesivamente adheribles, cuando por el
contrario, durante la suplementacion con taurina, su tendencia a agregarse se
disminuye.

En el musculo cardiaco, que es el lugar en donde se encuentra la taurina a las
mas altas concentraciones (Huxtable, 1976, 1996; Huxtable, 1982b; Kocsis et al.,
1976), la taurina incrementa la disponibilidad de calcio para las contracciones,
protegiéndolo ademas contra una sobrecarga de calcio intracelular cuando el
calcio es abundante (Allo et al., 1997), Se considera que esta regulacion es
modulada por el sarcolema, posiblemente por la interaccion con fosfolipidos
especificos, tal como el fosfatidil inositol, o alternativamente, por la union a
receptores especificos de proteina de alta y baja afinidad en la membrana.

El efecto inotrépico de la taurina en el musculo cardiaco media la contractibilidad y
la carga de trabajo a tal grado que la taurina ha sido considerada una efectiva
terapia en la falla congestiva cardiaca. También se considera que la taurina ejerce
una accion hipotensiva sobre el sistema cardiovascular. (Huxtable, 1976, 1996;

Huxtable, 1982b; Niittynen et al., 1999) ya que en pacientes con fallas cardiacas
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congestivas, los niveles de taurina en el miocardio son bajos y parece ser posible
que la taurina puede ser eficiente en el tratamiento de esta enfermedad.

En pacientes con falla cardiaca la funcion ventricular izquierda se ha
mejorado después de un suplemento con taurina en la dieta (2 a 4 g al dia), y
combinada con agentes diuréticos.

La taurina también puede ejercer en el sistema nervioso central y en la retina,
una accion estructural y funcional en la estabilizacion de las membranas
nerviosas, al mismo tiempo que actia como un conjugador y detoxificador de
ciertos xenobidticos y otras toxinas exdgenas ademas de los compuestos
endégenos tales como los acidos biliares secundarios. El grupo amino de la
taurina puede reaccionar con el retinol parcialmente degradado para formar
retinotaurina en el higado, representando otra potencial funcion detoxificadora.

La taurina puede prevenir un dafio celular severo al actuar también como un
antioxidante, eliminando a los radicales libres (Rivas-Arancibia, Dorado Martinez
et al., 2000). Por ejemplo, se ha demostrado que la taurina protege contra el NO2
que indujo lesion pulmonar en hamsteres, y puede bloquear la peroxidacion de los
lipidos de la membrana en los espermatozoides de los conejos.

En los moluscos y otros animales marinos existentes en medioambientes con
variaciones de la alcalinidad, la taurina parece funcionar como un regulador del
volumen celular por medio del control de la osmolaridad, y de manera similar
puede actuar en el sistema nervioso central de los mamiferos y en las aves.

El suministro corporal total de taurina estd exacerbado por la extremadamente
rapida tasa de crecimiento, con su rapida expansion de la masa muscular, ademas
a la competencia por la cisteina en el crecimiento de la piel y pelo y la sintesis de
glutationa, todo lo que tiene impacto sobre el abastecimiento de taurina. De este
modo, ocurre la disminucion. La mayoria de las especies que crecen rapidamente,
sintetizan taurina con avidez (Hayes y Trautwein, 2000).

La notable interrelacién entre la taurina y la dieta es su ausencia de las fuentes de
origen vegetal y su abundancia en productos de origen animal (Monson, 1969),
particularmente en los mariscos. En consecuencia los individuos en los cuales su

fuente de alimentacion son solamente los productos de origen vegetal, pudieran
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estar en desventaja en términos de su estatus de taurina si este fuera un nutriente
esencial.

Debido a que no se conoce que estos individuos sufran de una deficiencia de
taurina y sus concentraciones en plasma son esencialmente normales, en tales
casos, la reserva corporal de taurina parece conservarse por un aumento en la
reabsorcion renal de taurina (Hayes 1988).

En pacientes con fallas cardiacas congestivas, los niveles de taurina en el
miocardio son bajos y parece ser posible que la taurina puede ser eficiente en el
tratamiento de esta enfermedad (Huxtable, 1976; Huxtable, 1982b, 1982c).

En pacientes con falla cardiaca la funcion ventricular izquierda se mejoro
después de un suplemento con taurina en la dieta (2 a 4 g al dia), y combinada
con agentes diuréticos y digitales (Niittynen et al., 1999), considerandose que la
taurina es fundamental para asegurar un rendimiento muscular optimo, mejora la
fuerza del musculo cardiaco, previene el desarrollo de cardiomiopatias , y
disminuye la presién arterial.

La taurina es un aminoacido que no se utiliza comercialmente en las dietas de las
aves, y los productos de origen animal que se utilizan en un alimento comercial,
como la harina de sangre contiene valores tan bajos como 0.035%, o valores tan
altos como 0.59% en la harina de carne proveniente de las aves. La harina de
pescado elaborada de la anchoveta peruana, contiene 0.2% de taurina. La adicion
de un 5% de esta harina alas dietas pudiera proveer de 0.01% de taurina a la
racion total. Un analisis de una dieta de finalizacion, la cual contiene 5% de harina
de pescado, da un valor total de contenido de taurina de 0.0204%(Manson, 1969).
Esta cantidad de taurina puede no ser siempre adecuada para las necesidades de
rapido crecimiento de las aves.

La taurina no es ordinariamente un nutriente alimenticio esencial, sin embargo la
mas poderosa evidencia de su importancia bioldgica ha sido obtenida de los
gatitos, una especie en la cual la biosintesis de la taurina es limitada y la demanda
relativamente alta porque los acidos biliares de los gatos se conjugan casi
exclusivamente con la taurina. Este requerimiento provoca una demanda inusual

sobre la reserva corporal de taurina, con una reduccion en la mayoria de los
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tejidos al 10% o menos de su concentracion normal, cuando los gatitos se
alimentaron con dietas libres de taurina. En estos cachorros, los acidos biliares, la
retina, y el bulbo olfativo mantienen con prioridad su concentracion de taurina. Sin
embargo, cuando ha disminuido la taurina en la retina a aproximadamente 50% de
su concentracion normal, se presentan cambios eléctricos y morfologicos
demostrables en las células fotorreceptoras.

Una disminucion continua de taurina da como resultado una extensa e irreparable
degeneracion de la retina. La recuperacion de los niveles con taurina en estados
menos avanzados de degeneracion, permite la restauracion de los segmentos
fotorreceptores externos y restaura la visiéon, aunque el retraso cronometrado con
el tiempo y una distorsion en la morfologia del cono persiste indefinidamente,
ademas que las respuestas adicionales a la reduccién o disminucion de taurina
incluyen la disminucion en la ganancia de peso y una reduccion en la tasa taurina /
glicina de los acidos biliares conjugados.

Siguiendo las descripciones originales de la degeneracion de retina y ceguera
clinica en los gatos, el sindrome por deficiencia de taurina en esta especie se ha
expandido para incluir fallas reproductivas y retardo en el crecimiento, disfuncion
del sistema nervioso central, cardiomiopatia dilatada, hiperagregacion plaquetaria,
y dafio en la funcién inmune.

Individuos en riesgo de una disminucioén de taurina.

Basado en la informacion anterior, y si se puede extrapolar lo que les sucede a los
gatitos y a los primates, se puede predecir que la reduccion de la taurina depende
de una inhabilidad para sintetizar cantidades apreciables de taurina en la fase de
demanda extrema o pérdida inusual, por lo que la reduccién o disminucion de la
taurina sugiere que un organismo es susceptible a la disminucion si la biosintesis
es inadecuada cuando el aporte dietético es minimo y la demanda por parte de lo
tejidos es alta.

Por ejemplo, el gato para asegurar un consumo dietético de taurina que compensa
la pobre sintesis hepatica. Sin embargo, reserva de 4cidos biliares en los gatos, es
extremadamente demandante (porque la taurina esta comprometida a

conjugarse), al grado que la mayoria de la taurina endégena se separa de la bilis
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en perjuicio de otros tejidos cuando la suplementacion dietética falla (Huxtable RJ
1982).
Hipotesis:
- La taurina disminuye la mortalidad por el sindrome ascitico y mejora la
ganancia de peso de los pollos de engorda.
Por lo tanto, el objetivo de este trabajo fue evaluar el efecto del consumo de
taurina en el alimento y la ganancia de peso en pollos de engorda sobre el

sindrome ascitico.

5. Materiales y Métodos.

El objetivo del presente estudio fue evaluar el efecto de la suplementacion con
taurina en el alimento sobre el sindrome ascitico. Para lograr este objetivo se
midieron la mortalidad por ascitis, el hematocrito, el consumo de alimento y
conversion alimenticia.

El experimento se llevd a cabo en la caseta avicola de la Facultad de Veterinaria
de la Universidad Juarez del Estado de Durango, en Durango, Dgo. Méx. (LN 24°
02°, Longitud oeste 104 © 40 ") a 1880 metros SNM.

La duracién del experimento fue de 42 dias (a partir del 18 de Abril del 2002).
Durante el periodo experimental se registraron en el mes de abril temperaturas
ambientales maximas y minimas extremas de 32 °C y 18 °C.

Animales y condiciones de alojamiento.

Se utilizaron 508 pollitos machos de la estirpe Ross de rapido crecimientote un
dia de edad criados en casetas de 25 metros de largo por 10 metros de ancho con
ventilacion natural con cortinas de lona.

Durante los primeros 15 dias, se alojaron en rodetes de malla, con cama de viruta
de madera de un espesor de 5 cm. y criadoras de gas.

Se manejo la temperatura recomendada para la estirpe durante los primeros
quince dias de edad (Ross, 2000):

Dia 1 29°C

Dia 3 28 °C
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Dia 6 27 °C

Dia 9 26 °C
Dia 12 25%G
Dia 14 24 °C

Al dia 15 de edad la temperatura de la caseta fue ajustada a 18°C. Durante los

primeros 14 dias se utilizaron bebederos de iniciacién con capacidad de 4 litros y

comederos tipo charola.

Del dia 15 al 42 se utilizaron comederos de finalizacion tipo tolva y bebederos

manuales con capacidad de 15 litros.

Para la lotificacion de los tratamientos se utilizaron corrales de malla hexagonal.

Se vacuno contra la enfermedad de Gumboro al dia 10 y 20 de edad en el agua

de bebida, contra la enfermedad de Newcastle el dia 8 via ocular y vacuna

emulsionada en el cuello, y el dia18 de edad solo en el agua de bebida.

La alimentacion de todos los tratamientos fue con alimento comercial acorde a sus

requerimientos indicados para las etapas correspondientes (NRC., 1994): Del dia

1 al 28 de edad: alimento Iniciador con 21% de proteina cruda (PC) y 2950

kilocalorias de energia metabolizable por kilogramo (Kcal. EM / Kg.).

Del dia 29 al 41 de edad alimento finalizador con 19% de PC y 3100 Kcal. EM/

kg.

Formacion de grupos y obtencion de muestras.

A su llegada los pollitos se pesaron en su totalidad con una bascula digital

(Explorer Ohaus) con capacidad para 10 Kg. (precision de .05 g) registrando un

peso promedio de 40 gramos.

Los pollitos se dividieron en tres grupos con diferentes tratamientos:

1) Tratamiento control: Pollos con alimento y agua a libre acceso

2) Tratamiento taurina al 0.5%: Pollos con taurina en el alimento al 0.5%, y agua a
libre acceso.

3) Tratamiento taurina al 0.75%: Pollos con taurina en el alimento al 0.75%, y

agua a libre acceso.
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Al dia 14 de edad, cada uno de los tres tratamientos se dividié aleatoriamente en
cinco lotes cada uno.

Se registré la mortalidad diaria por cada lote y a cada pollo se le practico la
necropsia para identificar la presencia de exceso de liquido en la cavidad
abdominal y en el saco pericardico, hipertrofia del ventriculo derecho del corazon
como indicadores de ascitis.

Se midi6 la ganancia de peso semanal pesando a cada uno de los pollos por lote,
asi como el consumo de alimento. Al dia 42 de edad se determiné el hematocrito.
Para la determinacion del hematocrito se les tomd muestra de sangre en un
capilar heparinizado por puncion de la vena radial. Posteriormente se centrifugd a
2500 revoluciones por minuto durante cinco minutos en una micro centrifuga
(Marca Sol-Bat, aparatos cientificos, mod. LP16, hecho en México), leyendo el
volumen del paquete celular en relacion con el volumen total. (Duncan 1994).
Analisis estadistico.

Los datos del hematocrito, peso vivo a los 42 dias, el consumo de alimento, y |a
conversion alimenticia se evaluaron mediante el procedimiento GLM del sistema
automatizado SAS y la separacion de promedios con la técnica de la minima
diferencia significativa. Se evaludé si existi6 diferencia estadistica para la

mortalidad entre tratamientos por medio de la prueba de X2.
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6. Resultados.

En el Cuadro 1 se muestran que de los 14 a los 42 dias de edad los pollos
suplementados con taurina tuvieron pesos mas elevados que los del grupo control

(P< 0.05), aunque en el dia 35 de edad esta diferencia no fue significativa.

Cuadro 1. Peso corporal en gramos a los dias 14, 21, 28, 35 y 42 de edad para
pollos sin suplemento (control),con suplemento de taurina en alimento al 0.5% y
0.75%.

Tratamiento Dia 14 Dia 21 Dia 28 Dia 35 Dia 43
Control

338+ 6° 720 + 9° 1,230 + 13® 1,820 +292 2,310+ 34°
Taurina
0.5% 364 + 62 760 + 92 1.280 + 13* 1,860 +282 2,510+ 332
Taurina
0.75% 360 + 62 758 + 92 1280+ 13* 1,860+282% 2470+ 332

ab: medias seguidas con distinta letra indican diferencia entre tratamientos
(P<0.05).

En el Cuadro 2, el consumo total acumulado de alimento y la conversion
alimenticia fueron mayores en los animales tratados con 0.75% de taurina que en
el grupo control sin taurina (P< 0.05). Los animales tratados con 0.5% de taurina
mostraron valores intermedios. Aunque los valores de hematocrito de los animales
suplementados con taurina fueron menores, las diferencias no fueron

significativas.

Cuadro 2. Consumo de alimento, (Kg.) conversion alimenticia del dia 14 al 42 de
edad y microhematocrito al dia 42 de edad para pollos sin suplementacion
(control), 0.5% y 0.75% de taurina en el alimento.

Tratamiento Consumo de alimento Conversion Alimenticia Microhematocrito

14a42d 14 a42d 42 d
Control 3.93 + 0.06° 1.81+ 0.04° 374 + 0.6°
Taurina
(0.5%) 4.09 + 0.06%° 1.93 + 0.04%° 36.5 + 0.62
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Taurina
(0.75%) 414 + 0.06% 196+ 0.04° 36.6 + 0.62

ab: medias seguidas con distinta letra indican diferencia entre tratamientos
(P<0.05).

El Cuadro 3 no muestra diferencias significativas (P> 0.05) entre tratamientos para
la mortalidad

Cuadro 3. Porcentaje de mortalidad atribuida a sindrome ascitico

Tratamiento Mortalidad (%)
Control 3.62
Taurina 0.5% 542
Taurina 0.75% 4.5

ab: medias seguidas con distinta letra indican diferencia entre tratamientos
(P<0.05).

7. Discusioén

El objetivo de este trabajo fue evaluar el efecto del consumo de taurina en el
alimento sobre el sindrome ascitico.

La taurina, un aminoacido obtenido de la dieta ejerce funciones fisiologicas
importantes que incluyen acciones cardioprotectoras cardiovasculares Yy
antioxidantes (Allo et al., 1997; Awapara y Berg, 1976; Franconi, 1982; Hayes y
Trautwein, 2000; Huxtable, 1982a; Jacob et al, 1991; Kocsis et al., 1976; Korang et
al, 1996; Lake, 1993; Lake et al., 1987; Militante et al, 2000; Rivas-Aranciba et al.,
2000)

El incremento acelerado en el peso de los pollos de engorda de estirpes de
rapido crecimiento, aunado a bajas temperaturas y grandes altitudes, genera un
aumento en las demandas metabdlicas de oxigeno que provoca una presion sobre
el ventriculo derecho, genera una hipertrofia ventricular e insuficiencia valvular que
se traduce en insuficiencia cardiaca congestiva derecha con la hepatomegalia y
ascitis consecuentes (Currie, 1999; Julian, 1993, 2000).

Por lo tanto, las funciones cardioprotectoras y antioxidantes de la taurina
permiten prever que la adicion de este aminoacido en la dieta disminuye la

incidencia de esta patologia.
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Se sabe poco respecto a la actuacion de la taurina en los pollos de engorda. Sin
embargo, se ha reportado que la taurina, a niveles elevados, promueve el
crecimiento pero con resultados inconsistentes (Ruiz-Feria et al., 1999). La taurina
es un aminoacido que no se utiliza comercialmente en las dietas de las aves, y los
productos de origen animal que se utilizan en un alimento comercial, como la
harina de sangre contienen valores tan bajos como 0.035%, o valores tan altos
como 0.59% en la harina de carne proveniente de las aves. La harina de pescado
elaborada de la anchoveta peruana, contiene 0.2% de taurina. La adicion de un
5% de esta harina a las dietas pudiera proveer de 0.01% de taurina a la racion
total. Un andlisis de una dieta de finalizacion, la cual contiene 5% de harina de
pescado, da un valor total de contenido de taurina de 0.0204% (Monson, 1969).
Esta cantidad de taurina puede no ser siempre adecuada para las necesidades de
rapido crecimiento de las aves dependiendo de varios factores.

La taurina se produce en los tejidos de los pollos, y tiene funciones claves en
el organismo tales como el mejoramiento del rendimiento cardiaco, la actividad
antioxidante pulmonar (protege contra el dafio oxidativo), favorece la disminucion
de la agregacion plaquetaria, en la conjugacién del acido biliar, mejora la actividad
de la insulina, y mejora el crecimiento (Niittynen et al., 1999). Es probable que
estos resultados reflejen que la taurina aumenta la permeabilidad de la membrana
al paso de los nutrientes, y por lo tanto éstos sean aprovechados con mayor
eficiencia (Niittynen et al., 1999).

Los resultados de Cawthon et al (Cawthon et al., 2001) reportan valores
significativos para el hematocrito mayores de 54 +3 para los pollos que resultaron

asciticos y los valores del grupo control (no asciticos), valores de 33 +1 con

temperaturas de 10°C en las primeras dos semanas de edad y de15°C hasta los

42 dias de edad. (Yahav et al., 1997) reportan en sus resultados un aumento

significativo del hematocrito con valores de 34.5 +0.85 a temperaturas de 10°C

contra temperaturas de 20°C con valores de 31.1+ 0.72.
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Bajo condiciones de temperaturas de15°C y altitudes superiores a los 800 metros

sobre el nivel del mar, los pollos de engorda muestran valores altos de
hematocrito, que es un indicador del desarrollo del sindrome ascitico (Burton et al.,
1968: Cawthon et al., 2001; Scheele et al., 2003a, b; Yahav et al., 1997) . El
hematocrito es el porcentaje de las células rojas de la sangre en un volumen dado
de sangre total (Cohen, 1998). La hipoxia resulta en una hipoxemia, la cual
incrementa la produccion de hematopoyetina y un aumento marcado del
hematocrito por una mayor producciéon de eritrocitos como es reportado por
(Burton et al., 1968).

Los resultados obtenidos arrojan diferencias estadisticas (<0.05) para los pesos
corporales, tanto al dia 21, 28, y 42 de edad para los grupos alimentados con
taurina. Asf los grupos suplementados con taurina tuvieron pesos mayores cuando
se les suplementd la taurina al 0.5% y al 0.75%, respecto al grupo control. Estos
resultados soportan la hipétesis de que, al participar en numerosas funciones
fisiolégicas importantes la taurina, mejora el estado de salud de los pollos, y esto
se refleja en el aumento del peso corporal.

Estos resultados coinciden con los resultados obtenidos por Monson et al
(Monson, 1969), quienes reportan haber obtenido una ganancia de peso
significativa a niveles de 0.025%, (Dunnington et al., 1996) observaron un mejor
crecimiento corporal a niveles de 0.025% y 0.20% de taurina y (Martin, 1972)
observé una ganancia significativa de peso a un nivel de 0.2% de taurina
adicionada a la dieta. En un estudio previo, se reportd que los pollos White
Leghorn crecieron mejor con 0.2 y 0.025% de suplementacion con taurina,
respectivamente, lo que sugiere que en respuesta a la suplementacion con taurina
los aspectos de fondo genéticos juegan un papel importante en el crecimiento.
(Ruiz-Feria y Wideman, 2001).

Los resultados obtenidos por (Ruiz-Feria y Wideman, 2001) en los cuales el peso
corporal final se deprimid con niveles bajos y altos de taurina con 3 o 1.5%
(peso/vol) o 1.5 0 0.75% respectivamente debido a que los niveles de taurina que
se usaron fueron mayores de los que nutricionalmente son permisibles, pero al

mismo tiempo, sin afectar a los animales, ya que el objetivo de ellos fue evaluar
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los efectos de la taurina en la fisiologia cardiopulmonar, midiendo la ganancia de
peso como una manera de evaluar los efectos detrimentales de tales niveles de
taurina . La suplementacion con taurina a los niveles utilizados por Ruiz Feria este
experimento deprimieron el peso corporal en edad y dosis de forma dependiente.
Los efectos depresores de la taurina reportados por este autor pueden indicar
que los niveles utilizados fueron mas altos que las necesidades de crecimiento y
que la taurina antagoniza a estos niveles la absorcion de nutrientes, incluyendo la
reabsorcion a nivel tubular renal, como se ha documentado respecto a la taurina
tiene efectos importantes sobre la funcion de los rifiones a través de las
interacciones con la angiotensina Il (Schaffer et al., 1998; Schelling et al.,1991;
Stockand y Sansom, 1998; Tamura et al., 1998), por lo tanto, parece que los
niveles de taurina presentes en niveles normales en la dieta son suficientes para
mantener los maximos niveles de taurina en los corazones de los pollos (Ruiz-
Feria y Wideman, 2001).

Es importante, sin embargo, tomar en cuenta el hallazgo obtenido de una mayor
ganancia de peso en los pollos suplementados con taurina al 0.5% con un
consumo alimenticio y una conversion alimenticia con valores intermedios
respecto al control y al grupo taurina al 0.75% para el consumo de alimento y la
conversion alimenticia, lo que permite inferir que el pollo es mas eficiente en el
aprovechamiento de los nutrientes y convertifo a mudsculo, tomando en cuenta
que la taurina es un aminoacido que no se utiliza usualmente en la formulacion de
raciones comerciales.

Los valores de hematocrito del experimento fueron menores para los grupos
suplementados con taurina. Bajo condiciones de bajas temperaturas (15°C) y
grandes altitudes los pollos de engorda muestran valores altos de hematocrito,
que es un indicador del desarrollo del sindrome ascitico (Witzel et al., 1990).

Los resultados para la mortalidad por ascitis del experimento no mostraron
diferencias significativas entre tratamientos.

La funcidn cardiaca parece ser afectada solamente cuando las aves son
expuestas a hipoxia normobarica aguda, lo que sugiere que el deterioro cardiaco

causado por la reduccion o disminucion de taurina no es importante en el
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desencadenamiento del desarrollo del sindrome ascitico pero puede ser
importante en las fases tardias de la enfermedad (Ruiz-Feria y Wideman, 2001).
Es necesario llevar a cabo mas investigaciones para entender mejor los efectos de
los niveles de taurina en la fisiologia cardiaca y en la hemodinamica pulmonar de
los pollos de engorda.

8. Conclusiones.

De acuerdo a los resultados del experimento, la mortalidad, la ganancia de
peso, el consumo de alimento y la conversion alimenticia son afectados por la
suplementacion con taurina principalmente a una concentracion de 0.5% que en
los otros dos grupos.

Por lo tanto se requieren de futuras investigaciones para tener una mayor
comprension de cémo el consumo de taurina afecta indicadores productivos e
indicadores fisiolégicos como el hematocrito y otros valores plasmaticos, asi como
la forma en que se afectan estos indicadores y que permitan explicar los relativos

al rendimiento productivo.
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