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2 INVESTIGACIONES DEL SINDROME ASCITICO

I. Introduccién

La presencia de fluido ascitico en las aves, se ha relacionado desde
hace mas de veinte afios con diversos agentes toxicos, factores
nutricionales y algunas condiciones de origen fisiopatoldgico. Entre las
intoxicaciones que se ha informado causan ascitis, cabe destacar a las
provocadas par cresoles, nitrofuranos, cloruro de sodio (15), bifeniles
policlorinados (4), derivados de la dibenzo-p-dioxina, aflatoxinas (19) y
algunas plantas como Crotalaria spectabilis y Phytolaca americana (2).

Entre los factores nutricionales que pueden inducir la presentacion de
edema y ascitis, se mencionan las deficiencias proteicas (17), de vitamina
E y selenio (3).

En referencia a los factores fisicos que pueden producir ascitis, resulta
de especial interés la insuficiencia cardiaca derecha que ocurre en aves
criadas a grandes altitudes, en las que se presenta hipertension pulmonar
severa (6).

Como puede deducirse de las consideraciones anteriores, la ascitis es
una condicién que puede presentarse en las aves por multiples etiologias.
En términos generales, la ascitis es una manifestacion patologica que
consiste en el acumulo de fluido con baja gravedad especifica, en la
cavidad abdominal y es producida por las causas generales de edema. Es
importante recalcar, sin embargo, que existe una diferencia entre los
términos ascitis y sindrome ascitico, aclaracion que es pertinente ya que
la confusion en los términos, ha ocasionado discrepancias en cuanto a la
etiologia y patogenia del sindrome ascitico. Tal como se presenta en
Mexico, es una entidad que tiene caracteristicas paremioldgicas, clinicas y
anatomopatoldgicas constantes y que, entre otras cosas, transcurre con
ascitis. Se caracteriza por afectar al polio de engorda y a la polla
reproductora pesada, a partir de la tercera semana de edad, con la maxima
mortalidad a la sexta. Clinicamente se observa distencion progresiva del
abdomen, cianosis y entre las caracteristicas anatomopatologicas
constantes destacan; cardiomegalia, hidropericardio, ascitis y congestion
venosa generalizada (11). El sindrome ha producido importantes pérdidas
econdmicas en la industria avicola del pais, y asi, la mortalidad en
parvadas de polio de engorda en lugares en donde se le diagnostica en
forma constante, es de alrededor del 4%, pudiendo sobrepasar el 30% en
casos severos (16).
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II. Determinacion de la hipertrofia cardiaca derecha en
el Sindrome Ascitico

En virtud de que la cardiomegalia y el hidropericardio constituyen
hallazgos constantes a la necropsia en casas de sindrome ascitico y que
estos cambios se presentan, incJuso antes de que se acumule el fluido
ascitico en el abdomen, se decidio6 investigar el origen de la cardiomegalia
para lo cual se estudiaron pollos de la estirpe Hubbard de 4 a 6 semanas de
edad, provenientes de granjas ubicadas a 4 diferentes altitudes desde el
nivel del mar hasta altitudes crecientes de 1676 m, 2353 m, y 2680 m (10).

De todas las aves asciticas estudiadas y de los correspondientes
controles sanos, se tomaron el peso cardiaco total, el peso del ventriculo
derecho y el del ventriculo izquierdo, registrando también el peso
corporal.

Con todos los datos anteriores, se procedié a calcular el indice de car-
diomegalia (ICM) y el indice de hipertrofia cardiaca derecha (IHCD)
usando las siguientes formu]as.

ICM = PESO CARDIACO  THCD = PESO PROVENTRICULO DERECHO
PESO CORPORAL PESO VENTRICULO IZQUIERDO

Se encontrd que las aves con ascitis tuvieron en promedio un peso
18.13% menor que las aves testigo.

Los pesos cardiacos en relacion al peso corporal, fueron superiores en
aves con ascitis que en las aves testigos, por lo que el indice de
cardiomegalia fue en promedio 31.9% mayor en animales afectados.

El peso del ventriculo derecho en aves con ascitis, con frecuencia
igualaba o superaba al peso del izquierdo. Los valores obtenidos para
IHCD fueron en promedio 54.5% mayores en pollo afectados respecto a
los testigos.

La; resultados descritos permitieron establecer que las aves con
sindrome ascitico, presentan cardiomegalia y que ésta es debida a
hipertrofia cardiaca derecha, demostrada por los va]ores obtenidos de
IHCD. Estos resultados concordaron con los encontrados por otros
investigadores que evaluaron la hipertrofia cardiaca derecha mediante la
relacion entre el peso del ventriculo derecho y la masa ventricular total
(14).

Es importante hacer notar, que también se determino la hipertrofia car-
diaca derecha en aves con ascitis criadas a nivel de] mar.

Quedd asi demostrado, que el componente de hipertrofia cardiaca
derecha existe en casas de sindrome ascitico, independientemente de la
altitud. Del estudio descrito se concluyd, que Jas investigaciones
subsecuentes deberian
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encaminarse a explicar el mecanismo patogénico de la hipertrofia
cardiaca derecha.

I11. Patogenia de la hipertrofia y dilatacion
cardiaca derecha en el Sindrome Ascitico

Desde hace muchos afios, se ha descrito en la patologia general un
desorden conocido como Cor pulmonale asociado con hipetrofia del
ventriculo derecho, la cual se ha encontrado relacionada a problemas de
obstruccion en la circulacion pulmonar o a ventilacion deficiente. Las
obstrucciones primarias del flujo pulmonar resultaron de lesiones
anatomicas tales como estenosis de la arteria pulmonar o de su valvula
(18). En medicina veterinaria, es bien conocido el sindrome de los
bovinos denominado enfermedad de las alturas, en el que debido a la baja
tension de oxigeno atmosferico en las grandes altitudes, se presenta como
fendmeno compensatorio la hipertension pulmonar causante de
insuficiencia cardiaca derecha (8).

Con objeto de conocer la relacion existente entre la hipertension
pulmonar y la hipertrofia cardiaca derecha, se disefié un experimento para
medir la presion de la arteria pulmonar en aves con ascitis y testigos sanos
(20).

Para tal efecto fueron estudiados pollos de la estirpe Hubbard de 6 a 7
semanas de edad, provenientes de granjas ubicadas a 1500 y 2200 metros
sobre el nivel del mar.

La presion pulmonar se tomé directamente de la arteria pulmonar
izquierda, mediante una toracotomia realizada bajo anestesia local. Los
val ores de presion se registraron con mandmetro de agua. Se determind
que hubo una alta significancia estadistica del efecto de la presencia de
asci tis, sabre el incremento de los val ores de presion pulmonar.

De estos datos, resulta evidente que la asci tis transcurre con un
marcado incremento de la presion pulmonar. La hipertension pulmonar es
un factor de presion sabre el ventriculo derecho y por lo tanto se asocia
con hipertrofia y dilataciéon cardiaca derecha. Por tal motivo fue factible
afirmar que el sindrome ascitico, es inducido por uno o mas factores que
ocasionan obstruccion de las arteriolas pulmonares, de la cual se deriva un
incremento en el trabajo desarrollado por el ventriculo derecho con la
consecuente hipertrofia y dilatacion del mismo. De lo anterior se
desprende que el sindrome ascitico puede interpretarse como una
manifestacion de insuficiencia cardiaca congestiva derecha, que ocasiona
hipertension hidrostatica venosa generalizada y edema.
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En la investigacion resumida breve mente, se determind que la altitud
no tuvo influencia sobre la hipertensién pulmonar, lo que llevo a formular
la conclusion de que el sindrome ascitico es producido por un cuadro de
hipertension pulmonar, de etiologia por determinar, pero ajena al
incremento de altitud.

IV. La hipoxia en la patogenia del
Sindrome Ascitico del polio

Diversos autores han concluido que los cambios anatomopatologicos
que se encuentran constantemente en el sindrome ascitico, se asemejan
mucho a los presentes en pollos que han sido sometidos a hipoxia cronica,
experimental (13). Los efectos de la hipoxia cronica se han conocido
desde hace muchos afios en los animales y en el hombre y entre las
alteraciones anatomicas y fisiopatologicas que la acompaian, destacan la
hipertension pulmonar, dilatacion e hipertrofia cardiaca derecha,
congestion cronica pasiva venosa generalizada, incremento de la presion
hidrostatica venosa y edema (5).

Con objeto de establecer si la hipoxia juega un" papel etiologico en la
hipertension pulmonar del sindrome ascitico, se disefié un experimento
para determinar las presiones parciales de oxigeno, bidxido de carbono,
pH y nivel de bicarbonatos en sangre arterial en pollos asciticos y testigos
sanos (1). En este estudio se encontrd6 que las presiones parciales de
oxigeno fueron inferiores en los pollos asciticos respecto a los sanos,
diferencias que tuvieron alta significancia estadistica. Asimismo, se
determind un correspondiente incremento significativo estadisticamente,
en la presion parcial de bidoxido de carbono en las aves asciticas. No hubo
diferencia en los valores de pH arterial entre ambos grupos, pero la
concentracion de bicarbonatos fue superior en las aves asciticas. La
significativa reduccion en las presiones parciales de oxigeno aunada al
incremento en las presiones parciales de CO2 arterial, denotaron un
evidente estado de hipoxia en las aves. Mas aun, el aumento de
bicarbonato en la sangre arterial, es asi mismo consecuente con el
mecanismo fisiolégico de compensacion de la acidosis provocada por la
hipoxia.

Lo anteriormente expuesto permitié concluir, que la hipoxia cronica es
el factor desencadenante de la hipertension pulmonar, congestion venosa
pasiva generalizada y coleccion de fluidos caracteristicos del sindrome
ascitico.

A este respecto es especialmente importante destacar que mediante
determinaciones cuantitativas, se ha confirmado que el pulmén del pollo
para
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abasto, es mucho menos eficiente anatomicamente para el intercambio gaseoso
que el pulmon de otras 25 especies de aves estudiadas (21). Mas aun, se ha
demostrado mediante comparaciones estereologicas entre el pollo domestico y
su ancestro Gallus gallus (gallo silvestre rojo) que el primero es
sustancialmente inferior al segundo en 10 referente a diversos parametros
pulmonares importantes como sigue:

a) El pulmon del gallo domestico tiene un volumen 20% inferior al del
gallo silvestre.

b) La barrera aerohematica tisular del gallo domestico es 28% mas
gruesa que la del gallo silvestre.

c¢) La capacidad de difusion de oxigeno de la barrera tisular
aerohematica del polio domestico es 25% inferior a la del gallo
silvestre (22).

Diversos autores opinan que esta deficiencia en la capacidad de
oxigenacion hemadtica del pollo de engorda, se debe, a su rapido desarrollo
corporal, que no concuerda con el pulmonar.

Las demandas energéticas del rapido incremento del peso, es posible que
reduzcan aun mas, las reservas respiratorias necesarias para contrarrestar
cualquier tension adicional.

V. Factores que ocasionan estado de hipoxia en el polio de engorda

La tension sobre el sistema respiratorio del pollo de engorda, puede ser
generada por multiples factores que se presentan con frecuencia en la cria
intensiva de pollos; el primero a considerar a este respecto, comienza con el
origen de la parvada. Si los pollos provienen de reproductoras que no esten
libres de micoplasmosis, habra muchas posibilidades de que en las fases de
crecimiento y engorda, se desarrolle la enfermedad cronica respiratoria, que
por producir abundantes exudados, interfiere seriamente con la ventilacion
pulmonar. También es necesario que las reproductoras confieran al pollito una
solida inmunidad materna contra la Infeccion de la Bolsa de Fabricio. Si los
pollitos sufren la forma subclinica de la infeccion, presentaran una importante
deficiencia inmunolégica principalmente contra los agentes que afectan al
sistema respiratorio.

Al momento del nacimiento, pueden ocurrir problemas de contacto con
irritantes de las vias aéreas, como seria el caso de la inhalacion de formol
usado como desinfectante en las nacedoras. El momento del nacimiento es
también critico para la exposicion a la espondilosis, enfermedad que por
producir granulomas en el parénquima pulmonar interfiere con la ventilacion.
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Durante el crecimiento, los principales factores de manejo que
conducen a la hipoxia, son la saturacion de la atmdsfera de las casetas con
niveles elevados de monoxido y bioxido de carbona, par deficiente
combustion de las criadoras. También interfieren, la mala ventilacion, la
sobrepablacion y el manejo de las camas par las altas concentraciones de
amoniaco ambiental que pueden generarse.

VI. Patologia pulmonar del Sindrome Ascitico

En un estudio reciente, se evalud ultraestructuralmente mediante la
microscopia electronica de transmision, los pulmones de pallos afectados
con sindrome ascitico y de controles sanos (7).

Los cambios principales observados fueron un marcado engrosamiento
de la barrera aerohematica entre capilares hematicas y "aéreos debido a un
aumento en la permeabilidad de la capa endotelial, como una consecuencia
de la hipoxia que provoca el deposito de elementos plasmaticos en las
paredes capilares.

El edema de la barrera aecrohematica debido a la hipoxia que sufre el
pollo ascitico, genera una mayor dificultad para el intercambio
aerohematico, par lo que la hipoxia se agrava y se establece un circulo
vicioso, en donde se mantiene elevada la presion pulmonar en forma
indefinida.

En las ramas interlobulillares derivadas de la arteria pulmonar, se
detecto ultraestructuralmente, una contraccion de las células musculares de
las arteriolas. Esta contraccion celular, fue simultanea a una marcada
colagenizacion de la pared arteriolar.

Estas alteraciones son una consecuencia del estadio de hipertension
pulmonar croénica, que ha sido demostrado en diversas investigaciones (5).

Se pude concluir par lo tanto, que los factores de manejo y
enfermedades asociadas, que producen hipoxia en el pollo de engorda,
tienen un efecto que desencadena cambios morfologicas en la pared
arteriolar pulmonar, que una vez establecidos, mantienen el estado de
hipoxia y la elevacion compensatoria de la hipertensién pulmonar, que da
origen al sindrome de insuficiencia cardiaca derecha, siendo esta
caracteristica del sindrome ascitico.

VII. Lesiones hepaticas en el Sindrome Ascitico

Las lesiones histopatologicas del higado en el sindrome ascitico,
consisten en contraccion de Jos cordones hepaticas, individualizacion de
los
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hepatocitos, vacuolizacion del citoplasma de células hepéaticas y focos de
deposito de material proteinaceo.

El dafio hepatico, no es el caracteristico de la congestion cronica
pasiva del higado que se observa en los mamiferos en casos de
insuficiencia cardiaca derecha. Esta diferencia es explicable por la distinta
circulaciéon venosa que existe en las aves, en las cuales la vena porta
puede derivar su flujo a la vena coccigeo mesentérica, la cual tiene
comunicacion con la vena hipogastrica, que a su vez, presenta coneccion
con la vena renal caudal portal. Esta diferente posibilidad de derivacion
venosa, hace que no se presente en las aves la congestion pasiva
centrolobulillar, caracteristica en los mamiferos con insuficiencia cardiaca
derecha.

VIII. Conclusiones

12. Las aves afectadas con sindrome ascitico presentan
cardiomegalia en todos los casos.

13. La cardiomegalia es debida a hipertrofia cardiaca derecha.

14. La hipertrofia cardiaca derecha guarda un correlacion estrecha
con la presentacion de hipertension pulmonar.

15. EI factor etioldgico de hipertension pulmonar es la hipoxia
cronica.

16. EI polio para abasto tiene una deficiencia especifica en la
capacidad de oxigenacion hematica.

17. Existen multiples factores de tension respiratoria en la cria
intensiva del polio de engorda.

18. Los factores de manejo y enfermedades respiratorias que
producen hipoxia en el polio de engorda, tienen un efecto que
desencadena cambios morfologicos en la pared arteriolar
pulmonar que mantienen elevada la presion pulmonar.

19. La hipertension pulmonar sostenida, da origen a la insuficiencia
cardiaca derecha caracteristica del sindrome ascitico.

IX. Experiencias en el tratamiento
farmacolégico del Sindrome Ascitico

Con el objeto de conocer el efecto de la nifedipina sabre la
hipertension pulmonar del sindrome ascitico, se estudiaron 100 pollos
asciticos de la estirpe Hubbard de 6 semanas de edad, de los que 50
recibieron 10 mg diarios
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de nifedipina Por via oral durante 20 dias y 108 restantes sirvieron como
controles (9).

Se decidio6 usar la nifedipina, ya que esta pertenece a una nueva clase de
sustancias clasificadas como dihidropirinas, que se han utilizado extensa-
mente como antiespasmodicos de musculo liso arterial y arteriolar. Estos
productos a diferencia de otras drogas vasodilatadoras, no actian solamente
sobre arterias coronarias, sino tam bien ejercen su accion antiespasmodica
sobre el musculo liso de todas las arteriolas, contraidas, es decir evitan los
espasmos de las arteriolas sin interferir con los mecanismos neurologicos de
regulacion del sistema cardiovascular (12).

Se supuso que la nifedipina controlaria el espasmo de las ramas de la
arteria pulmonar y produciria una disminucion de la presion pulmonar, con lo
que se penso se podria mejorar la actividad del corazon derecho. Sin embargo
la nifedipina no tuvo efecto sobre la presentacion de hipertrofia cardiaca
derecha, ni disminuy¢6 la hipertension pulmonar que se presenta en las aves
con sindrome ascitico. La respuesta a esta falla de la nifedipina,
probablemente se encuentra en la patologia pulmonar del sindrome, ya que
como se explicod con anterioridad, las ramas interlobulillares de la arteria
pulmonar sufren una colagenizacion de sus paredes. Como es sabido la cola
gena no es elastica y ademas no es sensible a los estimulos espasmoliticos por
lo que el uso de drogas hipotensoras, no tiene ningiin efecto sobre las
arteriolas pulmonares que presentan modificaciones estructurales de sus
paredes.

X. Recomendaciones para el
control del Sindrome Ascitico

Tomando en cuenta los planteamientos mencionados referentes a los
mecanismos patogénicos del sindrome ascitico, se propane como acciones
pertinentes para reducir la presentacion del sindrome, que se establezcan
programas integrales de manejo e higiene que estén encaminados a:

1. Lograr el nacimiento de pollitos en condiciones que eviten al
maximo la tensidon respiratoria, mediante una evaluacion
permanente de las condiciones higiénicas y de la suspension de
particulas irritantes 0 infecciosas en las nacedoras.

2. Mantenimiento y reemplazo de criadoras para lograr una
combustion Optima en las mismas.

3. Asegurarse de un cambio de volumenes de aire adecuado en las
casetas de cria.



10

INVESTIGACIONES DEL SINDROME ASCITICO

4. Limitar las densidades de poblacion.

5. Establecer programas de vigilancia epidemiologica, contra
micoplasmas Y un calendario adecuado de vacunaciones contra
enfermedades respiratorias.

6. Asegurarse de que el origen de los pollitos sea de reproductoras sanas.

7. Evaluar en forma periddica la capacidad inmunolégica de los pollos.

10.

11.
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