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RESUMEN

La hipertensién arterial pulmonar (HAP) inducida por la hipoxia hipobdrica genera
grandes pérdidas econdmicas en la industria de la carne de pollo. Los pollos Cobb 500
criados bajo condiciones de hipoxia hipobdrica (2.638 m de altitud) y temperatura
controlada, tuvieron una disminucién notable de peso corporal en comparacién con
los animales criados bajo normoxia relativa (310 m de altitud). Al dia 42 de edad la
mortalidad acumulada fue de 35,2% en machos y 53,8% en hembras, de la cual, 90,6%
en machos y 96,4% en hembras se atribuyé a HAP. Al dfa 33 de edad, 64% de los pollos
desarrollaron HAP (indice cardiaco > 25), 32% presentd ascitis y 82% hidropericardio
solamente. Se encontré mayor mortalidad entre la tercera y quinta semanas. Se concluye
que la ascitis puede 0 no estar presente en animales enfermos y que el hidropericardio
por si solo se asocia con la presencia de HAP. El tiempo de exposicién a hipoxia hipo-
barica no influye en la forma de presentacion, ni afecta la manifestacion de la HAD,
mientras que la susceptibilidad a la muerte por HAP se debe a un factor individual de
adaptacion. Por tanto, es factible que el grado de susceptibilidad individual determine
los limites entre la compensacién de la hipoxia, el desarrollo de la HAP (cuadro agudo o
crénico) y la muerte de los animales. EI 36% de los pollos expuestos a hipoxia hipobdrica
tuvieron un buen desempefio productivo; estos pollos resistentes deberfan ser objeto de
programas de seleccién genética.
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SUSCEPTIBILITY TO HYPOBARIC HYPOXIA IN A COMMERCIAL
STRAIN OF BROILER CHICKENS

ABSTRACT

The pulmonary arterial hypertension syndrome (PAH) in broilers due to hypobaric
hypoxia generates big economic losses. We studied the effect of exposure to hypobaric
hypoxia (2,638 m above sea level) in PAH development in Cobb 500 broilers maintained
under controlled temperature conditions. These broilers had lower corporal weight than
those raised under relative normoxic conditions (310 m above sea level). At 42 days
of age the accumulative mortality was 35.2% in males and 53.8% in females; of these
values, 90.6% in males and 96.4% in females were due to PAH. At 33 days of age,

' Departamento de Salud Animal, Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, Universidad Nacio-

nal de Colombia, sede Bogotd. Cr. 45 nro. 26-85, Bogotd (Colombia).

*  Autor para correspondencia: ahernandezv@unal.edu.co

86|



INVESTIGACION

Rev. MeD. VET. Z0OT. 60 (II), MAYO - AGOSTO 2013: 86-99

64% of broilers developed PAH (mass cardiac index values > 25), 32% had developed

ascites, and 82% only hydropericardium. Higher mortality was encountered between

the weeks three and five of age. Ascites may or may be not present in affected chickens

and hydropericardium alone is related to PAH. PAH may occur at any age, and cardiac

index values are not time dependent. Susceptibility to develop PAH is an individual factor

related to poor genetic adaptation. Therefore, individual susceptibility determines the

possibilities to compensate the effects of hypoxia, the PAH characteristics, as related to

its duration. The 36% of chickens exposed to hypobaric hypoxia had a good productive

performance; these resistant animals should be the target in programs for genetic selection.

Key words: hypoxia, pulmonary arterial hypertension, broilers chickens, susceptibility.

INTRODUCCION

La hipertensién arterial pulmonar (HAP)
es una enfermedad que afecta a los pollos
de engorde, la cual se caracteriza por una
vasoconstriccién superior a los limites
fisiolégicos y por la remodelacién vascular
de las arteriolas y las arterias pulmonares
para compensar la hipoxia crénica en los
capilares aéreos y/o por las bajas tempe-
raturas ambientales.

La HAP en pollos de engorde es un
problema econémico serio; Maxwell y
Robertson (1997), reportaron la presen-
tacién de HAP en 18 paises de cuatro
continentes y afecta al 4,7% de los pollos
del todo el mundo. Guo et a/. (2007)
plantearon que la HAP era responsable
del 25% de la mortalidad total en los
lotes de pollos de engorde. Arce (1998)
reporta que en 1995 el 70% del total de
las explotaciones de pollo de engorde
de México, es decir unos 630 millones
de aves, se localizaban en zonas altas y
que se reportaba una mortalidad de 3%
a causa de esta enfermedad. En Estados
Unidos se registraron mortalidades en las
aves del 2 a 5%, con pérdidas cercanas a
100 millones de délares anuales (Bottje
y Wideman 1995).

La causa de este sindrome es la hipoxia
debida a la baja tension de oxigeno atmos-
férico (Burton y Smith 1967). Los pollos

de engorde son muy sensibles a desarrollar
HAP por la hipoxia hipobdrica. La HAP
se presenta principalmente en las explo-
taciones comerciales situadas a una altura
superior alos 1.300 m.s.n.m. (Arce 1998;
Marin 1980). La temperatura ambiental
también es un factor desencadenante de
HAP en pollos de engorde susceptibles
(Daneshyar ez al. 2009; Herndndez 1984;
Pan ez al. 2005; Rengifo 1979).
Gonzales ez al. (1998), en un experi-
mento realizado en Brasil durante el invier-
no, reportaron una mortalidad acumulada
entre el 5,1 y el 12,96% a los 42 dias en
algunas estirpes de pollos de engorde de ré-
pido crecimiento (Cobb 500, Ross, Arbor
Acres, Hubbard-Peterson); mientras que
en pollos Label Rouge (marca registrada
de las aves de corral nativas conocidas
como ‘cuello desnudo’) fue del 1,85%;
ademds, hallaron que més del 50% de
esta mortalidad fue consecuencia de HAP,
por lo cual es claro que la susceptibilidad
genética, por estirpe e individualmente,
es un factor determinante de la ocurren-
cia de la enfermedad (Herndndez 1982;
Huchzermeyer ez al. 1988; Moreno 1984).
El sindrome de HAP se puede presentar
en cualquier edad, pero hay mayor ocu-
rrencia en la tercera y cuarta semanas, lo
cual fue reportado para las estirpes Arbor
Acres y Hubbard (Herndndez 1982; Lépez-
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Coello ez al. 1982; Moreno y Herndndez
1996).

El porcentaje de mortalidad por HAP
es variable: en Colombia se reporté un
8% (Herndndez 1982) y en México hasta
35% (Lépez-Coello ez al. 1982). En 1994,
varios autores hallaron una mortalidad
acumulada entre 15 y 35,6% (Anthony
et al. 1994; Balog er al. 1994). Guzmén
(2005) realizé experimentos en dos es-
tirpes comerciales de pollos de engorde
alojadas con control de temperatura a
2.638 m.s.n.m. y encontré un porcen-
taje de mortalidad de 17,08% y 15,37%
para las estirpes Cobb 500 y Ross 308;
igualmente, evalué los dos grupos en las
mismas condiciones pero sin control de
la temperatura y observé un incremento
en la mortalidad de 23,87% y 26,12%,
respectivamente. Areiza et al. (2011) in-
formaron una mortalidad asociada con
HAP del 9,18% al dia 24 de edad en un
grupo de machos de la estirpe Cobb cria-
dosa2.638 m.s.n.m. Asi mismo, Vdsquez
y Herndndez (2012), encontraron en la
estirpe Cobb 500 una mortalidad entre
18,92y 38,8%. Sin embargo, en ninguno
de los trabajos recientes mencionados se
consider el ciclo de engorde completo.

La estirpe comercial Cobb 500 es una
linea genética muy utilizada en la produc-
cién de carne de pollo en Colombia y a
nivel mundial; no obstante, se desconoce
la incidencia de HAP durante un ciclo
de engorde completo en condiciones de
hipoxia hipobdrica. Bajo estas condicio-
nes, todavia falta informacién acerca del
impacto econémico.

Es evidente que la susceptibilidad a
desarrollar HAP de origen hipéxico y/o
por exposicién a bajas temperaturas en
las estirpes usadas actualmente es alta
(Herndndez y Rolddn 2009; Visquez y
Hernidndez 2012; Areiza ez al. 2011; Pakdel
et al. 2005; Pan et al. 2005).

INvESTIGACION

El presente trabajo buscé determinar
el efecto del tiempo de la exposiciéon a
hipoxia hipobdrica sobre la incidencia de
HAP en la estirpe comercial de pollos de
engorde Cobb 500 alos 33 dias de edad y

durante el ciclo de produccién completo.

MATERIALES Y METODOS

Se utilizaron 350 pollos de engorde, 106
hembras y 245 machos, escogidos al azar
de la estirpe genética comercial Cobb
500, procedentes de la misma planta de
incubacién ubicada a 300 m.s.n.m. Todas
las aves se mantuvieron bajo condiciones
normales de produccién y la alimentacién
sigui6 la recomendacién de las tablas de
consumo de la estirpe comercial. En el lote
1 se garantiz6 que la temperatura fuera
superior a 20°C mediante un sistema de
calefaccién automdtico que se programé
a 32°C los primeros dos dias; posterior-
mente se redujo 2°C cada dos dias y, a
partir del octavo dia de edad se fij6 en
25°C (Figura 1); por su parte, en el lote
2 se program¢ la temperatura durante la
primera semana de manera similar al lote
1y, a partir del noveno dia, el promedio
fue de 27°C. Los pollos fueron divididos
aleatoriamente, segtin la altitud de crianza,
de la siguiente manera:

Lote 1: 250 pollos, 106 hembrasy 145
machos, mantenidos bajo condiciones de
hipoxia hipobdrica natural 2 2.638 m.s.n.m.
(presién barométrica, PB: 560 mm Hg;
presion parcial de oxigeno, PO,: 117 mm
Hg; PO, inspirado: 105 mm Hg). Edificio
Avicola de la Facultad de Medicina Vete-
rinaria y de Zootecnia de la Universidad
Nacional de Colombia (Bogotd, Colombia).

Lote 2: 100 machos bajo normoxia
relativa a 310 m.s.n.m. (PB: 749 mm
Hg; PO,: 153 mm Hg; PO, inspirado:
141 mm Hg). Granja experimental (Nilo,
Colombia).
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FIGURA 1. Temperatura ambiental expresada en grados Celsius (°C) del galpén a 2.638 m.s.n.m.

En los dos lotes se realizé seguimien-
to diario de la mortalidad y un pesaje
semanal, y se escogi6 al azar un grupo
de machos a los cuales se les practicé la
eutanasia a los 33 dias de edad mediante
dislocacién cervical, método fisico que
produce depresién directa del sistema
nervioso central y que ha sido aprobado
por la Asociacién Americana de Médicos
Veterinarios (American Veterinary Medical
Association, JAVMA, por sus siglas en
inglés) (Beaver, 2001). El criterio para
incluir las aves en el experimento fue que
los animales estuvieran clinicamente sanos.
Tanto alos pollos que murieron durante el
experimento, como a aquellos sacrificados,
se les hizo necropsia. Con el objetivo de
evaluar la presentacién de HAP en cada
lote se calculé el indice cardiaco (IC) en
fresco, segin el procedimiento establecido
por Alexander y Jensen (1959): peso del
ventriculo derecho (PVD) dividido por el

peso de la masa ventricular total (MVT)
multiplicado por 100. Adicionalmente,
el hidropericardio se evalué de manera
subjetiva estimando el volumen de con-
tenido liquido en el saco pericdrdico en
tres categorias: leve, moderado y severo.

De esta manera se obtuvieron tres
grupos experimentales segiin la altitud
(m.s.n.m.) y la presentacién de HAP
(Tabla 1); teniendo en cuenta el IC, las
aves se clasificaron de la siguiente forma:
pollos de engorde sanos (IC inferior a
25%), pollos de engorde con hipertensién
pulmonar (IC superior a 26%), segtin los
datos obtenidos previamente para la estirpe
Cobb 500 en Bogotd (Areiza ez al. 2011;
Visquez y Herndndez 2012).

La hipétesis nula fue que los resultados
de los hallazgos a la necropsia, el IC, el
peso de las aves y la mortalidad resultaran
iguales en los grupos experimentales; la
hipétesis alterna fue que al menos un tra-
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INvESTIGACION

TABLA 1. Grupos experimentales seg(n la altitud de crianza y la presentacion de HAP.

Lote 1 - Zona alta
Hipoxia hipobarica

Lote 2 - Zona baja
Normoxia relativa®

Ndmero de aves 250
Grupo experimental A

indice cardiaco (IC) > 26

100
B C
<25 <25

A: Aves expuestas a hipoxia hipobarica (altura) enfermas.
B: Aves expuestas a hipoxia hipobarica (altura) sanas.
C: Aves expuestas a normoxia relativa (baja altitud) sanas.

*En el grupo de aves expuestas a normoxia relativa en baja altitud no hubo mortalidad, ni aves enfermas con HAP.

tamiento obtuviera resultados diferentes.
El andlisis se realiz6 mediante un modelo
completamente al azar y se demostré que se
cumplieron con los supuestos de homoge-
neidad del material experimental; también
que el error experimental es una variable
aleatoria independiente con distribucién
normal, media cero y homogeneidad de
varianzas mediante la prueba de Levene.
Cuando no se cumplié la homogeneidad
de varianzas se realizé6 ANova mediante la
prueba de Welch, la cual es robusta a la
heterogeneidad de varianzas; cuando la
prueba F o Welch resultd ser significativa se
hizo una comparacién maltiple de medias
de Scheffe, que también es robusta a ho-
mogeneidad o heterogeneidad de varianzas.
Igualmente se llevaron a cabo pruebas
de correlacién de Pearson para estimar
el grado de asociacién entre las variables
cuantitativas (Kutner ez a/. 2005). Para
declarar diferencias estadisticas, el nivel de
signiﬁcancia tuvo que ser menor de 0,01
(p < 0,01). El andlisis de los datos se hizo
usando el IBM® SPSS° Predictive Analytics
Software and Solutions, versién 17.

RESULTADOS

Para garantizar la validez de los resultados
del modelo experimental se comprobaron
sus supuestos, para lo cual se utilizaron

pollos de engorde de la misma estirpe co-
mercial y planta de incubacién con el fin de
tener material experimental homogéneo.
Los pollos se dividieron de manera aleato-
ria, tanto en la granja bajo condiciones de
hipoxia hipobdrica, como en la explotacién
bajo normoxia relativa, y de esta forma se
determiné que el error experimental es
una variable aleatoria independiente. La
media es igual a cero porque la varianza
de las variables-respuesta se descompuso
por el método de los minimos cuadrados.

En la Tabla 2 para el factor ‘altura’ y
en la Tabla 3 para el factor ‘grupo expe-
rimental’, se resumen los resultados de
los supuestos del modelo en términos de
homogeneidad de varianzas y normalidad
del error, P(W); también se presenta el
coeficiente de determinacién (R?) y la
probabilidad del anilisis de varianza para
la hipétesis nula (Sig ANova).

La distribucién normal del error expe-
rimental para el factor ‘altura’, solamente
la cumple la variable ‘IC’ (p > 0,01) y para
el factor ‘grupo experimental’ la cumple
la variable ‘IC’ (p > 0,01); sin embargo,
la anormalidad del error no invalida los
resultados de la prueba F.

De acuerdo con los resultados del su-
puesto de homogeneidad de varianzas para
el error experimental, en la variable ‘peso
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TABLA 2. Resumen del modelo completamente al azar para el factor ‘altura’.

Variable R? Prueba Levene P(W) Sig Anova
Peso 0,027 0,1558 0,0002 0,171 ™M
indice cardiaco (IC) 0,379 0,0002 0,2639 0@

) Probabilidad de la prueba F del Anova.
@ Probabilidad de la prueba Welch del Anova.

TABLA 3. Resumen del modelo completamente al azar para el factor ‘grupo experimental’.

Variable R? Prueba Levene P(W) Sig Anova
Peso 0,073 0,117 0,0012 0,079
indice cardiaco 0,783 0,0175%@ 0,5161% 0@

) Probabilidad de la prueba F del Anova.
@Variable transformada a Log 10.

corporal’ —que cumple con la homogenei-
dad de varianza—, el anova se realizé con
la prueba E en tanto que la variable ‘IC
en altura’ —que presentd heterogeneidad
de varianza (P = 0,0002)—, el ANOvA se
realizé con la prueba de Welch. En los
factores ‘altura’ y ‘grupo experimental’ la
hipétesis nula resulta no significativa para
la variable ‘peso’, pero en la variable ‘IC’ se
acepta la hipétesis alterna (p < 0,01). En
cuanto al R, en este estudio es muy bajo
para la variable ‘peso’ en los dos factores,
mientras la variable ‘IC’ tiene R* medio
en el factor ‘altura’ y muy alto en el factor
‘grupo experimental’.

Los pollos de engorde mantenidos en la
altura que padecian de HAP presentaron
depresion, plumas erizadas, cianosis de
crestas y barbillas, abdomen pendulante
e incluso algunos presentaron muerte
subita sin signos clinicos; en la necropsia
se observé hidropericardio y ascitis en
diferentes grados de severidad, su conte-
nido era de consistencia liquida y también
como gel; los musculos de la pechuga, el
higado y el rindén presentaban congestién

generalizada, los pulmones mostraron
congestién severa, el corazén exhibia forma
redondeada y dilatacién cardiaca derecha
(Figuras 2y 3).

Los pollos mantenidos bajo condi-
ciones de normoxia relativa tuvieron una
mortalidad general acumulada del 1%;
en las aves sacrificadas el dia 33 no hubo
lesiones compatibles con HAP, ni con otra
patologia, mientras el rango de IC oscil6
entre 14,8 y 20,5.

Por su parte, en las aves mantenidas
bajo condiciones de hipoxia hipobdrica se
encontraron signos compatibles con HAP.
En la altura, la mortalidad general (por
HAP y otras causas) aparecio a partir del
dia sexto; la mortalidad acumulada al dia
42 de edad fue de 35,2% en los machos
y de 53,8% en las hembras (Figura 4); la
HAP fue la responsable del 90,6% de la
mortalidad general en los machos y en
las hembras del 96,4%. Adicionalmente,
la mortalidad de las hembras tiene una
correlacién de Pearson r = 0,482 (p =
0,273) con la ganancia de peso la cual
es no signiﬁcativa, pero se muestra una
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c) d)

FIGURA 2. Hallazgos macroscopicos en pollos enfermos por HAP: a) Depresion, postracion y aumento
de tamafio en el abdomen. b) Hidropericardio severo. ¢) Pulmén de color rojizo (congestion pulmonar),
cardiomegalia, auriculas y vasos sanguineos pletoricos, dilatacion cardiaca derecha. d) Cardiomegalia,
dilatacion cardiaca derecha, corazén normal.

FIGURA 3. Hallazgos caracteristicos de HAP en la necropsia: a) Hidropericardio. b) Dilatacion cardiaca
derecha. c) Ascitis.
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FIGURA 4. Porcentaje de mortalidad diaria de la hembra y del macho en las aves expuestas a hipoxia

hipobérica.

tendencia a presentar mayor mortalidad
en las semanas 3, 4 y 5 (Figura 5).

A los 33 dias de edad los machos
se pesaron al azar, en la zona baja (310
m.s.n.m.) el peso corporal tuvo un pro-
medio de 1.968+186 g con un coeficiente
de variacién (n = 22; CV = 9,4%), mien-
tras en la altura (2.638 m.s.n.m.) el peso
promedio al dia 33 fue de 1.830+298
g (n =50; CV = 16,2%). Entre los dos
lotes no se encontraron diferencias esta-
disticas significativas (p = 0,91) pero si
hubo una disminucién notable del peso
y menor uniformidad en el grupo de
altura (Figura 6).

En los machos mantenidos en hipoxia
hipobdrica y sacrificados al dia 33 (n = 50),
el 64% desarroll6 HAP (IC > 25), el 33%

presenté ascitis en diferente grado de seve-

ridad y el 82% evidencié hidropericardio;
se observé que el grado de severidad del
contenido liquido del saco pericdrdico
en el momento de la necropsia evaluado
subjetivamente (ausente, leve, moderado
y severo) era mayor a medida que aumen-
taba el IC (Figura 7). Se observé que los
pollos que presentaron ascitis de gravedad
moderada o severa siempre tuvieron IC
> 25; también se encontraron pollos que
no presentaron ascitis pero tenfan IC >
25 (Tabla 4).

Al analizar el valor del IC de los pollos
muertos (mortalidad espontdnea) en la
altura durante el experimento se observé
que no hubo ninguna relacién entre el ICy
la edad de muerte espontdnea, correlacién
de Pearson r = —0,064 (p = 0,649) (Figura
8). Ademis, los valores del IC fueron de

TABLA 4. Valores del indice cardiaco segln el grado de severidad de ascitis en pollos con HAP

criados en altura.

i Ascitis
Indice cardiaco
Ausente Leve Moderada Severa
n 32 4 4 8
Media 21,6 31 36,2 39,1
Desviacion tipica 72 8,2 2,9 4.8
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FIGURA 5. Relacion entre la tasa de mortalidad relativa y la ganancia de peso semanal en las hembras
bajo condiciones de hipoxia hipobarica.
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FIGURA 6. Peso corporal de las aves a los 33 dias de edad segun la altitud de crianza (m.s.n.m.).
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FIGURA 7. Valores del indice cardiaco segln el grado de severidad de hidropericardio.
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FIGURA 8. Relacion entre la edad de mortalidad espontaneay el indice cardiaco de los pollos machos.
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FIGURA 9. Valor del indice cardiaco de aves segln la altura de crianza.

TABLA 5. Valores del indice cardiaco segn el factor ‘grupo experimental’.

indice cardiaco (IC) A B C
N 19 18 22
Media 37,22 20,5 17,6
Error tipico de la media 1,0 0,7 0,3
Desviacion tipica 42 2,8 15
Maximo 47,6 249 20,5
Minimo 31,8 15,1 14,8

A: Aves expuestas a hipoxia hipobarica (altura) enfermas.
B: Aves expuestas a hipoxia hipobérica (altura) sanas.

C: Aves expuestas a normoxia relativa (baja altitud) sanas.
2, Indican diferencias significativas (p < 0,01).
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41,7+7,3 en los machos y de 38,9+8,9
en las hembras.

La hipoxia hipobdrica propia de la
altura tiene un efecto directo sobre el IC
(p < 0,01) (Figura 9). En la Tabla 5 se
encuentran los valores obtenidos para el
IC de pollos sanos y con HAP criados en
la altura y en normoxia relativa.

DISCUSION

En el presente trabajo se ratificé que la
hipoxia hipobdrica causa HAP en pollos
de engorde de la estirpe Cobb 500, al igual
que en trabajos similares pero con otras
lineas genéticas (Arce 1998; Cueva ez al.
1974; Herndndez 1987; Lépez-Coello
et al. 1982; Marin 1980; Maxwell ez al.
1990; Useche er al. 1981; Villasenor y
Rivera-Cruz 1980).

Las hembras de pollos de engorde
mostraron una mortalidad acumulada del
53,8% de la cual el 96,4% fue debida a
HAP y presentaron un IC promedio de
41,7+7,3; por su parte, los machos tuvieron
una mortalidad total de 35,2%, el 90,6%
por HAP, con un IC de 38,9+8,9. Se puede
concluir que las hembras y los machos
son muy sensibles a desarrollar la HAP y
a morir por esta causa. La mortalidad en
el ciclo completo de produccién fue muy
alta, mayor a la reportada en otras estirpes
por Anthony ez al. (1994), Balog et al.
(1994), Herndndez (1982) y Lépez-Coello
etal. (1982); ésta también fue superior a lo
descrito por Areiza et al. (2011), Guzmén
(2005) y Vasquez y Herndndez (2012)
para la estirpe Cobb 500 pero en estudios
que no involucraron el ciclo completo
de produccién. La alta mortalidad como
consecuencia de HAP afecta de manera
significativa la eficiencia productiva y la
rentabilidad en las explotaciones avicolas
de altura, hecho antes mencionado por

INvESTIGACION

Arce (1998), Bottje y Wideman (1995)
y Guo ez al. (2007).

La mortalidad se incrementé en la ter-
cera, cuarta y quinta semanas, al igual que
en los experimentos de Herndndez (1982),
Lépez-Coello et al. (1982) y Moreno y
Herndndez (1996). Al mismo tiempo
hubo correlacién entre la mortalidad y los
valores de ganancia de peso semanal (r =
0,482), lo cual se puede deber a un mayor
requerimiento de oxigeno en las células y
en los tejidos implicados en el crecimiento
y desarrollo de los pollos de engorde, como
previamente fue reportado por Druyan
et al. (2007). También se encontraron
alteraciones en el intercambio gaseoso y
el ingreso de oxigeno al organismo debido
ala hipoxia hipobdrica; este desequilibrio
entre la disminucién en el suministro y
el incremento en la demanda de oxigeno
en la etapa de crecimiento es un factor
coadyuvante muy importante para la pre-
sentacién de HAP; sin embargo, la hipoxia
y/o las temperaturas menores a 16°C son
los factores determinantes de la HAP (Arce
1998; Burton y Smith 1967; Daneshyar ez
al. 2009; Herndndez 1984; Marin 1980;
Pan et al. 2005; Rengifo 1979).

Los pesos obtenidos al dia 33 de edad
en los pollos expuestos a hipoxia hipobdrica
exhibieron alta variabilidad (1.830+298,
CV= 16,2%), probablemente debido a
que algunos animales se encontraban en
proceso patoldgico por HAP que afecté su
crecimiento normal y otros estaban sanos
con el peso esperado segin la edad, lo cual
corrobora la importancia de los factores
individuales de adaptacién. Esto también
se explica por la ausencia de relacién entre
el IC y la edad de muerte espontdnea (r =
—0,064), pues el tiempo de exposicién a la
hipoxia hipobdrica no influye sobre la forma
de presentacién ni la manifestacién de la
enfermedad; por consiguiente, la HAP no
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tiene una secuencia definida en su desarrollo
y puede aparecer en cualquier edad en los
pollos de engorde susceptibles, como lo
reportaron Herndndez y Moreno (2011),
Pulido (1996) y Vésquez y Herndndez
(2012) y se puede deducir que la suscep-
tibilidad a la muerte por causa de HAP se
debe a un factor individual, similar a lo
planteado por Huchzemeyer ez a/. (1988).

La enfermedad ha recibido varios nom-
bres: “edema aviar”, “ascitis aviar’, “sindro-
me ascitico del pollo”, “ascitis secundaria a
insuficiencia cardiaca’, generalmente por
su signo clinico mds comun, la ascitis; sin
embargo, en el presente estudio se encon-
traron pollos enfermos por HAP con o sin
presencia de ascitis, por lo cual se ratifica
que esta condicién sélo es un signo de HAP
y puede estar presente o ausente en la fase
aguda de la enfermedad. Por estas razones
se confirma que el nombre mds apropia-
do para esta enfermedad es hipertensién
arterial pulmonar (HAP) o sindrome de
hipertensién pulmonar (SHP).

Por otra parte, en los animales manteni-
dos bajo hipoxia hipobirica se encontré aso-
ciacién entre la severidad del hidropericardio
y el valor del IC de los pollos evaluados por
lo que el hidropericardio se puede convertir
en un hallazgo ala necropsia relacionado con
la presencia de HAP (Druyan ez al. 2007).
Asi mismo, el 36% de las aves expuestas a
hipoxia hipobdrica se encontraron sanas,
con un IC menor a 25 y buen desempefio
productivo, las cuales deberian constituir
objetivo para la seleccién genética de pollos
de engorde con adaptacion a las condiciones

de altitud elevada.

CONCLUSIONES

Se ratifica que la hipoxia hipobdrica fue
la causa de HAP en pollos de engorde; la
ascitis solo es un signo de HAP y puede
estar presente o ausente en la fase aguda de
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la enfermedad, mientras el hidropericardio
es un hallazgo ala necropsia relacionado de
la presencia de HAP. Asi mismo, el tiempo
de exposicién a la hipoxia hipobdrica no
influye sobre la forma de presentacién y no
afecta la manifestacién de la enfermedad.

Los animales afectados por HAP pre-
sentaron sintomatologfa y lesiones caracte-
risticas; ademds, presentaron altos valores
en el indice cardiaco (IC), lo que confirma
la utilidad de éste para diagnosticar la HAP.

Los pollos enfermos con HAP, y los que
murieron durante el experimento debido
aella, tuvieron valores de IC entre 19,0 y
53,9, lo cual muestra una alta variabilidad;
entonces se puede plantear que la pre-
sentacion de la HAP es diferente en cada
individuo, que no hay un orden o secuencia
en la manifestacién de la enfermedad, dado
que el valor del IC no guarda relacién con
la edad de la muerte del animal. Por tanto,
es factible que el grado de susceptibilidad
individual determine los limites entre la
compensacién de la hipoxia, el desarrollo
de la HAP (cuadro agudo o crénico) y la
muerte de los animales.

En cuanto a los pollos expuestos a la
hipoxia hipobdrica se pueden dividir en
dos grupos, los sanos y los enfermos por
HAP, lo que demuestra que hay diferen-
cias individuales en la susceptibilidad o
reactividad para el desarrollo de la HAP
en pollos de engorde; los primeros deben
ser el objetivo para la seleccién genética de
pollos de engorde con adaptacién alaaltura.

La HAP afecta de manera significativa
la eficiencia productiva y la rentabilidad
en las explotaciones avicolas que se crian
en la altura, atin en condiciones de tem-
peratura controlada.

Dada la aparente importancia econ6mi-
ca de la enfermedad, es recomendable que
se emprendan estudios tendientes a desa-
rrollar genotipos resistentes a las variables
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climdticas propias de las zonas geograficas 8.
en donde las condiciones de presién baro-
métrica y de temperatura puedan orientar

la respuesta fisioldgica hacia la presentacién 5
de HAP en individuos susceptibles.
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