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Resumen

Se analizé el efecto de la edad de exposicion y el tiempo de permanencia a hipoxia
hipobarica (2638 msnm) y la relacién peso pulmonar : peso corporal (PP:PC%) en la
presentacion de hipertension arterial pulmonar (HAP) en 5 grupos de pollos de engorde
machos de la estirpe comercial Cobb, movilizados desde normoxia relativa (336 msnm) a
gran altitud (2638 msnm) en los dias 6, 10, 15, 20, 25 de edad y un grupo de pollos
control (2638 msnm). Se sacrificaron las aves al dia 49 de edad y se registré el indice de
peso cardiaco (IC%) y la relacion PP:PC%. Hubo alta incidencia de HAP entre 58.24% y
75%. No se identifico diferencia entre grupos para PP:PC%. Por otro lado, no hubo
influencia entre la edad de exposicion, el tiempo de permanencia bajo altitud o la variable
PP:PC% y el desarrollo de HAP.

En busca de observar el comportamiento en ambos sexos con respecto al hematocrito %
(Hto), la concentracién de hemoglobina (Hb), la relacién de PP:PC% vy la asociacion de
éstos con la presentacion de HAP en pollos de engorde, se trasladaron 25 machos y 25
hembras de la estirpe Cobb, al dia 21 de edad, desde 1470 msnm a 2638 msnm, Se
obtuvo un registro individual del Hto y la Hb en los dias 22, 27, 32 y 38 de edad. Se
calculd el IC%, la PP:PC% de cada individuo el dia 42. Hubo alta incidencia de HAP en
ambos sexos. No se encontré efecto de la variable PP:PC% en la presentacion de la
enfermedad. Fue notoria la alta variabilidad individual en la respuesta hematoldgica y en
el IC% frente a la hipoxia hipobarica. El Hto de las aves enfermas por HAP fue mayor
(P<0.05) con respecto a las sanas, lo que confirma que los individuos susceptibles a la
HAP exacerban la respuesta hematolégica a la hipoxia hipobarica, sin importar el
momento de exposicién a altitud.

A pesar de que se registraron mayores 1C%, incidencia y mortalidad por HAP en los
machos, con respecto a las hembras, el comportamiento del Hto y la Hb, asi como la
PP:PC%, con algunas excepciones, no mostraron diferencias significativas entre los
Sexos.

Palabras claves: Hematocrito, Hemoglobina, Hipertension pulmonar, Hipoxia
hipobérica, Peso pulmonar, Pollos de engorde.
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Abstract

Two studies were conducted; the first one analyzed the effect of age and time of
exposure to Hypobaric Hypoxia conditions (2638 m) in the development of pulmonary
arterial hypertension (PAH) and pulmonary growth in male Cobb broilers. The correlation
of the pulmonary weight : body weight ratio (PW: CW) on susceptibility to develop PAH
was evaluated. Five-age groups (6, 10, 15, 20 and 25 days) were transported from
relative normoxia (336m) to a high altitude environment (2638m above sea level). One
control group was all the time under hypobaric hypoxic conditions. Surviving birds were
sacrificed at the 49th day of age, and cardiac weight index (Cl%) and PW:CW were
recorded. The incidence of PAH was high between 58,24% and 75%. There was not
significant difference in PW:CW values among groups. Neither the age nor the time of
exposure to high altitude modified pulmonary growth or resistance to acquire PAH. It has
been concluded that the PW:CW ratio is not a variable influencing the level of
susceptibility to PAH under hypobaric hypoxia conditions.

A second study was made to compare hematocrit (Ht), hemoglobin concentration (Hb),
PW:CW, and the occurrence of PAH among gender, 25 male and 25 female Cobb
broilers were moved from 1470m to 2638m above sea level on the 21st day of age. The
abovementioned parameters were recorded in each animal on the 22nd, 27th, 32nd, and
38th days of age. The surviving chickens were sacrificed at 42 days of age. Weight
Cardiac Index (IC %) and PW:CW were calculated to all individuals. The incidence of
PAH was high. There was not influence of PW:CW on PAH development. An important
individual variability in hematology behavior and 1C% was observed in relation with PAH.
The Hto was higher in affected with PAH birds (P<0.05), this situation confirm that the
susceptible to PAH broilers have an excessive response to hipobaric hypoxia at any age
of exposition. These results confirm that time of exposition to high altitude is not a
variable influencing the hematologic response to hypobaric hypoxia.

Although male individuals showed greater Cl values, and PAH incidence than females,
Ht, Hb and PW:CW values did not show significant differences between sexes.

Key words: broilers, hematocrit, hemoglobine, hipobaric hypoxia, pulmonary
arterial hypertension, pulmonary weight : body weight.
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Introduccidén

El impacto de la hipertension arterial pulmonar en la
industria avicola

La hipertension arterial pulmonar (HAP) en pollos de engorde ha generado una alta
repercusién econémica, especialmente en los paises que manejan frecuentemente sus
explotaciones a grandes alturas sobre el nivel del mar, como Ecuador, Bolivia y Colombia
(Cueva et al., 1974; Hernandez, 1979; Marin, 1980). Se estim6 una incidencia mundial de
4.7% que representa aproximadamente mil millones de délares anuales en pérdidas
(Robertson y Maxwell, 1997). En México, la HAP ha tenido graves consecuencias; Arce
(1998) afirmé que para 1995, el 70%, 630 millones de las aves de engorde de este pais
se localizaban en zonas altas y se reportaba una mortalidad del 3% a causa de la
enfermedad. En Estados Unidos, se registraron mortalidades en las aves entre el 2% vy el
5%, con pérdidas que se aproximaban a los 100 millones de délares anuales (Bottje et
al., 1995).

Para Colombia, Rodriguez (1994) reportd una incidencia de 6.5% de HAP y en algunas
explotaciones hasta el 40% de las aves estaba afectado con la enfermedad, lo cual
correspondia a 40.000 millones de pesos en pérdidas econdmicas para el afio 1996.
Aunque no existen calculos econdmicos actualizados, los trabajos realizados
recientemente en Bogotd a 2638 msnm, mostraron incidencias superiores al 20%
(Gémez y Areiza, datos no publicados, 2005). Asi mismo, Guzman (2005) registré la
mortalidad por HAP en dos grupos de aves de diferente estirpe comercial utilizadas en el
pais, cada uno de 800 animales, que permanecieron a 2638 msnm y bajo temperatura
controlada, observando para cada grupo una mortalidad de 17.08% y 15.37%.
Igualmente, evalué dos grupos en las mismas condiciones, a excepcion de la
temperatura del galpén que en este caso no se controld, observando un incremento en la
mortalidad de 23.87% y 26.12% respectivamente.

Las altas pérdidas econdmicas causadas por la HAP derivan no sélo del aumento en la
mortalidad de los pollos, sino también de la disminucion de la eficiencia de los
parametros productivos debido, por una parte, a la desmejora en la salud de los animales
y, por otra, a la aplicacion de medidas preventivas como, por ejemplo, los planes de
restriccion de alimento que conllevan a un retardo en el proceso de crecimiento con
ciclos de produccién mas largos (hasta lograr el peso de sacrificio esperado). También
hay pérdidas en la planta de sacrificio por el decomiso de las aves afectadas con HAP
(Rodriguez, 1994).



La hipertension arterial pulmonar: un tipo de ascitis aviar

La ascitis es una condicién patolégica o un sintoma, mas no una enfermedad y se
caracteriza por la acumulacién de liquido en la cavidad celémica (Ferreira, 2003). Puede
observarse como manifestacion de multiples padecimientos de las aves.

Algunos de los cuadros en los que la ascitis puede presentarse son: las obstrucciones
del drenaje linfatico (Kajigaya et al., 1987); enfermedades que originan hipoproteinemia,
injurias en el endotelio que aumentan la permeabilidad vascular (Julian, 1993); mdultiples
intoxicaciones (Blaxland, 1946; Harris, 1972, citado por Moreno, 1984; Bustos, 1977;
Julian, 1992); deficiencias nutricionales (Noguchi, 1973; Peterson y Jensen, 1975);
cardiopatias primarias (Lohr, 1975, citado por Moreno, 1984) y enfermedades infecciosas
0 no infecciosas que causen obstruccion de las vias respiratorias (Huchzermeyer, 1987,
Julian, 1990; Guzman, 1996).

La ascitis se puede observar también como un sintoma en las aves afectadas por HAP;
sin embargo, ésta no se observa en todos los casos. Es importante comprender que el
llamado sindrome de ascitis aviar no presenta un caracter mundial Gnico, sino que puede
ser causado por uno o varios factores etioldgicos, posiblemente en sinergismo y es por
esto que este cuadro no se comporta de igual forma en todas las poblaciones de aves
comerciales afectadas (Moreno y Hernandez, 1996).

La proporcion de oxigeno en la atmésfera es de 21% y ésta se mantiene constante,
independientemente de la altura sobre el nivel del mar. Sin embargo, la presion
atmosférica y, asi mismo, la presién de oxigeno disminuyen a medida que se incrementa
la altura, reduciendo el oxigeno disponible para los seres vivos (Monge y Leodn-Velarde,
2003).

Las aves mantenidas a grandes alturas sobre el nivel del mar se enfrentan a la hipoxia
hipobarica, experimentando hipoxia en los capilares respiratorios y, consecuentemente,
una disminucién en la saturacion de oxigeno en la sangre (hipoxemia), proceso al que el
organismo responde modificando la ventilacién, produciendo vasoconstriccion en las
arteriolas pulmonares y con cambios hematologicos (Burton et al., 1968; Cueva et al.,
1974; Hernandez et al., 1979; Hernandez, 1982).

Villasefior (1980); Marin (1980); Useche y Hernandez (1981); Julian (1988); Maxwell et
al. (1990); Julian & Diaz (1996); Arce (1998), corroboron lo anterior, observando este
fendmeno por encima de los 1300 msnm. En Colombia, Hernandez (1979) comprobd la
existencia del sindrome de ascitis de origen hipéxico en la Sabana de Bogota a 2638
msnm.

Marin (1980) afirm6 que el factor de altitud sobre el nivel del mar influye de forma
trascendental en la presentacion de la enfermedad, siendo 8 veces mayor la incidencia
en las aves mantenidas en alturas superiores a los 2300 msnm. Lo anterior se reafirma
en una investigacion realizada por Useche et al. (1981) en la que se observa una mayor
incidencia de HAP en pollos mantenidos a 2638 msnm, con respecto a aves que
permanecieron a 225 msnm.



Hernandez (1982), después de evaluar la influencia de la raza, el sexo, el nivel
energético de la racion alimenticia y la altura sobre el nivel del mar en la ocurrencia de la
enfermedad, concluye que ésta Ultima es el factor mas importante para su
manifestacion.

Fisiopatologia de la HAP

En los animales susceptibles, expuestos a grandes alturas, los mecanismos fisioldégicos
de aclimatacién a la hipoxia hipobarica cronica se incrementan mas alla de lo normal. De
esta forma, el organismo del ave responde a la baja presién parcial de oxigeno en el
ambiente que conduce a hipoxia en los capilares respiratorios e hipoxemia, con la
vasoconstriccion excesiva de las arteriolas pulmonares, fendbmeno que puede estar
mediado por diversas moléculas, tales como la serotonina, la histamina, las
prostaciclinas y la endotelina, entre otras (Hernandez, 1979; Tucker et al., 1978, citado
por Moreno y Hernandez, 1996; Barrios, 1994; Gémez, 2008).

El fenémeno de vasoconstriccion tiene como objetivo maximizar el intercambio gaseoso
en las zonas pulmonares menos ventiladas. Sin embargo, la respuesta desmedida
incrementa la resistencia vascular pulmonar, origina HAP vy dificulta el vaciamiento del
contenido del ventriculo derecho. Finalmente, el aumento sostenido en el trabajo
cardiaco lleva a hiperplasia, hipertrofia y dilatacion ventricular derecha e insuficiencia
cardiaca congestiva. Como consecuencia de estos eventos, se presenta estasis venoso
y congestién pasiva crénica que afecta los 6rganos viscerales (Burton et al., 1968; Cueva
et al., 1974; Hernandez, 1979; Julian, 1988; Jiménez et al., 1998; Pulido, 1996; Guzman,
2005).

Cueva et al. (1974) registraron una presién arterial pulmonar (PAP) significativamente
mayor (43.88 mmHg) en pollos enfermos con ascitis de origen hipdxico, en comparacion
con animales sanos (16.11 mmHg), ambos mantenidos a 3.300 msnm.

Esto fue confirmado posteriormente por Hernandez (1979), quien observo que la PAP
era mayor en animales que padecian de ascitis por hipoxia crénica con respecto a los
sanos, a 2638 msnm. Los hallazgos de ambos autores se resumen en la (Tabla 1).

Debido a la HAP y a la sobrecarga en el ventriculo derecho, se desencadenan
hiperplasia, hipertrofia y dilatacién del ventriculo derecho. Este cambio puede evaluarse
por medio de la determinacién del indice del peso cardiaco (IC%) (IC = peso ventricular
derecho dividido por el peso de la masa ventricular total y multiplicado por 100)
(Alexander y Jensen, 1959).

Hernandez (1979) encontr6 mayores IC% para pollos de engorde con HAP, al
compararlos con los sanos, ambos grupos mantenidos a 2638 msnm. Estos hallazgos
son congruentes con los de Useche y Hernandez (1981), quienes registraron diferencias
en el IC% de pollos afectados por HAP, con respecto a los valores para pollos sanos,
mantenidos a grandes alturas sobre el nivel del mar y observaron, ademas, que el IC%
de aves sanas residentes a 225 msnm presentaban valores significativamente mas
bajos que las aves que permanecian a mayor altura. Sus resultados pueden verse en la
(Tabla 2)



Tabla 1

Presion arterial pulmonar bajo hipoxia hipobérica

Estudio

PAP (mmHg)

Aves sanas

Aves enfermas

Cueva et al.
1974
3.300 msnm

16.11

43.88

Hernandez
1979
2.638 msnm

*20.50 £2.43

*43.66 +5.23

(Cueva et al.,, 1974 y Hernandez, 1979)
* Promedio + Desviacion estandar
PAP = Presion arterial pulmonar

Tabla 2

indice cardiaco segun la altura y la presentacion de HAP

IC (%) £ Desviacion estandar

Aves Aves con
Investigador sanas HAP Aves sanas
J 2638 2638 225 msnm
msnm msnm
Hernandez 15.06 40.52
(1979) +4.39 +5.94
33.728
Useche et al. 50.469
(1981) £5.57 +7 26 19.742 +4.347

(Hernandez, 1979; Useche y Hernandez, 1981)
HAP = Hipertension arterial pulmonar
IC% = Indice de peso cardiaco




Igualmente, Hernandez et al. (1995) determinaron que el IC% en pollos de la estirpe
Arbor Acres de diferentes edades (14, 21, 28, 35 y 42 dias), mantenidos a 2638 msnm,
aumentaba significativamente hacia los dias 35 y 42 de edad; este hallazgo podria
indicar que con el desarrollo y crecimiento del ave se aumenta la demanda metabdlica y
el consumo de oxigeno, agravando la hipoxia en los capilares pulmonares y, en ultimas,
la HAP e hipertrofia ventricular derecha. Sus resultados pueden observarse en la (Tabla
3).

Tabla 3

indice cardiaco segun la edad de evaluacion,
en aves expuestas a 2638 msnm

Edad (dias) IC (%) £ Desviacion estandar
14 29.61 £12.34
21 29.54 £11.49
28 29.83 £8.83
35 33.75 £9.06
42 39.17 £3.29

Hernandez et al., 1995
IC% = Indice de peso cardiaco

Como consecuencia de la respuesta de vasoconstriccidn sostenida de las arteriolas
pulmonares, bajo condiciones de hipoxia crénica, no s6lo se produce una alza en la
presion arterial pulmonar, sino que se puede registrar un aumento en el grosor de la capa
media muscular de las arteriolas; esta remodelacién ayuda a mantener la resistencia
vascular y hace mas severos los casos de HAP (Burton et al., 1968; Cueva et al., 1974;
Montalvo et al., 1979; Useche y Hernandez, 1981; Hernandez, 1987; Monge y Ledn-
Velarde, 2003).

Useche y Hernandez (1981), al evaluar algunos cambios en las arteriolas pulmonares de
tres grupos de pollos de engorde, mantenidos a 2638 msnm con y sin ascitis de origen
hipoxico y un ultimo grupo que permanecia a 225 msnm, encontraron que los animales
expuestos a alturas superiores presentaban un mayor grosor en la capa media muscular
de las arteriolas pulmonares (%T), en comparacién con las aves que permanecian a baja
altitud; asi mismo, las aves afectadas con HAP registraron un mayor grado de
remodelacion. Los investigadores registraron también una relacion directa entre el grado
de remodelacion y la hipertrofia cardiaca derecha (medida por medio del IC) (Tabla 4).



Tabla 4

Remodelacion de la capa media de las arteriolas
pulmonares e indice cardiaco en pollos de
engorde a dos alturas diferentes

. * 2638 msnm aves | * 2638 msnm aves *
Parametro 225 msnm aves sanas
afectadas HAP sanas
% T 9.976 +2.452 6.598 £1.165 5.915 +0.992
PVXDllcl;/CI)VT 50.469 +7.26 33.728 £5.570 19.742 +4.347

%T = Promedio del grosor de la media muscular/ promedio del diametro externo.
PVD / MVT x100 (indice de peso cardiaco = peso de la masa ventricular derecha/peso de la
masa ventricular total x 100).
* Numero de aves * Desviacion estandar
Useche et al. (1981)
HAP = Hipertension arterial pulmonar

Estos hallazgos fueron apoyados por Maxwell et al. (1990), quienes observaron
hiperplasia en la pared muscular de las arteriolas pulmonares de pollos de engorde
machos, sometidos a hipoxia cronica dentro de cadmara hipobdrica.

Lo anterior fue corroborado por Moreno y Hernandez (2006), quienes compararon el
grado de remodelacion de las arteriolas pulmonares en pollos Arbor Acres con HAP (con
menor sintesis endotelial de 6xido nitrico) y sanos, residentes a 2638 msnm, en tres
diferentes edades (17, 30 y 42 dias de edad), observando que en animales con HAP el
IC, asi como el grosor de la capa media muscular de las arteriolas, eran mayores Y,
ademas, este Ultimo aumentaba de forma directa con la edad. Los investigadores
asociaron el proceso de remodelacién vascular con la disminucion en la sintesis
endotelial de 6xido nitrico (Tabla 5).

A todos los fendmenos ya descritos se suma la respuesta hematoldgica a la hipoxemia,
gue busca optimizar el transporte de oxigeno disponible. La hipoxemia estimula la
liberacién de eritropoyetina renal que, a su vez, influye en la médula 6sea para producir
un alza en la concentracion de hemoglobina (Hb) y el hematocrito % (Hto), que resulta
exagerada en los animales susceptibles e incrementa la viscosidad de la sangre y la
resistencia vascular, complicando ain més la HAP y recargando el trabajo del ventriculo
derecho (Cérdenas et al., 1985; Moreno, 1984; Colmenares, 1988; Monge y Ledn-
Velarde, 2003).



Tabla 5

indice cardiaco y % grosor de la capa media de las arteriolas
pulmonares en pollos de engorde

17 dias 30 dias 42 dias
Parametro Con
Sanos | Con HAP | Sanos HAP Sanos Con HAP
c!:g:’;?:o 2227 | 4397 | 2372 | 44.05 24.14 44.54
0) +200 | +499 | +322 | +324 | +323 | +458

%T (50-100)
um 6.78 12.11 7.11 11.79 7.52 13.37
diametro | £052 | +0.65 | +1.07 | +1.29 | +1.43 | +0.87
externo

%T (promedio del grosor de la media muscular/ promedio del didmetro externo).
HAP = Hipertension arterial pulmonar

Otras modificaciones compensatorias del aparato cardiorrespiratorio son: el aumento de
la frecuencia y el gasto cardiacos por influencia del sistema nervioso sobre el corazon,
asi como la hiperventilacion por estimulo de los centros respiratorios sobre los pulmones;
sin embargo, aunque éstos son mecanismos de adaptacion, una vez que en los animales
susceptibles son rebasados los limites fisiolégicos, se complica ain mas la HAP (Moreno,
1984; Garcia, 1995; Guzman, 2005).

Susceptibilidad genética

Como se mencion0 anteriormente, bajo condiciones de gran altitud, los seres humanos,
asi como otros mamiferos y aves desarrollan modificaciones en la ventilacién, la presion
arterial pulmonar, la difusién de oxigeno en el pulmén y los parametros hematolégicos
gue, en conjunto, buscan una mayor eficiencia en la captacion, trasporte y utilizacion del
oxigeno disponible por los tejidos y células (Beall, 2006; Pefialoza, 2003; Monge y Ledn-
Velarde, 2003). El éxito en la respuesta a la hipoxia hipobarica depende, en gran
medida, del factor genético y las modificaciones que el ambiente puedan originar en el
organismo (Monge y Ledn-Velarde, 2003 y Pefialoza, 2003).

La influencia genética se observa en las poblaciones humanas y animales que han
estado expuestos por humerosas generaciones a ambientes de hipoxia hipobarica, que
al someterse a un largo proceso de aclimatacion, obtienen cambios en el fenotipo.



Este proceso lleva a cambios genotipicos y fenotipicos, después de una prolongada y
continua residencia (milenios) bajo estas condiciones medioambientales, llegando a una
plena adaptacion (Monge y Ledn-Velarde, 2003).

Algunas poblaciones humanas, como los tibetanos, habitantes permanentes de los
Montes Himalayas y los Andes, asi como ciertas especies de mamiferos como el yak, las
llamas, vicufas, vizcachas y algunas especies de aves, como el ganso de los Himalayas,
el ganso de los Andes y los pollos tibetanos, muestran altos niveles de adaptacion
(Monge y Ledn-Velarde, 1991; Beall, 2006 y Pefaloza, 2003; Monge y Leodn-Velarde,
2004; Wei et al., 2007 y Zhang et al., 2007).

Ciertas especies de aves se adaptan de forma eficiente a las alturas, presentando
modificaciones fisiologicas, entre las que se destacan: leves alzas en la PAP,
hiperventilacion, optimizacion de la difusion de oxigeno en el pulmén y cambios
hematolégicos que en las especies adaptadas a altitud, favorecen un aumento en la
afinidad del oxigeno por la hemoglobina y optimizan el transporte de este gas (Monge y
Leon-Velarde, 1991, 2004). Con todo lo anterior, el organismo busca un méaximo
aprovechamiento del oxigeno disponible. Pese a esto, no todas las aves responden de
forma adecuada a la altura y los cambios, que en un principio eran adaptativos, se
exacerban llevando a HAP, insuficiencia cardiaca derecha y la muerte.

Segun su respuesta, se ha clasificado a los animales en: hiperreactivos a las condiciones
de hipoxia e hiporreactivos que se adaptan mas facilmente a las grandes alturas y se
mantienen en estado de compensacion (Moreno, 1984; Colmenares, 1988).

Varios autores reportaron diferentes grados de susceptibilidad entre especies de aves y
dentro de la misma especie (Marin, 1980; Monge y Velarde, 2003). Hung et al. (1973)
evaluaron el comportamiento de gallinas de guinea (Numida meleagridis) que
permanecieron a 20 y 3320 msnm, sin encontrar diferencias significativas entre ambos
grupos, corroborando asi, que esta especie tiene un alto grado de adaptacion a las
alturas.

Esta variabilidad en la susceptibilidad a desarrollar HAP se presenta también en pollos
de engorde de distintas estirpes comerciales (Hernandez, 1982; Huchzemeyer et al.,
1988; De Greef et al., 1998). Igualmente, Moreno (1984) observé mayores incidencias de
HAP en aves de la estirpe comercial Arbor Acres con respecto a pollos criollos y
relacion6 la mayor resistencia de estos Ultimos a la HAP, con la rusticidad y lenta
adaptacion ya heredada.

Volumen pulmonar y susceptibilidad genética a la HAP

Bajo condiciones de hipoxia hipobarica cronica, los seres vivos buscan adaptarse a la
baja presion y disponibilidad de oxigeno, maximizando la captacion de oxigeno por medio
de una mayor capacidad pulmonar. Algunos investigadores han asociado las
modificaciones en la alometria pulmonar a un mayor grado de resistencia y adaptacion a
hipoxia hipobarica (Beall, 2006; Pefialoza, 2003; Monge y Ledn-Velarde, 2003).



En grupos humanos nativos de grandes alturas de los Andes suramericanos, se ha
registrado un mayor diametro toraxico, correlacionado con una mayor capacidad vital
forzada y volumen espirado forzado, en comparacion con comunidades residentes al
nivel del mar. Esto sugiere que los cambios morfofisiolégicos son producto de numerosas
generaciones residentes bajo estas condiciones medioambientales, que han logrado
cambios gendmicos de adaptacion (Monge y Ledn-Velarde, 2003).

Sin embargo, existen también evidencias de que la exposicién a hipoxia hipobarica de
individuos nativos de baja altitud, en edades tempranas, puede llegar a modificar algunas
caracteristicas morfologicas y fisiologicas del sistema respiratorio. Este fenémeno fue
registrado en humanos (Frisancho et al, 1973; Lahiri et al., 1976; Frisancho, 1977,
Frisancho et al., 1995), asi como en roedores (Burri y Weibel, 1971; Bartlett y Remmers,
1971; Sekhon et al., 1995; Sekhon y Thurlbeck, 1996).

En las aves, también se ha asociado el volumen pulmonar con un mayor o menor grado
de susceptibilidad genética a HAP entre especies e incluso entre distintas estirpes
comerciales de pollos de engorde. (Timmvood et al., 1987; Vidyadaran et al., 1990;
Silversides et al., 1997).

Los estudios morfométricos del sistema respiratorio y especificamente las mediciones del
volumen pulmonar en aves por medio del registro de desplazamiento de agua (Scherle,
1970), han sido un punto importante de partida para analizar la susceptibilidad genética y
las modificaciones que sufren los animales durante el crecimiento y la exposiciéon a
hipoxia hipobérica (Duncker, 1971, citado por Abdalla et al., 1982; Abdalla, 1977; Abdalla
et al., 1982).

Julian (1989) evaluo la relaciéon del volumen pulmonar con respecto al peso corporal total
de 70 pollos de engorde machos, observando que la relacion declinaba del 2.02% al
primer dia, hasta un 1.38% al dia 144 de edad.

Estos hallazgos son apoyados por Hernandez y Useche (1990), quienes observaron una
descompensacion entre el crecimiento general y el del sistema cardiorrespiratorio, al dia
28 y, en especial, desde el dia 35 de edad, época de alta demanda metabdlica. Asi
mismo, Alvarado e Hinestrosa (1995) observaron que aunque el volumen pulmonar se
incrementaba con la edad, la relaciébn entre este parametro y el peso corporal era
inversamente proporcional a la edad, notando un incremento considerable del volumen
pulmonar hasta la segunda semana, época a partir de la cual el desarrollo se hacia lento.

La disminucién en el volumen pulmonar de las aves, que puede influir en la capacidad
respiratoria, ha sido explicada por algunos autores, por los cambios genéticos realizados
en busca de estirpes de pollo con crecimiento acelerado y mayor desarrollo muscular.
Vidyadaran et al. (1990) compararon el peso corporal, asi como el volumen pulmonar,
entre gallinas domésticas y silvestres, encontrando que éstas Ultimas mostraban
menores pesos corporales y volimenes pulmonares significativamente mayores. Estas
modificaciones genéticas llevan posiblemente a un incremento en la tasa metabdlica y a
una mayor demanda de oxigeno que el sistema cardiorrespiratorio de las aves no logra
compensar. Todo lo anterior podria hacer mas susceptibles a los pollos de engorde a la
HAP (Maxwell et al., 1990; Hernandez et al., 1995; Julian y Diaz, 1996; Fedde, 1998;
McGovern et al., 1999).
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Existen evidencias de las modificaciones que se pueden originar en el volumen
pulmonar, con relacion al peso corporal total de las aves, cuando éstas se exponen a
condiciones de hipoxia hipobéarica. Owen et al. (1995) analizaron el volumen pulmonar de
dos grupos de pollos de engorde: Cobb x Arbor Acres, expuestos a 3500 msnm
(utilizando una camara hipobéarica) y 366 msnm respectivamente, registrando los
menores valores en las aves bajo hipoxia hipobarica que desarrollaron HAP, seguidas
por las aves sanas bajo hipoxia hipobarica y, por dltimo, los animales bajo normoxia. Asi
mismo, encontraron que aungue el volumen pulmonar se incrementaba con la edad, su
relacion con respecto al peso corporal disminuia a mayor edad. Esto fue corroborado por
Alvarado e Hinestrosa (1995), quienes observaron menores voliumenes pulmonares en
aves enfermas por HAP que en las sanas, aunque sin diferencias estadisticamente
significativas, cuando ambas se exponian a hipoxia hipobérica (2625 msnm).

Gbmez (2008) compard la incidencia de HAP, por medio del IC, entre tres grupos de
pollos de engorde machos de la estirpe comercial Cobb, mantenidos en condiciéon de
normoxia (467 msnm), bajo hipoxia hipobéarica (2638 msnm) y un ultimo grupo que
permaneci6 hasta los 24 dias de edad en normoxia y luego fue trasladado a 2638 msnm,
observando que este Gltimo grupo no desarrolld HAP, manteniendo IC bajos.

El conjunto de antecedentes deja interrogantes sobre la posible existencia de un periodo
temprano en el desarrollo de las aves que podria ser critico para el desencadenamiento
de la enfermedad y en el crecimiento pulmonar que podrian sufrir los pollos criados
inicialmente en condicion de normoxia relativa y posteriormente trasladados a grandes
alturas en diferentes edades.

Aunque existen algunos trabajos que describen los cambios cronoldgicos en el sistema
cardiopulmonar, que sufren algunas estirpes como Arbor Acres bajo condiciones de
hipoxia hipobérica, no se ha evaluado el efecto de la exposicién a diferentes edades y
con diferentes periodos de permanencia bajo hipoxia hipobarica, en la presentacion de
HAP, ni en el crecimiento pulmonar, para la estirpe comercial Cobb, que en este
momento tiene gran importancia comercial para los productores del pais.

Asi mismo, aunque se han realizado algunos trabajos en los cuales se ha evaluado la
relacion entre el volumen y el peso pulmonar y la presentaciéon de la HAP en otras
estirpes comerciales, aun no se han desarrollado analisis de estos parametros para la
estirpe Cobb, bajo condiciones semejantes a las comerciales y en ambientes del trépico
alto.

Variaciones hematoldgicas y susceptibilidad a la HAP
bajo hipoxia hipobarica

Una de las respuestas organicas a la hipoxia hipobarica crénica es el aumento en el Hto
y en la Hb. De hecho, la hipoxia es el estimulo mas fuerte que desencadena la liberacion
de eritropoyetina por el rifion, impactando en la eritropoyesis. El fin primario de este
fendmeno es incrementar la capacidad de trasporte y liberacion del oxigeno disponible.
Sin embargo, se ha observado que el alza desmedida de estos valores se convierte en
una respuesta desventajosa, pues aumenta la viscosidad en la sangre y, asi, la
resistencia vascular, lo que agrava la HAP y recarga aun mas el trabajo cardiaco, en
especial del ventriculo derecho (Monge y Léon Velarde, 1991, 2003).
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Se ha descrito, en cambio, que las especies y poblaciones nativas de altura conservan
estables y tendiendo a ser bajos sus valores hematol6gicos. En las poblaciones humanas
del Tibet y los Andes, los valores de Hto y Hb se han descrito como similares a las de
poblaciones nativas del nivel del mar; igualmente, se reporta que estas variables se
conservan en los individuos nativos de altura, aun siendo expuestos a ambientes del
nivel del mar y luego de retornar a condiciones de hipoxia hipobérica, fenébmeno que se
asocia con un mayor grado de adaptacién a las condiciones de altitud (Monge y Velarde,
2003; Beall, 2006). Esto también se ha observado en especies de aves habitantes de
altitud, como el ganso del Himalaya y los pollos tibetanos (Black y Tenney, 1980; Zhang
et al, 2007).

Debido a que se ha registrado una respuesta hematoldgica notoriamente mayor en las
aves enfermas por HAP, con respecto a las sanas, algunos investigadores afirman que
los valores de Hto y Hb son Utiles para clasificar los animales como hiporreactivos o
hiperreactivos (Burton et al., 1968; Cueva et al., 1974; Bustos et al., 1977; Hernandez,
1979; Ploog, 1982; Cardenas et al, 1985; Colmenares, 1988; Maxwell et al., 1990;
Jiménez et al., 1998).

Moreno de Sandino (1984), al comparar los valores de Hto y Hb de pollos Arbor Acres,
con respecto a los de pollos “criollos del altiplano Cundiboyacense”, nativos de altura,
describié que éstos ultimos presentaban valores significativamente menores que los de la
estirpe comercial y gue esto se correlacionaba con una mayor presentacion de HAP.

Este trabajo confirmé la alta susceptibilidad de las estirpes comerciales no adaptadas y
corroboré las mediciones hematologicas como variables pertinentes para clasificar las
aves susceptibles.

Céardenas et al., (1985), después de evaluar dos grupos de pollos de engorde de la raza
Arbor Acres, de 6 semanas de edad, situados a 225 msnm y 2638 msnm, observaron
gue los animales ubicados a mayor altura presentaban promedios de hematocrito,
hemoglobina y nimero de glébulos rojos significativamente mayores que los de los pollos
gue permanecieron a baja altura. Asi mismo, analizaron los cambios hematolégicos de
aves de la misma raza y edad, situadas a 2638 msnm y que presentaban ascitis; éstos
mostraban valores significativamente mayores que los grupos de aves sanas (Tabla 6).
Lo anterior coincide con lo descrito en trabajos posteriores (Maxwell et al, 1986; Maxwell
et al., 1990).

Colmenares (1988) evalu6 el comportamiento del Hto y la Hb en pollos de engorde de la
estirpe Arbor Acres sometidos a hipoxia hipobarica (2638 msnm), segun la edad (dia 25,
37 y 48 de edad) y el sexo. Este investigador demostré que las aves que permanecian
con menores Hto y Hb, lograban sobrevivir sin enfermar por HAP. Esta estudio, sélo
registro diferencias estadisticas entre sexos al dia 25 de edad, momento en el cual las
hembras presentaron mayores niveles de Hto y Hb.

Pulido (1996) realiz6 una evaluacién cronolégica de los cambios cardiacos por medio de
seguimiento electrocardiografico y del célculo del IC%. Igualmente registré las
modificaciones en el hematocrito y la concentracion de hemoglobina en 400 pollos de
engorde de la estirpe Arbor Acres, de ambos sexos, que permanecieron a 2638 msnm.
Esta investigacion mostr6 anormalidades y aumento en la derivada (ll)s, asi como
incrementos en el Hto y en la Hb en todos los pollos con HAP, desde edades tempranas.



12

Tabla 6
Algunos pardmetros hematolégicos en pollos de engorde
expuestos a dos alturas diferentes
Hemoglobina Hematocrito Globulos rojos
Altura Gr/100 m.m. % millones/c.c.
sobre
el nivel
del mar | Promedio D.E. Promedio D.E. Promedio D.E.
225 8.54 1.26 27.30 2.88 2.49* 0.34
msnm
2638 10.82 1.36 33.91 3.15 2.66* 0.48
msnm
2638
mcsor‘nm 13.15 2.30 40.10 8.30 3.72* 0.86
ascitis

D.E. = desviacion estandar
* = multiplicar por el factor 10.000
Cardenas et al., 1985

Por otra parte, Owen et al. (1994) evaluaron la respuesta del Hto en pollos Hubbar x
Hubbar que fueron sometidas a condiciones simuladas de altura (3500 msnm) después
del décimo dia de edad, observando que estas aves presentaban un Hto
significativamente mayor al de los individuos del grupo control. Registraron ademas, un
incremento importante en este valor a partir del décimo dia de exposiciébn a estas
condiciones.

Pese a la informacién obtenida en los trabajos mencionados, sobre los cambios
hematolégicos y la presentacion de HAP bajo hipoxia hipobérica, ain no existen
suficientes datos del posible efecto y comportamiento de los valores hematoldgicos de
Hto y Hb, en aves jovenes que después de permanecer bajo mediana altura son
expuestos a ambientes naturales de gran altura después de la tercera semana de edad.

Ademas, no hay reportes del comportamiento del Hto y la Hb bajo hipoxia hipobarica, en
pollos de la estirpe comercial Cobb, bajo condiciones de altura natural en el trépico alto.
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La influencia del sexo en el Hto, la Hb y laincidencia de
HAP

Se ha descrito en las aves el efecto del sexo en el 1C%, la incidencia y mortalidad por
HAP, asi como su influencia en el comportamiento de las variables hematoldgicas. Ayon
et al. (1979) relacionaron la testosterona con una mayor hipertrofia ventricular derecha y
presentacion de HAP en pollos de engorde machos expuestos a gran altura. Esto ultimo
fue apoyado por Ploog (1982) quien administr6 andrégenos a pollas de engorde,
observando que ademas de incrementar el grado de hipertrofia ventricular derecha,
también incrementaba el Hto y la Hb, con respecto a un grupo control, ambos bajo
hipoxia hipobarica.

Hernandez (1982) después de estudiar un grupo de pollos de tres estirpes comerciales
(Hubbard, Arbor acres y Cobb) de ambos sexos, reporté 70% machos y 30% hembras
afectados por HAP. Asi mismo, Moreno de Sandino (1984) evalué un grupo de pollos
Arbor Acres y otro de aves criollas del altiplano Cundiboyacense, todos expuestos a 2638
msnm, obteniendo mayores IC%, Hto, Hb y grosor de la capa media muscular (T%) en
machos, con respecto a las hembras, para cada uno de los grupo de aves.

Jiménez et al. (1998) evaluaron aves de la estirpe Arbor Acres de ambos sexos que
permanecian a una altura aproximada de 2600 msnm, en lo dias 24, 31 y 37 de edad.
Estos investigadores no encontraron diferencias estadisticas (P<0.05) entre edades o
sexos para las variables de Hto, Hb e IC%. A esto se suma lo hallado por Pulido (1996)
en la investigacién anteriormente descrita, en la cual no encontré influencia directa del
sexo sobre el IC.

Pese a los reportes existentes, no hay suficientes datos de la respuesta del Hto y la Hb y
su comportamiento en el tiempo, asi como la presentacion de HAP, segun el sexo, en
pollos expuestos a gran altura a edades tempranas, después de la tercera semana de
edad.
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1. Efecto de la edad y el tiempo de permanencia
bajo hipoxia hipobarica en el crecimiento
pulmonar y en el desarrollo de hipertension
arterial pulmonar en pollos de engorde

1.1 Resumen

Se analizé el efecto de la edad de exposicién y el tiempo de permanencia a hipoxia
hipobérica (2638 msnm) en la presentacién de hipertension arterial pulmonar (HAP) y en
el crecimiento pulmonar de pollos de engorde machos de la estirpe comercial Cobb. Asi
mismo, la posible influencia de la relacion peso pulmonar: peso corporal (PP:PC%) en el
grado de susceptibilidad a sufrir esta enfermedad. Para este fin, se evalué un total de
180 aves, divididas en grupos de 20 a 40 individuos, los cuales fueron movilizados a
diferentes edades, desde normoxia relativa (336 msnm) a gran altitud (2638 msnm) en
los dias 6, 10, 15, 20, 25 de edad. Un grupo de pollos de control permanecié desde el
primer dia en condiciones de hipoxia hipobarica. Se realizé un registro diario de la
mortalidad a causa de HAP en cada grupo. Las aves sobrevivientes fueron sacrificadas
al dia 49 de edad, momento en el cual se registraron los hallazgos de necropsia, el indice
de peso cardiaco, IC% y la relacion PP:PC%.

Todos los grupos evaluados presentaron alta mortalidad a causa de HAP, en un rango
entre de 18.92% y a 38.8%, e incidencias de esta enfermedad que oscilaron entre 58.24
y 75%. No se registré diferencia estadistica entre el PP:PC% de los diferentes grupos.

Estos resultados muestran en conjunto, para las aves de este estudio, su alta
sensibilidad a la hipoxia hipobarica y evidencian que la edad de exposicion a altitud y el
periodo de permanencia en esta condicion, no modifican el crecimiento pulmonar, ni el
grado de resistencia a sufrir de HAP. Igualmente se observé un alto grado de variabilidad
en la respuesta individual y en el curso y gravedad de la enfermedad. No se report6
diferencia significativa al comparar los valores de PP:PC% entre aves sanas y enfermas
por HAP, concluyendo que esta variable no estd relacionada con el grado de
susceptibilidad a HAP bajo condiciones de altura.

Palabras claves: hipoxia hipobéarica, hipertensién arterial pulmonar, peso pulmonar
: peso corporal, pollos.
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1.2 Abstract

This study analyzed the effect of age and time of exposure to Hypobaric Hypoxia
conditions (2638 m) in the development of Pulmonary Arterial Hypertension (PAH) and
the pulmonary growth in male Cobb broilers. It was also tested the influence of the ratio
pulmonary weight to corporal weight (PW: CW) in the level of susceptibility to suffer PAH.
A total of 180 birds, divided into groups of 20 to 40 individuals, were tested on different
ages (6, 10, 15, 20 and 25 days), and were transported from relative normoxia (336m) to
high altitude (2638m) environments. A control group of chickens stayed all the time under
hypobaric hypoxia conditions. It was recorded daily mortalities because of PAH in each
group of chickens. The surviving birds were sacrificed at the 49" day of age, recording the
results from necropsy, the cardiac weight index, Cl1% and the ratio (PW:CW).

All the groups of chickens showed high mortality (in a range of 19-39%) and high
sickness incidence (in a range of 58-75%). There was not significant difference in the
ratio PW:CW among the groups. The Cobb male broilers under the described conditions,
showed a high sensibility to hypobaric hypoxia. Neither the age nor the time of exposure
to a high altitude modified the pulmonary growth or the resistance to acquire PAH. It was
also observed a high variability in the individual and the on-going response and in the
severity of the disease. There was not significant difference in the ratio PW:CW among
the groups of healthy and affected birds by PAH. It has been possible to draw the
conclusion that the ratio PW:CW is not a variable influencing the level of susceptibility to
PAH in high altitude conditions.

Key words: broilers, hipobaric hypoxia, pulmonary arterial hypertension, pulmonary
weight: body weight.

1.3 Introduccidn

Existen algunas evidencias en humanos de la influencia de la exposicién temprana, de
individuos jovenes habitantes de baja altitud, a Hipoxia hipobarica, lo que modifica
algunas caracteristicas morfométricas del térax, asi como, el desarrollo pulmonar,
generando asi un grado de aclimatacién “ventajosa” para el individuo (Lahiri et al., 1976;
Frisancho, 1977; Frisancho et al., 1995; Monge y Leén-Velarde, 2003). Gbmez (2008) no
reporté mortalidad, incidencia de HAP, ni IC% altos en pollos de la estirpe Cobb que
fueron trasladados desde normoxia relativa a hipoxia hipobarica desde el dia 25 de edad,
registro que deja abierto el interrogante del posible efecto de la exposicion a alturas en
las primeras semanas de edad. Igualmente no existe en la literatura consultada trabajos
gue evalulen la influencia de la edad y el tiempo de exposicién a altura, en la relacion de
peso pulmonar : peso corporal PP:PC%.

Con el fin de evaluar el posible efecto de la edad y el tiempo de exposicién a hipoxia
hipobérica en el desarrollo de hipertrofia ventricular derecha, en la incidencia de HAP, asi
como en la relaciéon PP:PC%, se movilizaron 180 pollos machos de la estirpe comercial
Cobb, en grupos de 20 a 40 aves en el 6, 10, 15, 20 y 25 dia de edad, desde normoxia
relativa (336 msnm) a hipoxia hipobérica (2638 msnm), donde permanecieron hasta el
dia 49 de edad, junto con un grupo de control. Se evalué la incidencia y la mortalidad por
HAP, asi como, el IC% y la relacion PP:PC%.
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Este estudio se constituye, ademas, en el primer trabajo que evalGa la relacién de
PP:PC% en pollos de la estirpe Cobb bajo condiciones naturales de altura.

1.4 Materiales y metodologia

1.4.1 Animales experimentales, tomay procesamiento de las
muestras

Se utilizaron 280 pollos de engorde machos de la estirpe comercial Cobb, originarios del
mismo lote de reproductoras y de una Incubadora comercial situada a 290 msnm
(Suérez, Departamento del Tolima, Colombia). El total de aves fue dividido al azar en
dos grupos. Un grupo de 100 aves, se situé en Bogota (2638 msnm) desde el primer dia
de edad y otro grupo de 180 aves se ubic en Villavicencio, Colombia (336 msnm), bajo
las mismas condiciones experimentales, salvo algunas consideraciones que se explican
mas adelante.

El grupo de aves expuestas a hipoxia hipobéarica (2638 msnm) en Bogota, desde el
primer dia de edad, se alojé en el Edificio Avicola de la Facultad de Medicina Veterinaria
y de Zootecnia de la Universidad Nacional de Colombia en una habitacién con un area
aproximada de 48.56 m? (9.25 m x 5.25 m) con capacidad para 400 aves. Se alojaron
grupos de 20 aves en cada corral de 2 m? de &rea cada uno. Esta instalacién conté con
iluminacion eléctrica permanente, criadoras eléctricas con temperatura controlada, anillos
de aluminio para contribuir a mantener la temperatura, comederos bebé, bebederos
bebé, comederos de tolva y bebederos automaticos aéreos; la ventilacion se control6 por
medio de un extractor de aire y un sistema de cortinas aereas.

El grupo de pollos situado en Villavicencio, permanecié en un galpén de la Granja
Experimental “El Hach6n” de la entidad Servicio Nacional de Aprendizaje (SENA), a 336
msnm, con una humedad relativa del 80 % y bajo condiciones similares a las del grupo
de animales de Bogota (2638 msnm).

Las aves de ambos grupos se recibieron al dia 1 de edad en cada sitio de alojamiento y
fueron pesadas. Se descartaron para el estudio los animales que presentaron signos de
enfermedad o que tenian pesos inferiores de 40 g; asi mismo, se realizaron 10
necropsias de animales escogidos al azar en cada uno de los grupos (Bogota y
Villavicencio), con el fin de verificar el estado sanitario al momento de llegada de los
lotes. Estas aves no se encuentran sumadas al grupo total de 280 pollos.

Todas las aves se vacunaron contra la enfermedad de Newcastle (cepa B1) y Bronquitis
infecciosa a los 7 dias de edad y nuevamente contra estas dos enfermedades a los 18
dias de edad, en ambos casos la administracién se realizé por via ocular, usando en
este caso la cepa la Sota de Newcastle; igualmente, se administré la vacuna contra
Gumboro en el dia 11, por via oral.

Durante todo el estudio se suministr6 agua para consumo ad libitum con electrolitos
solamente durante los primeros 5 dias asi como, un dia antes y un dia después de
realizar las vacunaciones.
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Todos los animales recibieron alimento ad libitum, de la siguiente manera: concentrado
de iniciacion, en forma de harina (Super pollito de Italcol, registro ICA AL 138), hasta el
dia 28 y luego concentrado para engorde peletizado (Super pollo engorde de lItalcol,
registro ICA AL 4882), hasta el dia del sacrificio. La temperatura inicial fue de 32° C
hasta el dia 6 y descendié progresivamente, para mantenerse entre 20 y 22° C después
del dia 31 de edad. Esta temperatura se sostuvo hasta el final del experimento.

Cada uno de los dos grupos de aves (Bogota y Villavicencio) se dividié en subgrupos;
cada uno con 20 animales, para facilidad en la manipulacion de las aves y mantener la
densidad de poblacién en condiciones homogéneas.

Al dia 6 de edad, se trasladaron 40 aves desde Villavicencio hasta Bogota y fueron
alojadas en el Edificio Avicola, bajo las condiciones ya descritas. De esta misma manera,
se trasladaron 40 pollos desde Villavicencio, en los dias 10, 20 y 25 de edad. En el dia
15 de edad se trasladaron 20 aves. Todas las movilizaciones de las aves se realizaron
durante las primeras horas de la mafiana (7:00 a 9:00 am), con el fin de disminuir en lo
posible las temperaturas altas y la excesiva radiacion solar. Se utilizé el mismo vehiculo,
gue contd con un adecuado sistema de ventilacion y suficiente espacio para albergar los
animales. Para el traslado, los pollos se ubicaron en grupos de 10, en cajas plasticas con
ventilacién, usando viruta como cama. El tiempo promedio de los desplazamiento fue de
1.5 horas.

Los animales trasladados permanecieron en el Edificio Avicola en Bogota a 2638 msnm
(hipoxia hipobarica), hasta el dia 49 de edad, cuando fueron sacrificados.

Durante el dia de sacrificio, y antes de iniciar este proceso, se identifico cada ave, con el
fin de mantener la relacion entre los datos obtenidos en la necropsia, ademas del IC y
PP:PC% para cada ave. Asi mismo, se obtuvo el peso de cada animal y se hizo una
inspeccion clinica.

El sacrificio se realiz6 en la planta del Instituto de Ciencia y Tecnologia de Alimentos de
la Universidad Nacional de Colombia, ICTA, por desangre, previa insensibilizacién por
choque eléctrico con chorros de agua electrificada. Se llevdé a cabo un procedimiento
rutinario de necropsia. Se almacend el corazén y los pulmones en soluciéon acuosa de
formalina al 10% con pH 7.4.

indice del peso cardiaco (IC): después de haber fijado los corazones, cada uno de
éstos se liber6 de coagulos y grasa pericardiaca; una vez hecho esto, se separ6 el
ventriculo derecho del izquierdo. Este qued6 unido al septo interventricular.

Se determind el IC (peso ventricular derecho, dividido por el de la masa ventricular total y
multiplicado por 100 (PVD/MVT x 100) (Alexander y Jensen, 1959).

Las aves se clasificaron segun su IC en:

Pollos de engorde sanos: Con IC inferior a 25%.

Pollos de engorde con HAP: Con IC iguales o superior a 25%. Aunque segun datos
obtenidos previamente, se establecié un IC de 30 para animales con HAP (Hernandez,
1987; Hernandez et al., 1995); en estudios recientes se hallaron pollos con las lesiones
propias de la HAP y con IC entre 25 y 30 (Areiza, 2007, datos no publicados).
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Relacion de peso pulmonar con respecto al peso corporal PP:PC (%):
Inmediatamente después de la muerte, se extrajeron ambos pulmones y después de
fijarlos con solucion acuosa de formalina al 10% con pH 7.4 y retirar el tejido graso, se
pesaron en conjunto, en una balanza analitica, con el fin de obtener la relacion (%) entre
el peso pulmonar (PP) y el peso corporal (PC), por medio de la siguiente formula
(Hernandez y Useche, 1990):

PP : PC (%) = _Pesopulmonar(g) X100
Peso corporal (g)

Los datos de IC y relacion PP:PC (%) para cada ave se tomaron por duplicado,
obteniendo la media de los dos resultados.

Las aves que murieron antes del sacrificio programado fueron inmediatamente evaluadas
para determinar las causas de la muerte y obtener los datos mencionados anteriormente.

1.4.2 Anélisis de los datos

Para analizar los resultados obtenidos, se realizd estadistica descriptiva con los datos
registrados para PP:PC (%) e IC, obteniendo medidas de tendencia central y de
dispersién (promedio y desviacion estandar).

Se llevd un registro de las muertes espontaneas, durante el periodo experimental, a
causa de HAP (aves con IC mayores de 25%) en cada uno de los grupos, para obtener
datos de mortalidad. Igualmente se obtuvo la incidencia de HAP con los datos generales
de cada grupo.

Para el andlisis de los datos de IC (%) e incidencias de HAP se tuvieron en cuenta las
aves que murieron espontaneamente durante la etapa experimental (antes del sacrificio
programado para el dia 49 de edad) y cuya muerte fue causada por HAP. Asi como
también, las aves que fueron sacrificadas al dia 49 de edad. Pero se descartaron para el
estudio de los resultados, 30 aves que murieron espontaneamente por causas nho
relacionadas con HAP.

Con el fin de determinar la posible relacion de dependencia entre la presentacion de HAP
en las aves y la edad de traslado a hipoxia hipobarica, se llevd a cabo una prueba de
independencia (no paramétrica), usando la distribucién de Chi-cuadrado.

Para los andlisis de PP:PC (%) se tomaron exclusivamente las aves sacrificadas en el
dia 49 de edad, que no presentaban lesiones compatibles con infeccion respiratoria y con
pesos iguales o mayores a 2175 g., que es el peso corporal calculado para el dia 49 de
edad, segun las ganancias diarias g descritas por la incubadora para la estirpe Cobb 500
en Venezuela, (Cobb-Vantress, 2003).

Con el fin de caracterizar la estirpe Cobb, con respecto a su PP:PC %, se analizaron los
datos obtenidos por medio de un modelo estadistico completamente al azar con arreglo
factorial 2x6 con dos factores: la presentacion de HAP con dos niveles (aves enfermas
con IC % igual o mayor de 25 y aves sanas con IC menores de 25) y como segundo
factor, la edad de traslado desde normoxia relativa a hipoxia hipobarica, con seis niveles
(dias 1, 6, 10, 15, 20 y 25 de edad, bajo hipoxia hipobarica).
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Aunque el IC es una variable respuesta dentro del estudio, en este caso se tomo para los
andlisis como un factor que podria influir conjuntamente o tener interaccion con la edad
de traslado a condiciones de hipoxia hipobarica en las variables respuesta de PP:PC %.

La unidad experimental estuvo representada en cada una de las aves estudiadas. Los
datos obtenidos fueron analizados por medio de ANOVA usando el programa SAS
(1999), considerando un valor de P<0.05 como significativo. (Martinez y Martinez, 1997).

El modelo estadistico es el siguiente:
Yjik = p+ aj + Bk + (Ba)jk + €ij con factores

C (presencia de HAP)
D (Edad de traslado a hipoxia hipobarica)

Donde:

Yjik: Respuesta de PP:PC %, observada del nivel j-ésimo del factor C,
nivel k de D

T8 Media general

aj: Efecto aditivo del nivel j-ésimo de C

Bk: Efecto aditivo del nivel k-ésimo de D

(Ba)jk: Efecto aditivo de la combinacion del nivel j-ésimo de C con el nivel
k-ésimo de D.
€ij: Error aleatorio

Antes de concluir sobre los datos, se comprobaron los supuestos de homogeneidad del
material experimental; asi mismo, se garantiz6 la aleatorizacién de los diferentes
tratamientos en las diferentes unidades experimentales. Los supuestos de la anava
(aleatorizacion e independencia del error, media del error igual a 0, varianzas comunes y
distribucion normal del error) también fueron comprobadas.

1.5 Resultados

1.5.1 Hallazgos de necropsias

Se observo generalmente cianosis de la piel, crestas, barbillas y ufias en las aves que
murieron de forma espontanea durante la etapa experimental, a causa de HAP y en las
sacrificadas al dia 49 de edad, que presentaron HAP.

Las lesiones macroscopicas mas comunes fueron: dilatacion y aumento de tamafio del
corazOn; en numerosos casos, se registrd hidropericardio, severa congestion y edema
pulmonar, congestién general, asi como hepatomegalia y ascitis (este Gltimo signo no se
registré en todos los animales). Mientras que, las aves sin HAP, no presentaron lesiones
macroscopicas.
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1.5.2 Analisis descriptivo de las variables respuesta IC (%) y
PP:PC (%)

El promedio (medida de tendencia) y la desviacion estandar (medida de dispersion) para
los datos de IC (%), obtenidos en cada uno de los grupos con diferente edad de traslado
desde normoxia relativa a hipoxia hipobarica, se muestran en la (Tabla 1-1).

Tabla 1-1
indice de peso cardiaco (Ic %) de pollos sanos y
afectados por HAP, segun la edad de traslado
desde normoxia relativa (336 Msnm) a hipoxia
hipobarica (2638 msnm)
. . o\
Tiempo de Indice cardiaco (%)
permanencia IC% > 25+ IC%s= 25*
(dias) bajo
condiciones de
hipoxia Promedio + Promedio
hipobarica Desviacion N + Desviacion n
(2638msnm) estandar estandar
49 33.66+ 6.32 53 22.45+ 1.68 38
43 33.37£5.43 25 22.52+1.72 9
39 34.20+ 7.93 21 22.45+ 1.85 15
34 33.72+ 8.22 12 22.09+ 2.33 6
29 36.72+ 7.21 27 23.00+ 1.62 9
24 33.71+ 7.06 24 22.32+ 1.63 11
TOTAL 34.21+ 6.82 162 22.47+ 1.69 88

IC (%) = indice de peso cardiaco. Este es el parametro usado para clasificar
las aves sanas (IC%< 25) y las enfermas por HAP (IC% = 25)
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En la (Tabla 1-2) y (Grafica 1-1), se presentan los datos registrados para PP:PC (%), el
promedio y la desviacién estdndar, para cada uno de los diferentes grupos de edad de
traslado, desde normoxia relativa a hipoxia hipobérica.

Tabla 1-2
Relacién entre el peso pulmonar y el peso corporal
(PP:PC %) de pollos sanos y afectados por HAP, segun
el tiempo de permanencia bajo condiciones de
hipoxia hipobarica
Tiempo de PP:PC (%)*
permanencia
(dias) bajo AVES CON AVES SIN
condiciones de HAP** HAP**

hipoxia . n . N

hipobél?ica (2638 Promedio + Promedio +

msnm) Desviacion Desviacion

estandar estandar
49 0.422 + 0.081 31 0.417 +0.085 38
43 0.459 £ 0.095 15 0.446 £ 0.095 8
39 0.403 + 0.073 10 0.417 +0.039 14
34 0.410 £ 0.066 6 0.407 £ 0.055 5
29 0.425 + 0.078 11 0.383 + 0.032 9
24 0.478 £ 0.136 14 0.427 £ 0.078 11
0.417

TOTAL 0.435 + 0.093 87 0.060 85

PP:PC % : Relacion entre peso pulmonar y peso corporal.

*HAP = hipertension arterial pulmonar. Se clasifican como aves con HAP a las
que presentan indice cardiaco (peso del ventriculo derecho/peso de la masa
ventricular x 100) mayor de 25%.

Animales sin HAP : muestran indice cardiaco menor de 25%.

No se encontraron diferencias estadisticas con un nivel de significancia de
P<0.05.
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Gréafica 1-1

PP:PC% EN POLLOS DE LA ESTIRPE Cobb SANOS
Y ENFERMOS POR HAP, SEGUN LA EDAD DE
TRASLADO A HIPOXIA HIPOBARICA (2638 msnm)

@ 1C% > 25*
W IC%s 25*

1 6 10 15 20 25
EDAD DE TRASLADO (dias)

PP:PC % : Relacion entre el peso pulmonar y el peso corporal (%)
* |C% = Indice de peso cardiaco es usado para clasificar entre aves sanas y
afectadas por HAP

1.5.3 Datos de mortalidad e incidencia por HAP
En (Tablas 1-3 y 1-4) se muestran los registros de la mortalidad semanal acumulada a

causa de HAP, asi como, la incidencia de este sindrome en cada uno de los grupos de
edad de traslado (Grafica 1-2).
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Tabla 1-3

Incidencia de HAP en las aves segun la edad de traslado
desde normoxia a hipoxia hipobarica (2638 msnm)
y el lapso de permanencia bajo esta condicidn

Edad de Permanencia a IC (%)<25 | IC (%) >25

t lado** 2648 msnm n

raslado (o) % o
1 49 41.76 58.24 o1
6 43 26.47 73.53 34
10 39 41.67 58.33 36
15 34 33.33 66.67 18
20 29 o5 75 36
25 24 31.43 68.57 35

*TOTAL 250

n Equivale al total de aves de cada edad

* Corresponde al total de aves evaluadas durante el experimento

** Las aves fueron trasladadas desde normoxia relativa (336 msnm) a hipoxia
hipobérica (2638 msnm)
Los porcentajes (%) se obtuvieron tomando como el 100 % el total de aves

de cada uno de los grupos de edad de traslado.

HAP = Hipertension arterial pulmonar




Tabla 1-4

Porcentaje de mortalidad acumulada semanalmente a causa de HAP, en
pollos de la estirpe Cobb, segln la edad de traslado a hipoxia hipobarica
a 2638 msnm

Edad de traslado (dias)
Sgg:ga % de mortalidad
1* 6 10 15 20 25
5 5.63 6.56 2.6 5.56 8.33 54
6 9.68 13.89 6.26 11.11 13.89 54
7 8.86 6.02 13.36 11.11 19.44 8.11
Total** 24.17 26.47 22.22 27.78 38.88 18.92

* Este grupo de animales permanecié bajo hipoxia hipobarica desde el
primer dia de edad

** Total = corresponde al porcentaje de mortalidad acumulada debida a HAP
durante todo el periodo experimental.

Los porcentajes fueron determinados, teniendo en cuenta el nimero total de
animales en cada uno de los grupos de traslado a hipoxia hipobéarica como el
100%.

HAP = Hipertension arterial pulmonar
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Gréafica 1-2

PORCENTAJE DE POLLOS CON INDICES DE PESO
CARDIACO (IC) % MENORES O MAYORES DE 25 SEGUN LA
EDAD DE TRASLADO Y EL TIEMPO DE PERMANENCIA BAJO
CONDICIONES DE HIPOXIA HIPOBARICA (2648 msnm)

BIC% > 25*
W (C%< 25*

1 6 10 15 20 25
EDAD DE TRASLADO (dias)

1.5.4 Prueba de independencia entre la presentacion de HAP
(determinado por IC) y la edad de traslado a hipoxia hipobarica

Para realizar esta prueba, se tuvo en cuenta la distribucién de Chi — cuadrado y se uso el
programa SAS (2001) con el siguiente juego de hipétesis.

Ho = Los eventos, edad de traslado desde normoxia relativa a hipoxia hipobéarica e
indice cardiaco son INDEPENDIENTES

H1 = Los eventos, edad de traslado desde normoxia relativa a hipoxia hipobarica e
indice cardiaco son DEPENDIENTES
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El Chi — cuadrado de tablas se obtuvo con los siguientes grados de libertad

Grados de libertad = (No. de grupos de traslado — 1) (No. presentacion de HAP - 1)
Grados de libertad = (6 — 1)(2-1)

Grados de libertad =5
Chi — cuadrado (X% de TABLAS = 11.07
Chi — cuadrado (X% CALCULADO = 4.135

La decision sobre las hipotesis se toma de la siguiente forma:

Si X%calculado > X2 de tablas se rechaza Ho
Si X?calculado € X? de tablas se acepta Ho

En este caso, 4.1355< 11.07, por lo que se acepta Ho. Con esto se puede afirmar que No
existe dependencia entre los dos factores; es decir, la edad de traslado de las aves
a hipoxia hipobérica (2638 msnm), aparentemente no influiria en la presentacién de
HAP (IC).

1.5.5 Analisis de la Relacion PP: PC %

El analisis de los datos registrados para PP:PC% se realiz6 mediante un modelo
experimental completamente al azar con arreglo factorial de 2x6, con dos factores:
presentacion de HAP (clasificado por el IC) con dos niveles: animales enfermos por HAP
y sanos. Un segundo factor fue la edad de traslado desde normoxia relativa a hipoxia
hipobarica (2638 msnm).

Después de comprobar los supuestos de homogeneidad del material experimental, asi
como la aleatorizacion de los diferentes tratamientos en las unidades experimentales
(cada ave) y los supuestos de la ANAVA (independencia del error, media del error igual a
0, varianzas comunes Yy distribucion normal del error), se pueden dar de forma valida los
siguientes datos y conclusiones:

Se determino un coeficiente de variacion de 18.39 % que muestra un grado de variacion
aceptable, dentro de cada uno de los diferentes grupos de traslado a hipoxia hipobarica,
a diversas edades y que enfermaron o no por HAP, teniendo en cuenta que esta
observacion se realizé en condiciones de campo y asemejando las condiciones de
produccion comercial.

Para determinar si existe o no interaccion entre los dos factores de tratamiento, se
plantea el siguiente juego de hipotesis:

Ho = No existe interaccion entre los factores de tratamiento
H1 = Si existe interaccién entre los factores de tratamiento
Si Feaccutano < Frasas Se acepta Ho

Si Fealcuiapo > Frasias Se rechaza Ho

Se obtuvo un FCALCULADO =0.61 y un FTABLAS =221
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Como 0.61< 2.21, se acepta Ho, esto indica que NO existe interaccion entre la
presentacion de HAP y la edad de traslado desde normoxia a hipoxia hipobérica, que
influya en la variable respuesta PP:PC %.

Debido a que no existe interaccion entre los factores de tratamiento, se analizé por
separado cada uno de éstos, para verificar si existen o no diferencias significativas entre
los diferentes niveles.

Para evaluar si existe diferencia significativa en la PP:PC%, entre las diferentes edades
de traslado de las aves a hipoxia hipobérica, se plantea el siguiente juego de hipétesis:
HO = U (1 piay* = M (6 piay = M (10 piay = M (15 piay = M 20 piay = M (25 DAy

H1= IJ' (1 DIA)* # Mn al menos una de las edades muestra diferencias con respecto a PP:PC%

* (Corresponde al dia de edad en el que fueron trasladadas las aves)

Si Fearcutano < Frasias Se acepta Ho
Si Feaccurano > Frasias Se rechaza Ho

Se obtuvo en este caso un Feacutapo = 1.71 'y un Frapias = 2.21

Como 1.71 < 2.21, se acepta Ho, es decir que NO existe diferencia significativa
registrada en este experimento en cuanto a PP:PC %, entre las diferentes edades
de traslado desde normoxia a hipoxia hipobérica. En conclusion, la edad de
traslado no influye en la PP:PC %, para la poblacion evaluada en este experimento.

Para evaluar la existencia de posibles diferencias en cuanto al PP:PC % entre aves
sanas (IC< 25%) y aves con HAP (IC 225%) se plantea el siguiente juego de hipdtesis:

Ho = M sanos = H enfermos
H1= u sanos # |J enfermos

Si Feacutano < Frasias Se acepta Ho
Si Fearcutano > Frasias Se rechaza Ho
Se obtuvo en este caso un Feacutapo = 1.42 ¥y un Frapias= 3.84

Como 1.42<3.84, se acepta Ho, es decir, que no hay diferencias significativas entre
la PP:PC% de las aves sanas, con respecto a las que sufren HAP. Lo que podria
indicar que en la estirpe de pollos Cobb y bajo las condiciones de este estudio, no
se presentarelacién entre la presentacion de HAP y el PP:PC %.

1.6 Discusion

En este estudio, a diferencia de anteriores investigaciones, en las que se determinaron
las aves con IC mayor de 30%, como afectadas por HAP (Hernandez, 1987; Hernandez
et al., 1995), se consideraron los pollos con IC entre 25 y <30 % como positivos a HAP,
debido a que estos animales presentaron signos y lesiones macroscoépicas asociadas
con HAP, como cianosis de cresta y barbillas, hidropericardio, congestion hepética y
algunos animales ademas mostraron ascitis. Esto es congruente con lo observado por
otros autores (Julian, 1989, 1993; Guzman, 2005, Hassanzadeh et al., 2005 y Areiza,
2007, datos no publicados).
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El IC% de las aves afectadas por HAP fue mayor con respecto al de los animales sanos
(Tabla 1-1). Este hallazgo, que es coherente con lo encontrado en investigaciones
anteriores, corrobora la fuerte relacion entre la HAP y el alto valor del IC%, siendo el IC%
una medida confiable para identificar aves con esta enfermedad (Cueva et al., 1974;
Hernandez, 1979; Useche et al., 1981; Hernandez et al., 1995).

El promedio de IC, en todas las aves afectadas por HAP de este estudio, fue de 34,18+
6.81. La alta desviacién estandar observada, podria indicar una gran variabilidad
individual en la respuesta de la circulacion pulmonar a la hipoxia hipobérica, que podria
manifestarse en un grado variable de hipertrofia e hiperplasia ventricular derecha. Lo
anterior concuerda con lo descrito por otros investigadores para pollos de engorde de la
estirpe Cobb (Gomez, 2008) y otras estirpes comerciales (Cueva et al., 1974; Hernandez,
1979; Useche et al.,, 1981; Hernandez,1982; Moreno, 1984; Hernandez et al., 1995;
Pulido, 1996).

El promedio general de IC en todas las aves sanas fue de 22.47+ 1.69. No se registran
grandes diferencias numéricas en los valores promedio de IC, cuando se comparan los
grupos expuestos a hipoxia hipobérica en diferentes edades.

El primer registro de mortalidad, a causa de HAP, ocurri6 en el dia 29 de edad, al inicio
de la quinta semana. Esto difiere de lo reportado en investigaciones anteriores, en las
gue los primeros registros de muerte, se dan durante la segunda y tercera semanas de
edad (Hernandez, 1995; Pulido, 1996; Parra y Rodriguez, 2002).

La gran variabilidad observada en los valores de IC e incidencia de HAP, especialmente
en el grupo de aves movilizadas en el dia 20 de edad, indican en conjunto, que no existe
un comportamiento estandar en el curso de la enfermedad, sino que éste depende del
grado de susceptibilidad individual a la enfermedad, en condiciones de hipoxia
hipobérica. Los actuales registros apoyan los resultados de Hernandez et al. (1995) y
Pulido (1996), quienes mostraron que no existe una edad especifica para el desarrollo de
HAP en pollos comerciales, susceptibles a HAP expuestos a hipoxia hipobarica, sino que
segun el grado de susceptibilidad del animal, este desarrolla un cuadro crénico o agudo.

Sumado a esto, en el presente trabajo, se comprobé que no existia dependencia
estadistica entre el IC% y la edad de exposicién a altitud (2638 msnm), por medio de la
prueba de Chi-cuadrado. Esto evidencia que la variabilidad del IC% esta relacionada en
cada caso con el grado de susceptibilidad del individuo y no con la edad de exposicion o
el tiempo bajo hipoxia hipobarica.

En anteriores trabajos, se registra gran variabilidad con respecto a la mortalidad por
HAP. Marin (1980) en un andlisis retrospectivo de la ascitis, una lesion asociada a HAP,
reporté un 5.4% de mortalidad en Colombia, mientras que Hernandez (1982), al evaluar
aves Arbor Acress, mantenidas a 2638 msnm, observé un rango de mortalidad entre 8-
11%. Igualmente, Méndez y Hurtado (1988), al caracterizar varios sistemas de
produccion para zonas de altitud (Sabana de Bogot4) y de baja altitud (menos de 1000
msnm), determinaron rangos de mortalidad que estaban entre 1.7 a 10%.

Por otra parte, Castillo y Chico (1988) registraron una mortalidad de 2.48%, a causa de
HAP, a 2700 msnm. Pulido (1996) registrd, en pollos Arbor Acress, que permanecieron a
2638 msnm, un 37.5% de aves muertas a causa de esta enfermedad, dato cercano al del
actual trabajo.
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Parra y Rodriguez (2002) clasificaron las aves con IC iguales o mayores de 35% como
afectadas por HAP. Con base en éste pardmetro, los investigadores determinaron la
mortalidad a causa de HAP diaria y semanal acumulada en un grupo de pollos de la
estirpe Cobb. Este trabajo registré un pico de mortalidad por HAP durante la sexta
semana de edad, al igual que el observado en el presente estudio. Sin embargo la
mortalidad total acumulada fue 9.8%, dato significativamente menor comparado con los
del actual trabajo. Esta diferencia podria deberse, ademas del grado de susceptibilidad
individual, al nivel de IC usado para determinar las aves con HAP, lo que pudo originar
un importante subregistro de la enfermedad.

Areiza, (2005, datos no publicados) describe, en un grupo de machos de la estirpe Cobb
a 2638 msnm, mortalidades de 9.18%. Areiza (2006, datos no publicados) encontré un
porcentaje de mortalidad de 6.76% hasta el dia 24 de edad.

Esta variabilidad de los reportes, en el porcentaje de mortalidad por HAP, puede
deberse a las condiciones particulares de cada investigacion, asi como al grado de
susceptibilidad de cada estirpe y entre individuos. En el presente estudio, la mortalidad
fue registrada diariamente y en cada caso se confirmd la presencia de lesiones
asociadas con HAP y el IC. En concordancia con lo anterior, la mayor incidencia de
HAP ocurri6 en las aves trasladadas a la altitud en el dia 20 de edad (75%), seguida por
los animales trasladados el dia 6 de edad (73.53%). Las incidencias de HAP en todos los
grupos de movilizados a hipoxia hipobérica, incluyendo los pollos que permanecieron en
altitud desde el primer dia de edad, son altas (Tabla 1-4).

Los factores mas frecuentes que determinan el desarrollo de HAP en aves susceptibles,
son la hipoxia hipobérica y las bajas temperaturas. No obstante, se han descrito factores
ambientales y de la composicion del alimento que, aunque no originan por si solos la
enfermedad HAP, si pueden coadyuvar en el aumento de la incidencia y/o mortalidad por
HAP (Mejia, 1982; Hernandez, 1982; Tarquino y Moreno, 1989 y Arce et al., 1998). Es
importante resaltar que durante el desarrollo experimental, la temperatura y las
condiciones de bienestar de los animales se mantuvo controlada diariamente de forma
estricta.

Es posible que en la actual investigacion las altas incidencias de HAP en todos los
grupos, estén siendo influenciadas, en cierto grado, por el régimen de alimentacién que
fue ad libitum, usando alimento comercial; sin embargo, cualquier diferencia entre
grupos, no puede atribuirse a este factor, pues todos los animales evaluados estuvieron
bajo el mismo programa, que es el usado en las producciones comerciales. En
consecuencia, el factor determinante para la ocurrencia de HAP fue la hipoxia hipobarica
y no el alimento u otro factor coadyuvante.

Lo que podria explicar las altas incidencias de HAP en esta investigacion, es la mayor
susceptibilidad genética e individual de esta estirpe a la enfermedad, bajo condiciones de
hipoxia hipobéarica. Existen diferentes grados de resistencia o sensibilidad inter especies
y dentro de ellas; entre estirpes, e incluso individual, bajo condiciones de altitud (Hung et
al., 1973; Marin, 1980; Hernandez, 1982; Moreno, 1984; Huchzemeyer et al., 1988;
Vidyadaran et al., 1990; Pulido, 1996; Monge y Velarde, 2003 y Rhodes, 2005). La
susceptibilidad variable entre estirpes comerciales de pollo se describe en anteriores
estudios.
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Hernandez, 1982, al comparar las estirpes Cobb, Hubbard y Arbor Acres, de ambos
sexos, bajo 2638 msnm y una dieta comercial, encontré una incidencia general
aproximada (basada en las mortalidades por HAP) de 8.11% y para cada estirpe por
separado, de 6.9, 7.4y 9.9% respectivamente.

Silversides et al., en 1997, encontraron diferencias en cuanto a la mortalidad e incidencia
de HAP; al comparar 8 estirpes de lineas comerciales, reportaron incidencias de HAP
entre 34-53% (con base en las necropsias realizadas).

Guzman, 2005, al evaluar el comportamiento de pollos de dos estirpes comerciales a
2638 msnm, con control de temperatura, encontré un porcentaje de 50.4% y 58.5% de
pollos con IC% mayor de 25.

Los actuales resultados contrastan con algunos registros anteriores. Rodriguez (1994)
estimo para Colombia una incidencia de 6.5% de HAP; sin embargo, hubo explotaciones
comerciales donde la incidencia por HAP alcanz6 un 40%. Es posible que bajo
condiciones de campo, la industria de pollo de engorde presente un importante sub-
registro de la enfermedad, debido a que la incidencia se reporta con respecto a las aves
muertas que presentan ascitis, una lesion que no siempre se desarrolla en los pollos con
HAP. Ademas, no siempre es posible llevar un registro de todos los hallazgos de
necropsia diariamente, ni de los valores del IC%.

Existen pocos reportes acerca del efecto de la edad de exposicion a hipoxia hipobarica y
el tiempo de permanencia bajo esa condiciéon en pollos de engorde. No obstante, los
resultados obtenidos durante esta investigacion difieren de forma marcada con lo
encontrado por Gémez (2008), quien no registr6 mortalidad ni incidencia de HAP en un
grupo de machos de la estirpe Cobb que permaneci6 a baja altitud (460 msnm) y luego
fue trasladado el dia 25 de edad a 2638 msnm; de ese grupo, unos animales
permanecieron hasta el dia 42 y otros hasta el dia 57 de edad, bajo condiciones similares
a las del presente estudio. Estas aves, ademas, presentaron IC% similares a un grupo
control mantenido a 460 msnm. Gomez, (2008) presenta la hipétesis de un posible
periodo critico en el desarrollo temprano, que una vez es superado bajo condicién de
normoxia, posiblemente posibilitaba una mejor aclimatacién bajo condiciones de hipoxia
hipobarica. Es posible que las aves evaluadas por este investigador, procedieran de un
lote de reproductoras con un mayor grado de resistencia a HAP y que esta caracteristica
se hubiera trasmitido a su descendencia. Ademas, como ya se ha mencionado, el grado
de susceptibilidad a HAP puede resultar variable incluso entre individuos de la misma
estirpe.

Owen et al. (1994) compararon el comportamiento de dos grupos de machos de la
estirpe Hubbard X Hubbard (con alta susceptibilidad a presentar HAP); uno de los cuales
permanecié bajo normoxia relativa (366 msnm) y luego fue expuesto a altitud simulada
(3500 msnm), desde el dia décimo y hasta el 51 de edad, mientras que el otro conjunto
de animales represent6 un grupo control que estuvo bajo altitud simulada durante todo el
experimento. Los investigadores no encontraron diferencia entre los grupos, con respecto
a la incidencia de HAP, reporte que en conjunto, con lo registrado en el actual estudio,
evidencia que la edad de exposicién en los pollos comerciales a hipoxia hipobarica no
influye en la presentacion de HAP.
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En el presente trabajo, al analizar los datos concernientes a la relacién de PP:PC%, que
refleja indirectamente la capacidad pulmonar, no se encontr6 diferencias en esta
variable, entre los pollos que sufrieron de HAP y los sanos. El valor minimo registrado
para PP:PC% es de 0.383% y el maximo es de 0.478%. Es pues posible que un animal
susceptible pueda presentar mayor PP:PC%, con respecto a un ave resistente y, aun asi,
desarrollar la enfermedad. Se puede concluir que para las aves de esta estirpe, bajo las
condiciones del experimento, la relacion PP:PC% no es un factor que influencie el grado
de resistencia a sufrir HAP, ni determine el desarrollo o no de la enfermedad, bajo
condiciones de hipoxia hipobérica. El coeficiente de variacion para PP:PC% fue de
18.39%, corroborando que este valor cambia entre individuos.

La alometria y fisiologia del sistema cardiorrespiratorio se han asociado, junto con otro
grupo de caracteristicas: hematoldgicas, de la estructura vascular pulmonar y de la
reaccion de las arteriolas pulmonares a la hipoxia, con el grado de adaptacion de algunas
especies a gran altitud (Beall, 2006; Pefialoza, 2003; Monge y Ledn-Velarde, 2003).
Monge y Leon-Velarde (1991, 2003) reportaron diferencias en el didmetro toraxico,
siendo 12-15% mayor en poblaciones humanas Quechuas, nativas en altitudes andinas,
con respecto a nativos al nivel del mar. Esta caracteristica fenotipica se ha asociado con
un aumento en el volumen y capacidad pulmonar y con incremento en la difusion
pulmonar.

También se ha descrito en aves la influencia de la capacidad pulmonar en el mayor
grado de susceptibilidad a la HAP. Vidyadaran et al. (1990), compararon la estructura y
alometria pulmonar de gallinas de dos estirpes comerciales (Gallus gallus) y la gallina
roja silvestre (ancestro de la actual gallina comercial) y encontraron un volumen
pulmonar 22-30% menor en las estirpes comerciales, en comparacion con su ancestro.

Igualmente, describieron que, aun teniendo una mayor proporcién de area de intercambio
gaseoso, las estirpes comerciales no lograban alcanzar la capacidad respiratoria mas
eficiente, obtenida por la especie silvestre (ancestro).

Por otra parte, Hassanzadeh et al. (2005), al contrastar algunos parametros anatomicos
del sistema cardiorrespiratorio, a diferentes edades, en tres estirpes de pollos
comerciales y una nativa de Iran, encontraron que las estirpes comerciales tenian un
mayor peso corporal, mayores indices cardiacos, acompafiados por una mayor
incidencia de HAP. En este estudio, se observé que las aves nativas presentaban
mayores PP:PC% con respecto a las estirpes comerciales y que para éstas Ultimas, esta
relacion declinaba con la edad (7, 14 y 42 dias).

Por otra parte, Silversides et al. (1997) analizaron 8 estirpes de pollo comercial e
identificaron diferencias en cuanto al desarrollo de los pulmones (peso y volumen),
siendo mas marcados los cambios entre estirpes en la segunda mitad del ciclo (dia 42 de
edad). Ademas, reportaron que la estirpe que presenté mayor mortalidad, 20.8%,
coincidié con las menores relaciones de PP:PC%, 0.428 y 0.397, en los dias 21 y 42 de
edad, respectivamente. Aunque se encuentra relacion entre la PP:PC% y la presentacion
de HAP entre estirpes, los autores no reportan la desviacion estandar de los datos dentro
de cada estirpe, ni comparan los valores entre aves sanas y enfermas por HAP, lo que
impide ver la posible variacion de la relacion PP:PC% y el volumen pulmonar entre
individuos dentro de cada estirpe.
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Owen et al. (1995), al comparar la longitud y volumen pulmonar en pollos comerciales,
provenientes del cruce Cobb X Arbor Acres, encontraron que estos parametros eran
menores en pollos con HAP, sometidos a altitudes simuladas de 3500 msnm, en
comparacion con pollos sanos mantenidos bajo las mismas condiciones, asi como pollos
sanos mantenidos a 366 msnm. Estos datos resultan contradictorios con los encontrados
en el actual estudio.

Sin embargo, Alvarado e Hinestrosa (1995), al evaluar el volumen pulmonar y su relacion
con el peso corporal, a diferentes edades, hasta el dia 42, en pollos de la estirpe Arbor
Acres machos, que permanecieron a 2625 msnm, no encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre las aves enfermas por HAP y las sanas en las
distintas edades.

Asi mismo, Owen et al. (1995), al evaluar pollos machos Cobb X Arbor Acress sometidos
a una altitud simulada de 3500 msnm, no registraron diferencias significativas en la
relacion del volumen pulmonar con respecto al peso corporal entre las aves con HAP y
las sanas.

Sumado a lo anterior, Areiza (2006, datos no publicados) no encontré diferencias
estadisticamente significativas para la PP:PC% entre pollos Cobb machos, sanos y
afectados por HAP, bajo 2638 msnm y sacrificados al dia 24 de edad.

Algunos autores plantean que el desarrollo pulmonar no se da en relacion con las
demandas metabdlicas de algunas estirpes comerciales, de rapido crecimiento y esto
incrementa su susceptibilidad a presentar HAP, bajo un ambiente hipéxico. (Timmwood y
Julian, 1983; Timmwood et al., 1987 y Peacock et al., 1990).

Otros investigadores afirman que el pollo de engorde comercial, intervenido
genéticamente, presenta una descompensacion entre el crecimiento muscular y el
sistema cardiorrespiratorio, siendo éste Ultimo insuficiente para las demandas del
individuo, lo que lo hace mas susceptible a sufrir de HAP, bajo hipoxia hipobérica.
(Wideman, 1988; Julian, 1989; Hernandez y Useche, 1990; Maxwell et al., 1990; Jones,
1995; Hernandez et al., 1995; Julian y Diaz, 1996; Fedde, 1998; McGovern et al., 1999;
Decuypere et al., 2000).

No se puede desconocer la alta demanda metabdlica y de oxigeno al que estan
sometidas las estirpes comerciales, en momentos de rapido crecimiento y el efecto
coadyuvante de esto en el desarrollo de HAP, bajo hipoxia hipobérica. Sin embargo,
segun los hallazgos del presente trabajo, la PP:PC% no es determinante en el grado de
susceptibilidad o en el desarrollo de HAP, para los machos de la estirpe Cobb y bajo las
condiciones de esta investigacion.

Es importante mencionar que en este estudio, a diferencia de anteriores investigaciones,
s6lo se tomaron aves con pesos mayores a 2175 g, que es el peso en los 49 dias de
edad, proyectado con base en las ganancias diarias descritas por la casa comercial,
logrando, de esta forma, la observacién de PP:PC% sin tener en cuenta posibles casos
de aves con HAP con pesos menores a lo esperado en aves sanas, a causa de una
disminucion en el consumo de alimento, situacion que originaria sesgo en el valor de
PP:PC%.
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Algunos investigadores han descrito el papel del ambiente en los cambios fenotipicos,
durante el desarrollo de individuos expuestos a ambiente hipoxico, que favorecen su
aclimatacion. Frisancho et al., (1973) encontraron que humanos nativos de baja altitud
gue migraron antes de la pubertad (16 afios de edad) a 3000 msnm y permanecieron alli
durante su desarrollo, tenian mayor capacidad aerébica, con respecto a individuos que
estuvieron por debajo de los 1000 msnm hasta su edad adulta y luego fueron trasladados
por un periodo prolongado a mas de 3000 msnm.

Igualmente, Frisancho et al., (1973) registraron que la capacidad aerbbica de los
hombres que migraron en su juventud a gran altitud, se asemejaba a la de los hombres
nativos alli durante toda su vida. La importancia de este factor en el éxito o fracaso del
proceso de aclimatacion de seres humanos a hipoxia hipobarica, es corroborado en
posteriores estudios. (Lahiri et al., 1976; Frisancho, 1977 y Frisancho et al., 1995).

Igualmente, otros autores han descrito aumento en el volumen pulmonar, hiperplasia e
hipertrofia alveolar, aumento en la superficie alveolar; todas estas caracteristicas,
asociadas a un aumento en la capacidad pulmonar, en roedores expuestos a hipoxia
hipobarica a edades tempranas y que permanecieron aproximadamente 3 semanas bajo
esa condicion, con respecto a un grupo control sometido a normoxia (Burri y Weibel,
1971; Bartlett y Remmers, 1971; Sekhon et al, 1995; Sekhon y Thurlbeck, 1996).

Lo anterior plantea la posibilidad de que este mismo factor influencie el comportamiento,
alometria y fisiologia cardiorrespiratoria y, de esta forma, la susceptibilidad a HAP de
aves expuestas de forma temprana en el desarrollo a hipoxia hipobarica. La respuesta a
este interrogante fue uno de los objetivos de este estudio.

Al comparar los resultados de PP:PC% entre los diferentes grupos trasladados desde
normoxia relativa a la altitud, a diferentes edades (incluyendo el que permaneci6 desde el
primer dia bajo hipoxia hipobarica), no se encontraron diferencias estadisticamente
significativas. Esto indica que si se exponen los pollos machos de esta estirpe a
normoxia y luego a hipoxia hipobarica, a diferentes edades, el momento de la exposicion
y el periodo de permanencia en la hipoxia hipobarica, no modifica la relacion de PP:PC%
e indirectamente la capacidad pulmonar.

Lo anterior concuerda con lo descrito por Owen et al. (1994), en el trabajo anteriormente
mencionado. Estos autores no encontraron diferencias al comparar el volumen pulmonar
y la relacion PP:PC% entre las aves originarias de baja altitud y que fueron sometidas
desde el décimo dia de edad a gran altitud simulada, con respecto a las que
permanecian a hipoxia hipobarica simulada todo el tiempo, lo que concuerda con lo
descrito en el presente estudio.

El actual trabajo es el primero que analiza el efecto de la edad de exposicion y el tiempo
de permanencia bajo altitud, en la alometria pulmonar para esta estirpe en condiciones
del trépico alto (hipoxia hipobarica natural).

Algunos autores discuten la influencia que podrian tener las condiciones del periodo
embrionario en el desarrollo alométrico del sistema cardiorrespiratorio y el grado de
susceptibilidad a la HAP (Coleman y Coleman, 1991; Decuypere et al., 1994; Dewil et al.,
1996; Guzman, 2003).



41

Hassanzadeh et al. (2004), al evaluar algunos parametros anatomicos en pollos
expuestos durante su etapa embrionaria a gran altitud y baja altitud. Los autores
reportaron que las aves incubadas bajo hipoxia hipobérica presentaban en su etapa pos-
embrionaria mayor incidencia de HAP, PP:PC% y peso cardiaco con relacién al peso
corporal % menores, asi como, una relacién del volumen de estos 6rganos con el de la
cavidad celomica inferior, cuando se comparaban con aves que permanecieron todo el
tiempo bajo condiciones de gran altitud. Los autores afirman que la exposicion en
estados tempranos del desarrollo embrionario podria cambiar el curso habitual de
desarrollo y crecimiento, dando cierto grado de resistencia.

Aunque los ambientes de hipoxia durante la etapa embrionaria se han asociado con
retardo en el crecimiento de los 6rganos, disminucion en el metabolismo del embrion y
baja supervivencia, el desarrollo pulmonar podria no estar influenciado directamente por
las condiciones embrionarias, debido a que las aves, durante esta etapa temprana,
capturan el oxigeno desde el medio ambiente, a través de las porosidades de la cascara
y realizan el intercambio gaseoso en la membrana corioalantéidea. Los pulmones sélo
son funcionales desde la vida pos eclosion (Monge y Ledn-Velarde, 2004).

El presente estudio no tiene en cuenta la posible influencia de las condiciones
embrionarias, debido a que todas las aves evaluadas provenian del mismo lote y con las
mismas condiciones durante este periodo temprano, por tanto, cualquier diferencia entre
grupos no puede ser atribuida a esta etapa del desarrollo.

Con todo lo anterior, se puede concluir que la estirpe Cobb, bajo condiciones similares a
las de esta investigacion, bajo control de la temperatura y para el trépico alto colombiano,
muestra una gran susceptibilidad reflejada en alta incidencia y mortalidad por HAP, bajo
hipoxia hipobérica.

La PP:PC % se ha determinado como uno de los factores que influyen en el grado de
susceptibilidad para el hombre, otros mamiferos y algunas especies y estirpes de aves;
sin embargo, para la estirpe Cobb, bajo las condiciones comerciales, en ambientes de
tropico alto, no parece ser un factor que modifique el grado de susceptibilidad a sufrir de
HAP bajo hipoxia hipobarica.

Es muy posible que otro tipo de reajustes ventilatorios, hematoldgicos y de respuesta de
la vasculatura pulmonar sean la linea critica entre aves aclimatadas y enfermas por HAP,
todo esto originado en la sensibilidad genética individual.

Asi mismo, puede concluirse que para la estirpe evaluada y bajo las condiciones de este
trabajo, la edad de exposiciobn a gran altitud y el tiempo de permanencia bajo este
ambiente no influyen en el desarrollo y crecimiento pulmonar, manifiesto en la relacion de
PP:PC%, nitampoco en la incidencia y mortalidad por HAP.

Se hacen necesarias nuevas investigaciones que puedan comparar el comportamiento y
desarrollo del sistema cardiorrespiratorio de otras estirpes comunes en la industria
avicola, utilizadas en el trépico alto, expuestas en diferentes etapas de desarrollo
embrionario y pos eclosion a gran altitud, teniendo en cuenta los cambios hematoldgicos,
asi como, la remodelacion y el desarrollo de las arteriolas pulmonares.
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2. Efecto de la exposicion a 2638 msnm,
desde el dia 21 de edad, en los valores de
hematocrito, concentracion de hemoglobina
y en el peso pulmonar de pollos de la estirpe
comercial Cobb, segun el sexo

2.1 Resumen

Se movilizaron 25 machos y 25 hembras de la estirpe comercial Cobb, de mediana
altitud (1470 msnm) a 2638 msnm, exponiéndolos desde el dia 21 de edad a hipoxia
hipobarica (2638 msnm), con el fin de observar el comportamiento en ambos sexos de
esta estirpe con respecto al Hto, la Hb, el PP:PC% vy la presentacién de HAP. Se obtuvo
un registro individual del Hto y la Hb en los dias 22, 27, 32 y 38 de edad. Se calcul6 el
IC%, la PP:PC% de cada individuo el dia 42. Durante el proceso, se realizo un
seguimiento diario de la mortalidad a causa de HAP.

Se registr6 una alta mortalidad e incidencia de HAP en ambos sexos, lo que reitera la
sensibilidad de la estirpe a las condiciones de altura. Por otra parte, no se encontré
diferencia entre la PP:PC% de pollos enfermos y sanos, lo cual confirmé que esta
variable no influye en el grado de susceptibilidad a sufrir de HAP. Se presentd una alta
variabilidad individual en la respuesta hematolégica y en el IC% frente a la hipoxia
hipobarica.

El Hto fue estadisticamente mayor en las aves afectadas por HAP, con respecto a las
sanas; sin embargo, esto no se observo con los valores de Hb. Para los pollos enfermos,
el Hto y la Hb presentdé un incremento importante hasta el dia 32 de edad y
posteriormente, una estabilizacion de estas variables. Por el contrario, en los animales
sanos, estos valores tendieron a disminuir a partir del dia 32 de edad. Lo observado
confirma que los individuos susceptibles de esta estirpe, bajo las condiciones
experimentales, exacerban la respuesta hematologica a la hipoxia hipobarica, sin
importar el momento de exposicién a altitud.

A pesar de que se registraron mayores IC%, incidencia y mortalidad por HAP en los
machos, con respecto a las hembras, el comportamiento del Hto y la Hb, asi como la
PP:PC%, con algunas excepciones, no mostré diferencias significativas entre los sexos.
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Palabras clave: Hematocrito, concentraciéon de hemoglobina, hipertension arterial
pulmonar, hipoxia hipobarica, peso pulmonar:peso corpora.l

2.2 Abstract

The aim of this study was to determine possible changes in Ht, Hb, PW:CW, and the
presence of PAH in Cobb broilers. Twenty five male and 25 female 21 d-old individuals
were moved from 1470 to 2638m. At 22, 27, 32, and 38 days of age, Ht, Hb, daily
mortalities were recorded. Surviving chickens were sacrificed at 42 days. The 1C%, and
PW:CW were calculated for all individuals

All groups of chickens showed high mortality and incidence of PAH which confirms the
strong susceptibility of this breed to hypobaric hypoxia. No significant difference in the
PW:CW ratio between healthy and affected poultry was encountered.

In pulmonary hypertensive birds, Ht values were significantly greater than those in healthy
birds. However, this situation was not the same for the Hb concentration. A significant
increment in Ht and Hb concentrations were found in pulmonary hypertensive chickens
until the 32nd day of birth. Thereafter, Hb concentration was stable. Hematocrit and Hb
concentrations decreased in healthy individuals after the 32nd day of birth. In accord to
present findings, age of exposition to high altitude is not doers not influence the
hematologic response to hypobaric hypoxia.

Although male individuals showed greater 1C%, and PAH incidence than females, Ht, Hb
and PW:CW values did not show significant differences between sexes.

Key words: Hematocrit, hemoglobine, hipobaric hypoxia, pulmnary weight: body
weight, pulmonary arterial hypertension.

2.3 Introduccién

Varios autores han descrito en el hombre y otras especies de mamiferos, asi como en
aves, el aumento de la eritropoyesis reflejado en el Hto y la Hb, como respuesta directa a
la hipoxia hipobéarica, que estimula la produccion de eritropoyetina en el tejido renal. Este
fendmeno busca optimizar la captacion y trasporte del oxigeno disponible. Sin embargo,
el excesivo incremento en estos valores genera una mayor viscosidad sanguinea y con
esto mayor resistencia vascular, siendo un factor coadyuvante en el incremento de la
presion arterial pulmonar. Se ha postulado que estas variables pueden servir para
clasificar las aves en hiporreactivas e hiperreactivas a la HAP por hipoxia hipobérica
(Deaton et al., 1961; Burton y Smith, 1967; Burton et al., 1971; Cardenas et al., 1985;
Moreno de Sandino, 1984; Maxwell et al., 1986; Colmenares, 1988; Maxwell et al., 1990;
Monge y Velarde, 2003).

El objetivo de este estudio fue observar el efecto de la exposicion de pollos de engorde
de la estirpe comercial Cobb a 2638 msnm, desde el dia 21 de edad hasta el dia 42, en
cuanto al porcentaje de Hto y Hb, asi como, la relacion de peso pulmonar: peso corporal
(PP:PC) %.
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2.4 Materiales y metodologia

2.4.1 Animales experimentales, tomay procesamiento de las
muestras

Se utilizaron 50 pollos de engorde de la estirpe comercial Cobb; 25 machos y 25
hembras, obtenidos al azar de un lote de produccién comercial, ubicado en el Municipio
de Silvania, Departamento de Cundinamarca, Colombia, a 1470 msnm. Todas las aves
fueron originarias del mismo grupo de reproductoras y de una Incubadora comercial
situada a 290 msnm (Municipio de Suarez, Departamento del Tolima, Colombia), que
permanecieron bajo condiciones estandar para la produccion comercial del trépico alto, y
bajo control diario de temperatura.

Los animales se movilizaron al dia 21 de edad, desde mediana altitud 1470 msnm a 2638
msnm durante las primeras horas de la mafana, buscando disminuir en lo posible las
temperaturas altas y la excesiva radiacion solar. Se utiliz6 un vehiculo, que contaba con
un adecuado sistema de ventilacién. Para el traslado. Los pollos se reunieron en grupos
de 10 o 13 individuos, en cajas plasticas que permitian la ventilacion. El tiempo del
desplazamiento fue de 1.20 horas.

En Bogota (2638 msnm), los pollos fueron alojados en el Edificio Avicola de la Facultad
de Medicina Veterinaria y de Zootecnia de la Universidad Nacional de Colombia en una
habitacién con un area aproximada de 48.56 m? (9.25 m x 5.25 m) y capacidad para 400
aves. Se alojé cada uno de los dos grupos de 25 pollos, segun el sexo en un corral de 2
m? de area. Esta instalacion contd con iluminaciéon eléctrica permanente, criadoras
eléctricas con temperatura controlada, anillos de aluminio para contribuir a mantener la
temperatura, comederos de tolva y bebederos automaticos aéreos; la ventilacion se
controld por medio de un extractor de aire y un sistema de cortinas aéreas.

Para los animales de este estudio, el control de temperatura, las medidas sanitarias, de
bienestar y el programa de alimentacién se llevdé a cabo de la misma manera que se
describi6 en el capitulo 1 de este trabajo.

Durante el recibo de los pollos en Bogota, se tomé el peso y se realizdé una inspeccion
clinica general de cada animal, con el fin de corroborar su estado de salud. Igualmente,
cada individuo fue marcado con un anillo de plastico flexible, para poder llevar un registro
individual.

Las aves se vacunaron siguiendo el programa de la granja comercial de origen, asi:

Primer dia de edad: Inmunizacion contra Marek (via subcutanea) y Gumboro (via oral)
Quinto dia de edad: Bronquitis infecciosa y Newcastle (cepa B1) (via ocular)

Décimo dia de edad: Refuerzo contra la enfermedad de Gumboro (via oral)

Décimo quinto dia de edad: Refuerzo contra Newcastle (cepa La sota) (via ocular)



50

Durante los dias 22, 27, 32 y 38 de edad, se pesé cada ave y se extrajo una muestra de
sangre de aproximadamente 1.5 ml, de la vena alar, con una jeringa de 3 ml con EDTA
(anticoagulante) y agujas calibre 25. La sangre fue depositada en viales estériles
identificados para cada individuo. Todas las muestras fueron obtenidas entre las 8 y las
10 am, con el fin de evitar posibles variaciones durante el dia. Ademas, éstas fueron
procesadas el mismo dia de la extraccion para calcular el Hto y Hb.

Las aves fueron sacrificadas el dia 42 de edad. Previamente, se obtuvo el peso corporal
final y se realizé una inspeccién clinica general de cada animal. El sacrificio se realizé
por medio de dislocacién cervical y posteriormente se llevd a cabo un procedimiento
rutinario de necropsia. Se almacend el corazén y los pulmones en solucion acuosa de
formalina al 10% con pH 7.4.

Las aves que murieron antes del sacrificio programado, fueron inmediatamente
evaluadas para determinar las causas de la muerte y obtener el IC% y la PP:PC%. Al
finalizar la etapa experimental, se calcul6 la incidencia y la mortalidad por HAP. Ademas,
se llevo un registro individual de las aves (Anexos Ay B).

% Hto: para obtener esta medida se utilizé la técnica estandar de microhematocrito, con
capilares de 1mm sin anticoagulante para depositar la muestra de sangre y
posteriormente se centrifugé a 11.000 — 13.000 RPM durante 5 minutos, seguido de la
lectura de cada capilar en las tablas de % Hto.

Hb: se calcul6 por el método de cianometahemoglobina, haciendo reaccionar parte de la
muestra de sangre con reactivo de Drabkin (ferrocianuro de potasio, cianuro de potasio y
bicarbonato de potasio); el producto final de esta combinacion es cianometahemoglobina
gue es proporcional a la concentracion de hemoglobina en la muestra. La concentracion
se determind por espectrofotometria, comparando contra una solucién blanco. Para la
lectura de las muestras se uso una longitud de onda de 546 nm.

IC%: El IC% se determin6 como se describe en el Capitulo | y las aves se clasificaron
asi:

Pollos de engorde sanos: Con IC inferior a 25%.

Pollos de engorde con HAP: Con IC iguales o superiores a 25%. Aunque segln datos
obtenidos previamente, se establecié un IC de 30% para animales con HAP (Hernandez,
1987; Hernandez et al., 1995), en estudios recientes se hallaron pollos con las lesiones
propias de la HAP con IC entre 25 y 30% (Areiza, 2007, datos no publicados).

Relacion de peso pulmonar con respecto al peso corporal PP:PC (%): El célculo de
esta variable se obtuvo como se describe en el Capitulo |

Los datos de IC y la relacién PP:PC (%) para cada ave se tomaron por duplicado,
obteniendo la media de los dos resultados.
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2.4.2 Analisis de los datos

De las 50 aves evaluadas se tomaron al azar 23 machos y 23 hembras para los analisis
finales de IC%, Hto y Hb. Los cuatro pollos restantes fueron excluidos.

Para analizar los datos registrados para IC% y PP:PC%, se realiz6 estadistica
descriptiva. Se emplearon medidas de tendencia central y de dispersion (promedio y
desviacion estandar). Igualmente se realizaron pruebas t-student con un P<0.05 para
comparar los datos de IC% y la PP:PC %, entre pollos enfermos de ambos sexos. Esto
mismo se realiz6 para animales sanos de ambos sexos.

Se evaluaron ademas, posibles diferencias de la PP:PC% entre aves enfermas por HAP
y sanas, sin tener en cuenta el sexo.

Para los andlisis de PP:PC (%) se tomaron exclusivamente las aves sacrificadas el dia
42 de edad, que no presentaban lesiones compatibles con infeccién respiratoria y que
tenian pesos iguales o mayores a 1864.8 g., que es el peso corporal calculado para el
dia 42 de edad, segun las ganancias diarias g descritas por la incubadora para la estirpe
Cobb 500 en Venezuela (Cobb-Vantress, 2003).

Con el fin de analizar la informacion obtenida sobre el Hto y la Hb en los pollos, se
calcularon medidas de tendencia central y de dispersién (promedio y desviacion
estandar).

Se efectuaron pruebas de t-student para comparar los valores de Hto y Hb en las aves
con HAP y en las sanas, sin tener en cuenta el sexo, en cada una de las edades
evaluadas. lgualmente se realizaron pruebas de t-student para comparar entre las aves
enfermas por HAP de ambos sexos. Esto mismo se realizdé para contrastar las aves
sanas de ambos sexos. Se tuvo en cuenta un P<0.05 y se utilizd el programa de calculo
Excel.

Se llevé un registro de las muertes espontaneas durante el periodo experimental, con el
fin de obtener datos de mortalidad a causa de HAP (aves con IC mayores de 25%).
Adicionalmente, se realizé un seguimiento individual de las aves desde el dia 21 hasta el
dia 42 de edad (Anexos A y B). Igualmente, se obtuvo la incidencia de HAP con los
reportes generales para cada sexo.

2.5 Resultados

2.5.1 Hallazgos de necropsias

En las aves que murieron de forma espontanea durante la etapa experimental a causa de
HAP y en las sacrificadas al dia 42 de edad, que presentaron HAP, se observo alguna de
las siguientes lesiones asociadas con la enfermedad: cianosis de la piel, crestas,
barbillas y ufias, dilatacion y aumento de tamafio del corazén, hidropericardio, congestion
y edema pulmonar, hepatomegalia y ascitis. Los animales sin HAP, no presentaron
lesiones macroscopicas.
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2.5.2 Analisis descriptivo de las variables IC% y PP:PC%

El promedio (medida de tendencia) y la desviacion estandar (medida de dispersion) para
los datos de IC% y la PP:PC%, obtenidos en las aves afectadas por HAP y sanas, segun
el sexo, asi como los resultados para las pruebas de comparacién (t-student), se
presentan en las (Tablas 2-1 y 2-2) respectivamente.

Tabla 2-1

inidice de peso cardiaco en pollos de la estirpe
comercial Cobb, expuestos a 2638 msnm desde el dia 21
de edad, afectados con HAP y sanos, segln el sexo

1IC%
Aves con Aves sin
Sexo HAP** HAP**
Promedio + n Promedio *
Desviacién Desviacién
estandar estandar
MACHOS 37.8+89 19 20.5+1
HEMBRAS 32.8+7.3 14 22.7+1.4

*HAP = hipertension arterial pulmonar. Se clasifican como aves con HAP las
gue presentan indice de peso cardiaco (peso del ventriculo derecho/peso de la
masa ventricular x 100) mayor de 25%.

Animales sin HAP: muestran indice cardiaco menor de 25%.

No se encontr6 diferencia estadistica al comparar entre aves enfermas de
ambos sexos, lo que ocurrié también al contrastar las aves sanas de ambos
sexos (t-student con P<0.05)

IC% = Indice de peso cardiaco
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Tabla 2-2

Relacion de PP:PC% en pollos de la estirpe comercial
Cobb, expuestos a 2638 msnm desde el dia 21 de edad,
afectados con hap y sanos, segun el sexo

PP:PC%
Aves con Aves sin
Sexo HAP** HAP**

Promedio + Promedio *
Desviacién Desviacion

estandar estandar
MACHOS 0.468+0.068 0.464+0.075
HEMBRAS | 0.426+0.061 0.438+0.027

*HAP = hipertension arterial pulmonar. Se clasifican como aves con HAP las que
presentan indice cardiaco (peso del ventriculo derecho/peso de la masa ventricular x
100) mayor de 25%.

Animales sin HAP: muestran indice cardiaco menor de 25%.

No se encontr6 diferencia estadistica al comparar entre sexos en aves enfermas.

Lo que ocurrié también al contrastar ambos sexos en los pollos sanos (t-student con
P<0.05)

No se observo diferencia estadisticas al comparar entre aves sanas y enfermas por
HAP (sin tener en cuenta el sexo) (t-student con P<0.05)

PP:PC% = Relacion peso pulmonar : peso corporal %

Para el analisis de la relacion PP:PC% s6lo se tuvieron en cuenta las aves que fueron
sacrificadas el dia 42, que presentaron pesos iguales o superiores a 1864.8 g. y que no
presentaban lesiones compatibles con infeccion respiratoria.

No se observé diferencia estadistica al comparar la PP:PV% entre aves sanas y
enfermas por HAP, sin tener en cuenta el sexo (P<0.05). Esto ocurri6 también al
contrastar, segun el sexo, las aves sanas y las enfermas por HAP (t-student con
P<0.05).
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2.5.3 Incidenciay mortalidad a causa de HAP

El grupo total de animales fue evaluado desde el dia 21 hasta el 42 de edad, registrando
un porcentaje de mortalidad por HAP, para las hembras de 17.39%, mientras que para
los machos fue de 39.13%. La incidencia de HAP, evaluada a partir del IC%, alcanz6 en
los machos un 82.61% y en las hembras, un 60.86%.

Adicionalmente, en las (Tablas 2-3 y 2-4) se presenta el registro individual de Hto, Hb y
IC% de los pollos que murieron a causa de HAP, antes de la fecha programada para el
sacrificio.

Tabla 2-3

Registro individual de hematocrito, hemoglobina e IC%
en pollos de la estirpe Cobb machos, que murieron a
causa de HAP entre los dias 21y 42 de edad

IC (%) Edad (dias)**
22 27 32 38
Hto Hb Hto Hb Hto Hb Hto Hb
44.76 0
43.39 45 8.82 ok
36.24 35 6.91 39 10.48 49 11.4 ok
43.52 38 9.10 41 511 ok
36.37 33 7.94 ok
49.06 39 9.52 41 5.88 38 12.65 40 9.05~
29.95 29 5.77 35 5.88 41 10.3 ok
46.6 45 8.86 ok
50.46 41 9.78 43 5.26 ok

Hto = Porcentaje de hematocrito  IC% = indice de peso cardiaco

Hb = Concentracién de hemoglobina g/DI

*|C de cada ave muerta espontaneamente a causa de HAP

**  Edad (dias), al momento de la evaluacion de HTO y Hb

O Ave que muri6 antes de iniciar el primer muestreo en el dia 22 de edad

***  Aves que murieron antes de la fecha de toma de muestra (edad) sefialada
A Ave que murié entre la fecha del Gltimo muestreo y el dia 42 de edad
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Tabla 2-4

Registro individual de hematocrito, hemoglobina e IC%
en hembras de la estirpe Cobb que murieron a
causa de HAP entre los dias 21y 42 de edad

Edad (dias)**
IC%* 29 7 32 a3
Hto Hb Hto Hb Hto Hb Hto Hb
40.98 28 4.89 41 5 ok
48.83 50 6.55 52 6.55 Fkk
38.39 47 8.79 ok
43 51 9.34 ok
Hto = Porcentaje de hematocrito IC% = indice de peso cardiaco
Hb = Concentracién de hemoglobina g/dL

* |C% de cada ave muerta espontdneamente a causa de HAP
o Edad (dias), al momento de la evaluacion de HTO y Hb
***  Aves que murieron antes de la fecha de toma de muestra (edad) sefialada

2.5.4 Hto y Hb

En las (Tablas 2-5 y 2-6), se presentan los promedios y las desviaciones estandar para el
Hto y la Hb, segln el sexo, la edad y la presentacion de HAP. El contraste realizado por
medio de pruebas de t-student (P < 0.05) mostré que las aves enfermas por HAP, sin
tener en cuenta el sexo, presentan estadisticamente un mayor Hto con respecto a las
aves sanas en todas las edades de evaluacion, a excepcion del dia 32 de edad, cuando,
a pesar de presentar Hto numéricamente mayores en aves enfermas, con respeto a las
sanas, no se registraron diferencias significativas (0.057).

Al comparar, por medio de la prueba de t-student (P < 0.05), los valores de Hto entre
aves de diferente sexos, enfermas por HAP, en los dias 22, 27, 32 y 38 de edad, no se
identifico diferencia estadistica. Sin embargo, al realizar el mismo paralelo, pero entre
aves sanas, se encontré diferencia entre machos y hembras evaluados el dia 27 de
edad, siendo mayor el Hto para estas ultimas.
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Tabla 2-5

Valores de hematocrito (%) en pollos de la estirpe
Cobb, expuestos a 2638 msnm a los 21 dias de edad,
sanos y afectados por HAP, segun el sexo y la edad

.
Edad Hematocrito (%)
(dias) 22 N 27 n 32 n 38 n
Machos
afectados | 35.22+ 38+ 38.31+ 37.18+
con 4.92 19 3.27 15 4.99 13 5.74 11
HAP**
Hembras
afectadas 36+ 38.5+ 37.5+ 38.5+
por 7.77 14 5.04 12 2.42 10 3.87 10
HAP**
Machos 31.25+ 4 34+ 4 34.75+ 4 32.5+ 4
sanos 0.96 2.16 1.89 3.79
Hembras | 31.56+ 9 36.56+ 9 36.00+ 9 34.89+ 9
sanas 2.19 1.74 1.94 1.83

* Promedio + Desviacion estandar Hematocrito (%)

“*HAP = Aves afectadas por hipertension arterial pulmonar. Clasificadas segun su IC%
(Indice de peso cardiaco) mayor a 25%.

n = Numero de individuos evaluados en cada edad. Esta cifra cambia debido a las
muertes espontaneas antes del sacrificio programado
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Tabla 2-6

hemoglobina en pollos de la estirpe Cobb, expuestos
a 2638 msnm a los 21 dias de edad, sanos y afectados
por HAP, segun el sexo y la edad

1 *
Edad Hemoglobina (g/dL)
(dias) 22 n 27 n 32 n 38 N
Machos
afectados | 7.87+ 5.92+ 10.14+ 9.60+
con 1.04 19 1.57 15 1.69 13 1.71 11
HAP**
Hembras
afectadas | 6.98+ 5.87+ 10.02+ 10.16%+
por 1.17 14 1.20 12 1.16 10 1.45 10
HAP**
Machos 6.67+ 4 4,07+ 4 9.22+ 4 7.82+ 4
sanos 1.36 1.90 1.36 0.93
Hembras 8.13+ 9 5.49+ 9 9.42+ 9 9.66+ 9
sanas 1.08 0.65 0.99 0.95

*  Promedio + Desviacion estdndar Hematocrito (%)

*HAP = Aves afectadas por hipertensioén arterial pulmonar. Clasificadas segun su IC
mayor a 25%.

n = Numero de individuos evaluados en cada edad. Esta cifra cambia debido a las
muertes espontaneas antes del sacrificio programado

Al comparar la Hb, no se encontraron diferencias estadisticas entre los animales sanos y
enfermos por HAP, sin tener en cuenta el sexo, en ninguna de las edades evaluadas
(Tabla 2-6). Al comparar esta variable entre sexos, el dia 22 de edad se registraron
valores de Hb significativamente mayores, para los machos con respecto a las hembras;
todos éstos, afectados por HAP. Por otra parte, al analizar las aves sanas, se
encontraron diferencias el dia 38 de edad, siendo estadisticamente mayor la Hb de las
hembras, con respecto al de los machos.
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2.6 Discusion

Los promedios de IC% observados en el presente estudio para los animales de ambos
sexos afectados por HAP son notoriamente mayores a los registrados para aves sanas.
Esto es congruente con lo reportado en pollos de engorde por otros autores (Cueva et
al., 1974; Hernandez, 1979; Useche et al., 1981; Herndndez, 1982; Moreno de Sandino,
1984; Hernandez et al., 1995; Pulido, 1996; Goémez, 2008).

Las lesiones macroscoépicas observadas en las aves que murieron espontdneamente, asi
como en las que fueron sacrificadas el dia 42 de edad y que presentaron 1C225%, son
las descritas en aves afectadas por HAP. Esto es coherente con lo reportado en el
Capitulo 1 y apoya lo descrito por otros autores (Julian, 1989, 1993; Guzman, 2005,
Hassanzadeh et al., 2005). De esta forma, se puede afirmar que el rango de IC225% es
un indicador confiable para clasificar los pollos afectados por HAP.

En la actual investigacion se registré una alta desviacion estandar en los IC% de las aves
enfermas por HAP para cada sexo. Esta observacion es congruente con lo descrito en el
Capitulo 1. Esto podria explicarse por el grado variable de susceptibilidad individual a la
HAP, que llevaria a cada individuo a alcanzar diferentes grados de presion arterial
pulmonar, con un curso variable de la enfermedad, que conduce a una mayor 0 menor
hipertrofia e hiperplasia ventricular derecha.

Aunque no se registraron diferencias estadisticas entre sexos, el promedio de IC% en las
aves afectadas por HAP es numéricamente mayor en los machos, en contraste con las
hembras. Esto es congruente con lo descrito por Hernandez (1982) el cual reporté mayor
susceptibilidad a sufrir de HAP bajo hipoxia hipobarica en los pollos comerciales machos
con respecto a las hembras. Igualmente, los datos del presente estudio se aproximan a
lo hallado por Jiménez et al. (1998) y Pulido (1996) en la estirpe Arbor Acres.

Algunos autores han asociado este fenébmeno con la influencia que los andrégenos
ejercen en los machos, incrementando la resistencia vascular periférica, la presion
arterial pulmonar (Ayon et al., 1979; Ploog, 1982), lo que podria agravar la HAP y
coadyuvar en un mayor trabajo cardiaco derecho bajo condiciones de hipoxia hipobéarica.
Moreno de Sandino (1984) presentd evidencias que apoyan esta idea, al encontrar no
s6lo un mayor IC% en machos, con respecto a las hembras, sino un grado superior de
remodelacion de la pared media de las arteriolas pulmonares (T%), en pollos “criollos” y
de la linea Arbor Acres.

Lo anterior se ve reflejado en la incidencia de HAP registrada durante el presente trabajo,
gue para los machos fue de 82.61%, mientras que para las hembras alcanzé 60.86%.
Adicionalmente, la mortalidad espontdnea a causa de HAP fue de 39.13% en los machos
y de 17.39% en las hembras.

Asi mismo, los datos obtenidos para los pollos machos en la presente investigacion
coinciden con lo reportado en el Capituloll, para individuos del mismo sexo y estirpe,
trasladados desde normoxia a hipoxia hipobarica (2638 msnm) desde el dia 20 de edad,
en los cuales se describi6 una incidencia de HAP de 75% y una mortalidad por esta
misma causa de 38.88%.
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Ambos trabajos corroboran la gran sensibilidad de la estirpe Cobb, y en especial de los
machos, a sufrir de HAP y evidencia que bajo las condiciones de estas investigaciones,
las aves hiporreactivas a la hipoxia hipobarica enferman aun siendo expuestos después
del dia 21 a condicion de gran altitud en el trépico alto.

Al analizar los resultados para la relacion PP:PC%, entre aves sanas y afectadas por
HAP (si tener en cuenta el sexo), no se encontraron diferencias estadisticas entre estos
dos grupos. Lo anterior esta en concordancia con lo descrito en el Capitulo 1, por lo cual
se puede reiterar que para la estirpe Cobb y bajo las condiciones de estos dos trabajos,
la relaciéon PP:PC% no es un factor que influencie el desarrollo de la enfermedad o el
grado de susceptibilidad. Lo anterior es congruente con lo reportado por otros autores
(Alvarado e Hinestrosa, 1995; Owen et al., 1995; Areiza, 2006, datos no publicados).

En el presente estudio, aunque la relacion PP:PC% es numéricamente menor en las
hembras con respecto a los machos sanos, no se registraron diferencias estadisticas
significativas. Esto mismo ocurrié al comparar las aves afectadas por HAP de distintos
sexos. Con lo anterior, se puede concluir que el sexo no parece tener influencia en el
desarrollo de la relacion PP:PC% para la estirpe Cobb y bajo las condiciones de la actual
investigacion, en el tropico alto.

Al analizar esta variable en el presente trabajo, solo se tomaron aves con un peso igual o
superior a 1864.8 g, que es el calculado para pollos de 42 dias, con base en la ganancia
diaria proyectada por la casa comercial (Cobb-Vantres, 2003). Con esto se evita la
inclusion de aves que hayan retardado su crecimiento normal por cualquier causa, lo cual
generaria sesgo en el analisis.

Alvarado e Hinestrosa (1995) analizaron la relacién de volumen pulmonar : peso corporal
(VP:PC%) en cuatro diferentes rangos de edad (14-17, 24-27, 34-37 y 40-42 dias de
edad), en pollos Arbor Acres de diferente sexo que permanecieron a 2625 msnm. Sélo
encontraron contrastes estadisticos en el periodo entre los dias 14 y 17 de edad, en el
gue la VP:PC% fue significativamente mayor en los machos con HAP, con respecto a las
hembras enfermas. Para las otras tres edades de evaluacibn no se encontraron
diferencias entre los sexos.

En la literatura consultada, no hay reportes que analicen la relacion de PP:PC% segun el
sexo para la estirpe Cobb, por lo que el actual trabajo es el primer acercamiento al
andlisis de la posible influencia del género en la relacion PP:PC%, asi como la posible
asociacion entre PP:PC% en la presentacion de HAP para esta estirpe, bajo condiciones
de altitud en un ambiente natural.

Una de las respuestas fisiologicas de los animales y de los hombres nativos de baja
altitud a la hipoxia hipobarica cronica es el incremento en el Hto y la Hb, que propende
por una mayor eficiencia en la captacion y en el transporte del oxigeno disponible hacia
los tejidos y las células. Sin embargo, se ha observado que en las poblaciones
susceptibles, entre las que se cuenta un gran nimero de estirpes de pollos comerciales,
un incremento importante de estas variables lleva al aumento de la viscosidad sanguinea
gue origina, a su vez, un aumento en la resistencia vascular y en el trabajo cardiaco,
agravando la HAP vy la falla cardiaca derecha (Deaton et al., 1961; Burton y Smith, 1967;
Burton et al., 1971; Céardenas et al.,, 1985; Moreno de Sandino, 1984; Maxwell et al.,
1986; Colmenares, 1988; Maxwell et al., 1990; Monge y Velarde, 2003).
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El Hto y la Hb son variables que pueden ser usadas para predecir el grado de
susceptibilidad a sufrir de HAP bajo hipoxia hipobarica, permitiendo clasificar las aves
hiporreactivas a condiciones de altitud, desde edades tempranas (Colmenares, 1988;
Alvarado e Hinestrosa, 1995; Pulido, 1996). Esto es congruente con el Hto de aves
enfermas con respecto a las sanas en la actual investigacion. Los registros obtenidos en
este estudio para el Hto de animales sanos y enfermos por HAP (sin tener en cuenta el
sexo de las aves), muestran que esta variable es estadisticamente mayor en las aves
enfermas por HAP, con respecto a las sanas en todas las edades de evaluacion, a
excepcion del dias 32 de edad, momento en el que, a pesar de que el Hto de los pollos
enfermos es numéricamente mayor, no se hallaron diferencias significativas.

Lo anterior concuerda con lo reportado por Cardenas et al. (1985), quienes encontraron
un Hto superior en pollos Arbor Acres de 6 semanas de edad situados a 2.638 msnm que
enfermaron por HAP con respecto a los sanos, 40.10+8.30 y 33.91+3.15
respectivamente. Adicionalmente, los investigadores registraron también un incremento
en la Hb de las aves enfermas en contraste con las sanas, 13,15+2.38 g/Dl y 10.82+1.36
g/DlI, respectivamente. Esta misma conducta hematolégica fue descrita por otros autores
en pollos comerciales (Maxwell et al., 1986; Maxwell et al., 1990).

Se podria esperar que el incremento en el Hto estuviera acompafiado por una mayor
concentracion de Hb, que es la proteina encargada de atrapar las moléculas de oxigeno
y trasportarlas a los tejidos; sin embargo, en el presente estudio, en contraste con
anteriores investigaciones (Burton et al., 1971; Cardenas et al., 1985; Maxwell et al.,
1986; Maxwell et al.,, 1990) los pollos enfermos por HAP no presentan diferencias
significativas al comparar esta variable con respecto a las aves sanas. Esto indica que
para la estirpe Cobb y bajo las condiciones del presente trabajo, el desmedido
incremento en la eritropoyesis no se asocia a una mayor disponibilidad de hemoglobina.
Lo anterior refuerza la idea de que esta respuesta hematoldgica no representa una
medida compensatoria a la hipoxia, sino que es una caracteristica de desadaptacion de
los animales susceptibles a la hipoxia hipobarica, que coadyuva empeorando el cuadro
de HAP (Burton et al., 1971; Moreno de Sandino, 1984; Cardenas et al., 1985; Monge y
Ledn-Velarde, 2003).

El alto grado de sensibilidad de la estirpe Cobb a la hipoxia hipobarica es aun mas
notoria al comparar los promedios de Hto y Hb registrados por Moreno de Sandino
(1984) para aves “criollas” machos y hembras nativas en el altiplano cundi-boyacense
(2638 msnm): 27.55+1.43 y 18.10+0.70% respectivamente, asi como las concentraciones
de hemoglobina en los machos de 7.23+0.73 g/dL y en las hembras de 6.62+0.44 g/dL,
con respecto a los datos registrados para las aves sanas y afectadas por HAP en la
presente investigacion, que resultan sustancialmente mayores.

En las poblaciones adaptadas a las condiciones de hipoxia hipobarica, no solo los
valores bajos del Hto, sino la concentracion de hemoglobina se han asociado con un
mayor grado de adaptacion a gran altitud.
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En humanos, otras especies de mamiferos y aves nativas de gran altitud, como en el
ganso del Himalaya Himalayas (Anser indicus), en el ganso de los Andes y en los pollos
del Tibet también se ha identificado un mayor conteo eritrocitario, acompafiado de un
menor volumen corpuscular medio, que posibilita una mayor superficie para la captacion
de oxigeno con un menor impacto en la viscosidad sanguinea (Monge y Velarde, 1991;
Bunn y Poyton, 1996; Wu et al., 2005; Zhang et al., 2007), una alta afinidad de la
hemoglobina por el oxigeno (menor P50), debido posiblemente a cambios en la
conformacion de las cadenas de globina de la hemoglobina (Black y Tenney, 1980;
Monge y Ledn-Velarde, 1991; Weber et al., 1993; Gou et al., 2005; Zhang et al., 2007).
Todas estas caracteristicas son fruto de un milenario proceso de adaptacion gendémica.

Al observar el comportamiento de los datos obtenidos en la actual investigacion, se
registra una diferencia significativa en cuanto al Hto entre las aves que sufrieron de HAP
y las sanas desde el dia 22 de edad, es decir, 24 horas después del traslado a 2638
msnm, contraste que se mantiene durante el tiempo de permanencia alli. Sin embargo,
no se puede afirmar que las diferencias en esta variable entre pollos sanos y con HAP,
en un lapso igual o menor de 24 horas de exposicion a 2638 msnm se deban a una
“acelerada” respuesta hematolégica bajo esta altitud, en parte porque no se cuenta con
mediciones previas al traslado de las aves, bajo condicion de menor altura.

Aunque se ha registrado un incremento en la produccion de eritropoyetina
aproximadamente después de 6 horas de exposicion a hipoxia hipobarica en el hombre y
de 8 a 18 horas en otras especies de mamiferos, asi como una reticulocitosis a partir del
segundo o tercer dia posteriores a la exposicion a la altitud, esto s6lo marca el inicio de
un proceso que puede tardar entre 1 y 2 semanas, dependiendo de la especie, para
concretarse en un incremento del Hto y la Hb (Faura et al., 1969; Monge y Ledn-Velarde,
1991).

Es més probable que las diferencias en el Hto, observadas después de las primeras 24
horas, se deban a una respuesta de las aves, especialmente marcada en los individuos
susceptibles a HAP, al ambiente de mediana altitud (1470msnm) al que fueron sometidas
desde el primer dia de edad y hasta el momento de la movilizacion a 2638 msnm. Lo
anterior esta en congruencia con lo descrito por algunos autores, que encontraron casos
de HAP en ambientes naturales a 1300 msnm (Cueva et al., 1974; Villasefior, 1980;
Marin, 1980; Useche et al., 1981; Maxwell et al., 1990; Julian & Diaz, 1996; Arce, 1998).

Al analizar en el presente estudio el comportamiento cronolégico del Hto en las aves
enfermas por HAP, durante el tiempo de exposicion a hipoxia hipobarica (desde el dia 21
hasta el 42 de edad), se observa un incremento importante en el dia 27 de edad; sin
embargo, los valores de esta variable tienden a estabilizarse en las Ultimas dos edades
de evaluacion; esto se observa tanto en los machos como en las hembras (Tabla 2-5).

Por otra parte, en la presente investigacion, en las aves sanas de ambos sexos, se
observa un aumento inicial del Hto hacia el dia 27, manteniéndose estable este valor
hasta el dia 32, momento a partir del cual comienza a disminuir hasta el dia 38 de edad.
Sin embargo, el Hto en este momento se mantiene superior al obtenido en la primera
muestra (dia 22 de edad).
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Es posible que el incremento inicial del Hto concuerde con una rapida liberacion de
eritropoyetina en las primeras horas de exposicion a mayor altitud, que desencadena un
aumento en la eritropoyesis, liberando células a la circulacion, lo cual se reflejaria en el
pico Hto al dia 27 de edad, después de 6 dias de exposicion a condiciones de hipoxia
hipobarica. No obstante, es posible que la produccion de eritropoyetina en las aves
disminuya después de unos dias, con lo que se observaria un incremento menos
vertiginoso en la produccién de eritrocitos o un mantenimiento de la variable en las aves
susceptibles a sufrir de HAP.

En las aves sanas, el estimulo para aumentar la eritropoyesis podria haber disminuido y
asi el Hto. Es posible que otros mecanismos compensatorios se activen en estos
animales para captar y hacer mas efectiva la utilizacion del oxigeno disponible. Esta
conducta hematoldgica ha sido registrada en seres humanos no nativos de las tierras
altas que son expuestos a esta condicién (Monge y Ledn-Velarde, 2003).

Algunos autores han descrito el comportamiento de aves mantenidas a gran altitud desde
el primer dia de edad y han reportado diferentes comportamientos en las variables
hematolégicas. Colmenares (1988), después de evaluar individuos de ambos sexos de la
estirpe Arbor Acres que permanecian a 2638 msnm en tres diferentes edades, 25, 37 y
48 dias de edad, reporté un comportamiento del hematocrito que presentaba sus
mayores valores en el dia 25 de edad, pero luego disminuian en el tiempo. En este
estudio se reporté para hembras y machos un hematocrito promedio + desviacion
estandar maximo, al dia 25 de 40.5+ 5.4% y 41.94+ 5.1% y un valor minimo, al dia 48 de
edad, de 35.54+3.1% y 36.69+ 2.6%, respectivamente.

Alvarado e Hinestrosa (1995), por su parte, al evaluar pollos Arbor Acres de ambos
sexos, expuestos a 2638 msnm durante un ciclo productivo de 42 dias, y que fueron
clasificados segun el IC% en sanos y enfermos por HAP, reportaron después de 4
evaluaciones semanales, un incremento progresivo en el hematocrito desde el dia 14 de
edad (primer registro) y hasta el dia 40 de edad.

Los registros del actual trabajo para aves con HAP difieren de lo reportado por Pulido
(1996), para pollos expuestas desde el primer dia de edad a 2638 msnm, quien observo
gue los animales afectados presentan un descenso del Hto desde la quinta semana de
edad. La diferencia entre estos dos trabajos puede radicar en el tiempo de permanencia
y la edad de traslado a gran altitud.

Las aves expuestas desde el dia 21 de edad a 2638 msnm, tienen un periodo mas corto
bajo altura que las aves que permanecieron en estas condiciones desde el primer dia de
edad y es posible que por esto aun hacia la quinta semana el estimulo eritropoyético se
mantenga y los niveles de Hto no disminuyan; sin embargo, en ambos casos las aves
susceptibles presentaron una exacerbada respuesta hematolégica.

Jiménez et al. (1998), al llevar a cabo un estudio en pollos Arbor Acres que permanecian
a una altura aproximada de 2600 msnm desde el primer dia de edad, encontraron
valores de hematocrito que se mantuvieron relativamente estables para los machos
durante las tres edades de evaluacion (dia 24, 31 y 37 de edad), mientras que para las
hembras, este aumento se produjo hacia el dia 31 y luego disminuy6 en la Ultima edad
de registro.
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Sin embargo, debido a que no existe en la literatura consultada informacion especifica
sobre los niveles de eritropoyetina, el desarrollo cronoldgico de reticulocitos y eritrocitos,
en estirpes comerciales de pollos expuestos a normoxia relativa y posteriormente a
hipoxia hipobarica, que permita concluir con mas detalle sobre este tema, se hace
necesario llevar a cabo estudios posteriores que contemplen el monitoreo de estas
variables con intervalos de tiempo mas breves, en aves a baja y gran altura, asi como un
grupo gue sea expuesto a normoxia relativa y luego a hipoxia hipobarica.

Al estudiar los datos de Hb registrados en la presente investigacién para ambos sexos,
sanos o afectados por HAP, se observa un descenso en estos valores hacia el dia 27 de
edad y posteriormente un incremento maximo en el dia 32 de edad, seguido por un
periodo de mantenimiento en las hembras, mientras que para los machos se observa
una leve disminucion en estos valores (sin diferencia estadistica); no obstante, los
valores finales siguen siendo mayores a los obtenidos inicialmente.

Esta disminucion inicial en las concentraciones de hemoglobina podria explicarse por un
posible desbalance entre la sintesis de nuevos eritrocitos y la absorcién de hierro, asi
como otras sustancias basicas en la formacion de nueva hemoglobina, por lo que las
cantidades sintetizadas de esta proteina, hasta ese momento, tendrian que redistribuirse
en el total de nuevos eritrocitos y reticulocitos y esto se reflejaria en el descenso de las
concentraciones de la proteina.

La leve disminucién de Hb de los machos enfermos y sanos, a partir del dia 32 de edad,
podria evidenciar una duracién mas corta del estimulo de la eritropoyetina, que se
reflejaria en la sintesis de hemoglobina. Esto es congruente con lo observado en
humanos nativos en condiciones de normoxia, expuestos a hipoxia hipobarica de forma
cronica (Faura et al., 1969; Monge y Velarde, 2003). Igualmente, este comportamiento
coincide con lo descrito por Pulido (1996) y Jiménez et al. (1998).

El comportamiento de la Hb en las hembras, en el presente estudio, podria explicarse por
una posible respuesta mas prolongada al estimulo de la eritropoyesis que se
manifestaria en un grado sostenido de la sintesis de Hb, que corresponde con el
comportamiento del Hto en las hembras afectadas por HAP. No obstante, en las hembras
sanas, aungue la Hb se mantiene alta, esto no se correlaciona con el Hto que tiende a
disminuir con la edad. Este hallazgo es contrario a lo observado por otros autores
(Pulido, 1996; Jiménez et al., 1998).

Monge y Leodn-Velarde (2003) han relacionado el sexo como un factor predisponente
para una mayor respuesta hematolégica a la hipoxia hipobarica en humanos. Estos
autores describen el efecto inhibitorio directo del estradiol en la accion de la
eritropoyetina, sumado a la supresion que ejerce la progesterona sobre la formacion de
eritropoyetina por la testosterona. Esta influencia hormonal también fue evaluada en
pollas de engorde por Ploog (1982), quien administr6 andrégenos en estas aves y
detect6 un aumento del Hto y la Hb, con respecto a un grupo control. Es posible que los
resultados del actual estudio se deban a una escasa produccién de andrégenos en los
machos o estradiol en las hembras, debido a la incompleta madurez sexual.

La variabilidad en la respuesta a la hipoxia hipobarica, entre los individuos susceptibles,
podria evidenciarse al analizar los datos de cada uno de los pollos que murieron
espontaneamente durante el presente estudio (Tablas 2-3 y 2-4).
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Por ejemplo, al comparar un animal que murié entre el dia 22 y el 27 de edad, con un Hto
de 33%, Hb de 7.94 g/dL y 36.37% de IC, con respecto a otras aves que murieron en el
mismo periodo, pero con Hto de 45%, Hb de 8 g/dL e IC% de 43, en ambos casos el
curso de la enfermedad fue agudo, llevando a una r4pida falla cardiaca y la muerte; no
obstante, estos animales difieren en la respuesta hematoldgica, asi como en el grado de
hiperplasia e hipertrofia ventricular derecha. Un caso opuesto se registr6 en un pollo
macho que sucumbi6é entre el dia 32 y 38 de edad, con 29.95 de IC%, un valor
relativamente menor al de otras aves muertas antes de la fecha de sacrificio; para este
animal los valores de Hto y Hb fueron altos, aumentando gradualmente hasta el
momento del deceso (Tabla 2-3).

En general, se observa que los individuos de ambos sexos, que sucumbieron por HAP,
presentaron altos 1C%, Hto y Hb; sin embargo, no siempre los mayores valores de IC%
se acompafiaron por datos hematoldgicos reciprocos; esto reafirma que aunque el
incremento desmedido en el Hto y la Hb es un fenbmeno que empeora el cuadro de HAP
y la hipertrofia e hiperplasia cardiaca derecha en los individuos sensibles, el factor
determinante en el desarrollo de la enfermedad es la reactividad vascular pulmonar a la
hipoxia.

En el presente estudio, se tiene en cuenta el IC%, un dato validado para clasificar las
aves afectadas por HAP; sin embargo, no se midié la PAP directamente, por lo que no se
puede concluir sobre el nivel de correlacion entre la PAP y la hipertrofia ventricular
derecha. Se hace necesario llevar a cabo estudios futuros que permitan concluir acerca
de este aspecto.
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3. Conclusiones y recomendaciones

3.1 Conclusiones

3.1.1 Conclusiones Capitulo 1

Esta investigacion corrobora el valor del IC% como una medida confiable de la presentacion
de HAP y muestra que valores iguales o mayores de 25 % son indicativos de aves con la
enfermedad.

Este estudio representa la primera evaluacion del efecto de la edad de exposicion y el tiempo
de permanencia bajo hipoxia hipobérica (en ambiente natural de altura) en el desarrollo de
HAP en pollos de engorde machos de la estirpe comercial Cobb.

Se puede afirmar que la movilizacion de aves desde normoxia relativa a 2638 msnm, a
diferentes edades, entre el dia 6 y el 25 y su permanencia en estas condiciones hasta el dia
49 de edad, no tiene influencia en el desarrollo de la HAP, ni es un factor que favorezca el
proceso de aclimatacion o resistencia al ambiente de altura en los pollos. El agente que
determina el desencadenamiento de la enfermedad bajo hipoxia hipobarica es el grado de
susceptibilidad de la estirpe y de cada individuo. Lo anterior se vio reflejado en la alta
incidencia de la enfermedad y la mortalidad registrada en todos los grupos de animales
trasladados a diferentes edades.

Los registros de mortalidad a causa de HAP, asi como la incidencia de esta enfermedad,
fueron superiores a los reportados en trabajos anteriores para otras estirpes comerciales, lo
gue evidencia la alta hiperreactividad de la estirpe Cobb a sufrir HAP bajo hipoxia hipobarica
y bajo las condiciones experimentales de este estudio, que se asemejan a las utilizadas en la
industria avicola en ambiente del tropico alto colombiano.

Este estudio, ademas, registra la alta variabilidad en la susceptibilidad individual; esto es,
que el curso y gravedad de la enfermedad en cada animal estd determinado por su
susceptibilidad.

Esta investigacion es la primera valoracion de la influencia de la exposicién a condiciones de
hipoxia hipobarica, a diferentes edades y periodos de permanencia, en la relacion PP:PC%
de pollos machos de la estirpe comercial Cobb.
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Con base en lo registrado, se puede afirmar que para las condiciones experimentales y para
esta estirpe, la edad de traslado a hipoxia hipobérica y el periodo de permanencia bajo estas
condiciones no modifica la relacion PP:PC%.

No se encontré diferencia al comparar la relacion PP:PC% entre las aves sanas y las que
enfermaron por HAP, con lo que se puede concluir que esta variable no determina el mayor o
menor grado de resistencia a sufrir de HAP bajo hipoxia hipobarica, para la estirpe Cobb,
bajo las condiciones de este estudio.

3.1.2 Conclusiones Capitulo 2

La alta incidencia y mortalidad a causa de HAP bajo hipoxia hipobéarica en las aves
evaluadas reafirma la alta susceptibilidad de la estirpe Cobb a sufrir de la enfermedad en
condiciones de altura. Se puede afirmar, ademas, que la exposicién de estas aves, después
del dia 21 de edad a gran altura, no representa un factor “protector” contra la presentacion
de HAP. Lo anterior corrobora lo descrito en el Capitulo 1.

Igualmente, se concluye que existe una alta variabilidad individual en la respuesta a la
hipoxia hipobérica y en la presentacion de HAP y que este hecho determina el curso de la
enfermedad, el IC%, Hto y Hb, en cada ave.

Para esta estirpe y bajo las condiciones experimentales, los valores obtenidos para la
relacion de PP:PV% no difieren entre aves enfermas o sanas por HAP, lo que apoya lo
reportado en el Capitulo 1 y reafirma que esta variable no influye en el desencadenamiento
de la enfermedad o en el grado de resistencia a la HAP bajo hipoxia hipobéarica.

Este trabajo representa la primera evaluacion del Hto y la Hb en aves trasladadas el dia 21
de edad desde mediana altitud a gran altitud (2638 msnm), registrando los cambios en estas
variables hematol6gicas de forma individual y en el tiempo. Asi mismo, éste constituye la
primera evaluacién de los cambios cronolégicos del Hto y la Hb, bajo hipoxia hipobérica en la
estirpe Cobb, en condiciones similares a las usadas por la industria en el trépico alto
Colombia.

El Hto y la Hb son variables que los autores han asociado con el grado de susceptibilidad a
la HAP bajo hipoxia hipobarica (Moreno, 1984; Colmenares, 1988). La actual investigacion
pudo corroborar esto con respecto a los registros de Hto, que fueron mayores en individuos
afectados por HAP, con respecto a los sanos. Esta estirpe, bajo las condiciones
experimentales, tiene una alta reactividad hematolégica a la hipoxia hipobarica, con respecto
a estirpes de pollos nativos de gran altitud con mayor grado de adaptaciéon (Moreno, 1984;
Zhang et al., 2007).

El incremento en el Hto en los individuos afectados no se acompafié por aumentos en la Hb,
lo que confirma que este comportamiento hematolégico constituye una respuesta de
desadaptacion que agrava el cuadro de HAP y no hace mas eficiente la captacion del
oxigeno disponible bajo ambientes de hipoxia.

Mientras que para los pollos sanos, que logran cierto grado de aclimatacién y no desarrollan
HAP, el Hto y la Hb presentan un aumento inicial y luego un descenso paulatino hacia la
guinta semana, las aves afectadas siguen aumentando estos valores, aunque en una
proporcion mas lenta, desde la quinta semana.



71

Este trabajo representa el primer andlisis de las diferencias en el comportamiento
hematoldgico bajo altura desde la tercera semana de edad, asi como la presentacion de
HAP y la relacion de PP:PC%, segun el sexo para la estirpe Cobb bajo condiciones similares
a las comerciales en el tropico alto. Se pudo ratificar que los machos presentan un mayor
grado de susceptibilidad a sufrir de HAP, bajo hipoxia hipobérica, que las hembras; esto se
refleja en mayores 1C%, incidencia y mortalidad a causa de la enfermedad. Sin embargo, no
se encontraron diferencias sustanciales en cuento al comportamiento general de los valores
de Hto y Hb entre sexos; sin embargo, al no contar con mediciones cronolégicas de los
niveles de hormonas sexuales y de eritropoyetina, no se puede concluir a este respecto; se
hacen necesarios estudios posteriores.

Tampoco se identificaron diferencias entre sexos al comparar la relacion PP:PC%, lo que
indica que para esta estirpe, en los primeros 42 dias de edad y bajo las condiciones de este
estudio, el sexo no influye en el crecimiento pulmonar (peso pulmonar).

El conjunto de datos reportados en este estudio representa informacion importante para
posteriores estudios en seleccion genética, asi como investigaciones que busquen evaluar el
desarrollo alométrico e histolégico del sistema cardiopulmonar en la etapa posembrionaria de
otras estirpes de aves comerciales expuestas a diferentes alturas. Igualmente, representa un
punto de partida para futuras investigaciones que se dirijan a describir las caracteristicas
hematolégicas y alométricas del sistema cardiopulmonar y su posible asociacion con los
niveles de hormonas sexuales y eritropoyetina en pollos, segln el sexo, expuestos en etapas
tempranas a hipoxia hipobarica.
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3.2 Recomendaciones

Se hace necesario llevar a cabo nuevas investigaciones que puedan comparar el
comportamiento y desarrollo del sistema cardiorrespiratorio de otras estirpes comunes en la
industria avicola, utilizadas en el trépico alto, expuestas en diferentes etapas de desarrollo
embrionario y pos eclosién a gran altitud, teniendo en cuenta los cambios hematoldgicos, asi
como, la remodelacion y el desarrollo de las arteriolas pulmonares.

En el presente estudio, se tiene en cuenta el IC%, un dato validado para clasificar las aves
afectadas por HAP; sin embargo, no se midi6 la presion arterial pulmonar directamente, por
lo que no se puede concluir sobre el nivel de correlacion estadistica entre la presion arterial
pulmonar y la hipertrofia ventricular derecha. Se hace necesario llevar a cabo estudios
futuros que permitan concluir acerca de este aspecto.
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El conjunto de datos reportados en este estudio representa informacion importante para
posteriores estudios en seleccion genética, asi como investigaciones que busquen evaluar el
desarrollo alométrico e histolégico del sistema cardiopulmonar en la etapa pos embrionaria
de otras estirpes de aves comerciales expuestas a diferentes alturas.

Este estudio, igualmente, representa un punto de partida para futuras investigaciones que se
dirijan a describir las caracteristicas hematoldgicas y alométricas del sistema cardiopulmonar
y su posible asociacion con los niveles de hormonas sexuales y eritropoyetina en pollos,
segun el sexo, expuestos en etapas tempranas a hipoxia hipobérica.
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Anexo A

Peso corporal final, PP:PC%, IC%, Hto y Hb de machos Cobb
expuestos desde el dia 21 de edad a 2638 msnm

Machos

Ave Peso PP:PC IC % Dia 22 Dia 27 Dia 32 Dia 38
No. corporal % HTO | HB | HTO | HTO |HTO | HB | HTO | HB

1 2191 0.436 | 35.32| 35 |6.73| 37 | 544 | 40 12 33 | 8.38

2 519 1074 4476 *% *% *% *% *% *% *% *%

3 696 0.839 | 4339 | 45 |8.82| ** *x *x *x *x *x

4 2584 0.475 | 28.38| 31 |7.32| 37 5.7 35 [9.38| 35 | 8.75

5 2173 0.352 |21.01| 32 |541| 36 | 563 | 35 |10.9| 32 | 7.57

6 1090 0.459 | 36.24| 35 |[6.91| 39 |10.48| 49 |11.4 | ** *x

7 2607 0508 | 21.23| 32 |853| 31 | 283 | 32 |7.65| 30 | 7.24

8 2156 0.502 | 20.88| 31 |6.77| 34 | 206 | 36 |9.45| 30 | 7.28
10 2414.5 0.453 | 3358 | 32 |791| 36 | 529 | 38 |9.27| 38 | 9.23
11 573 0.918 | 4352 | 38 *x 41 | 5.11 *x *x *x *x
12 2009 0.438 |2629| 31 | 75| 35 | 353 | 31 | 86 | 30 | 857
14 832 1.046 | 36.37| 33 |7.94| ** *x *x *x *x *x
15 1664 0.413 | 49.48| 38 |[838| 44 | 581 | 45 |129| 50 |10.33
16 1033 0576 | 2587 | 35 |7.87| 39 | 768 | 38 |10.7| 35 | 8.09
17 2134 0.387 | 26.64| 29 |835| 32 | 485 | 33 |757| 32 | 7.94
18 1260 0.851 |49.06 | 39 |952| 41 | 588 | 38 |12.7| 40 | 9.05
19 1585.5 081 |2995| 29 |577| 35 | 588 | 41 |10.3| ** *x
20 2321 0.495 19 30 |596| 35 | 5.74 | 36 |8.86| 38 | 9.19
21 546.5 1.038 | 466 | 45 |8.86| ** *x *x *x *x *x
22 907 0.971 | 50.46 | 41 |9.78| 43 | 5.26 *x *x *x *x
23 1660 0507 |46.95| 32 | 75| 38 | 713 | 34 | 86 | 37 |11.88
24 2119 0.606 | 395 | 31 |7.87| 38 | 548 | 41 10 44 |13.42
25 2452 0481 | 256 | 35 |6.77| 35 | 529 | 35 | 846 | 35 | 9.93

Para el analisis de PP:PC% sdélo se tuvieron en cuenta las aves con pesos mayores a 1864.8 g
PP:PC % : Relacién de peso pulmonar con respecto al peso corporal

IC% : indice de peso cardiaco

Hto : Hematocrito

Hb : Concentraci'on de hemoglobina

** No se logré obtener muestras sanguineas, pues las aves murieron espontaneamente
antes de la fecha programada para la muestra
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Anexo B

Peso corporal final, PP:PC%, IC%, Hto y Hb de hembras Cobb,
expuestas desde el dia 21 de edad a 2638 msnm

Hembras

Ave Peso PP:PC I Dia 22 Dia 27 Dia 32 Dia 38

No. corporal | % HTO [ HB |HTO [HTO |HTO | HB | HTO HB
26 576 0.847 | 4098 | 28 |4.89| 41 | 5 | s | ox "
27 1860 | 0.427 |22.47 | 29 |6.88| 37 |6.18| 37 | 9.3 36 9.6
29 2148 | 0.448 |2491| 30 |754| 36 |467| 35 | 86 32 10.96
30 538.5 092 |4883| 50 [655| 52 | 655 | w | s o "
31 1822 | 0.448 |2235| 30 |772| 36 |559 | 39 |11.03| 35 8.82
33 2223 | 0449 | 227 | 32 |967| 34 |526| 36 | 1041 | 38 9.85
34 1820 | 0415 | 244 | 33 |706| 38 | 5 | 34 | 868 | 34 8.75
35 2116 | 0375 | 2646 | 31 | 68 | 36 | 629 | 36 | 831 | 32 7.8
36 1864 | 0393 |21.18| 34 | 93 | 39 | 614 | 35 | 882 | 36 9.74
37 1840 | 0519 |2751| 31 |732| 35 | 507 | 40 |11.21| 34 10.26
38 686 1.006 | 3839 | 47 |879| s | s | s | = o "
39 2186 | 0443 | 271 | 29 |695| 34 | 548 | 37 | 963 | 38 10.07
40 2132 | 0448 | 2693 | 32 |537| 34 |511| 37 | 882 | 36 10.48
41 1195 | 0456 |21.13| 35 |7.13| 38 | 478 | 39 | 10.66 | 33 11.21
42 1941 | 0462 |2382| 32 |912| 34 |529| 34 | 86 36 9.6
43 6425 | 0975 | 43 | 51 934 | s | s | s | x "
44 1869 | 0525 | 3539 | 34 |7.43| 39 |632| 39 | 107 | 39 10.81
45 1974 | 0319 |28.07 | 37 | 61 | 34 | 912 | 39 | 916 | 40 9.63
46 1842 | 0505 |30.02 | 37 |743| 39 | 489 | 38 | 11.1 | 45 13.05
47 1968 | 0.439 |21.75| 29 |879| 37 | 647 | 35 | 871 | 34 8.42
48 2106 | 0443 | 316 | 34 |6.99| 41 |526| 41 |11.66| 43 8.53
49 1941 | 0448 |26.05| 29 | 64 | 37 | 5 | 35 [ 912 | 39 11.29
50 2030 | 0.409 |29.04| 34 |735| 40 | 6.4 | 33 |1052| 39 9.71

Para el analisis de PP:PC % solo se tuvieron en cuenta las aves con pesos mayores 1864.8 g
PP:PC% = Peso pulmonar peso corporal
HTO = hematocrito HB = hemoglobina

IC% = indice de peso cardiaco

** No se logro muestra por muerte espontanea del ave






