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Resumen

El sistema respiratorio de las aves es el més eficiente
de los vertebrados por las caracteristicas anatémicas
adaptativas de sus pulmones, una barrera tisular
marcadamente delgada, desarrollo de sacos aéreos y
fluido unidireccional del aire que permite mantener
un volumen casi constante. Ademds del intercambio
gaseoso, el sistema respiratorio participa activamente
en el equilibrio dcido-bédsico del organismo, en la
termorregulacién, excrecién de toxinas y vocalizacién.
El equilibrio dcido basico del organismo se fundamenta
en la relacién de 4cido carbénico (H,CO,) y el ion
bicarbonato (HCO, ), por lo cual el sistema respiratorio
vive en constante relacién complementaria con los
riflones en su funcién regulatoria del pH sanguineo.
Cualquier alteracién en dicha relacién ocasiona una
acidosis o alcalosis respiratoria o metabdlica, segln sea
su origen, de ahi que las variaciones medioambientales
y de manejo que desborden los estrechos pardmetros
de temperatura, ventilacién, concentracién de oxigeno
y diéxido de carbono medioambiental demandan

Abstract

'The respiratory system of birds is the most efficient
among vertebrates, due to the adaptive anatomical
characteristics of the lungs,a markedly thin tissue barrier,
the development of air sacs and a unidirectional air flow
that makes it possible to maintain a nearly constant
volume. In addition to gas exchange, the respiratory
system actively participates in the organism’s acid-
base balance, thermoregulation, excretion of toxins and
vocalization. The acid-base balance is based on the ratio
between carbonic acid (H,CO,) and ion bicarbonate
(HCO,), by means of which the respiratory system is
constantly complemented by the kidneys in their blood
pH regulatory function. Any change in this ratio causes
respiratory acidosis and metabolic alkalosis, according
to its source. That is why environmental and handling
changes that exceed the strict parameters of temperature,
environmental oxygen and CO, concentration demand
greater efforts from birds” homeostatic mechanisms,
particularly at the hemodynamic level, which affects
their health and productive parameters.
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mayores esfuerzos en los mecanismos homeostéticos de
las aves, especialmente a nivel hemodindmico, lo cual se
refleja en alteraciones de la salud y, por consiguiente, en
los pardmetros productivos.

Palabras clave: intercambio gaseoso, parabronquios,
regulacién dcido-bdsica, unidireccionalidad

Introduccion

El sistema respiratorio de las aves es el mis eficiente de
losvertebrados (1,2). Entrelasadaptaciones respiratorias
de las aves en su evolucién se encuentra la reduccién
de la ventilacién costal con una expansiéon caudal de
los pulmones en la cavidad abdominal dorsal, lo que
favorecié el desarrollo de sacos aéreos para disminuir
la densidad corporal y mejorar el balance y la agilidad
en el vuelo (3). Adicionalmente, tiene como funcién
principal el intercambio gaseoso para la oxigenacién
de la sangre y liberacién del diéxido de carbono (CO,)
producido en la respiracién celular; es un mecanismo
extremadamente efectivo para el balance dcido-basico
corporal, y participa en la termorregulacién y en la
vocalizacién (4).

Principales diferencias
anatomicas con los mamiferos

Las diferencias anatémicas mds significativas de las
aves con respecto a los mamiferos se inician en la
corta longitud de las fosas nasales de las primeras, por
lo cual la fase inspiratoria de la respiracién se realiza
indiscriminadamente por la nariz o la boca. Seguidamente,
la laringe presenta solamente tres cartilagos: aritenoides,
prearitenoides y cricoides; no posee cuerdas vocales y por
esta razén no es el érgano de fonacién, funcién que serd
desempenada por la siringe u 6rgano del canto ubicado
en el extremo tordcico de la trdquea, la cual produce los
sonidos por vibraciones en sus paredes o vibracién del
aire que pasa por ella (4).

La triquea se extiende a lo largo del cuello entre la
laringe y la siringe; es proporcionalmente 2,7 veces mds
larga y 1,7 veces mds ancha que los mamiferos (2) y estd
formada por anillos completos (4).

Las aves no tienen un diafragma desarrollado, de alli
que los movimientos del aire a través de los pulmones se
dan por la fuerza de los musculos respiratorios, incremento
del volumen de los sacos aéreos y, por consiguiente, un

Keywords: gas exchange, parabronchies, acid-basic re-
gulation, unidirectionality.

aumento en la presion intracavitaria (1). Cuando la triquea
entra a la cavidad toracoabdominal a nivel del saco aéreo
clavicular, se continta con la siringe, el cual es un érgano
de transicién entre la triquea y los bronquios, en el cual,
por vibracién del aire, se da lugar a la vocalizacién, siendo
esta muy desarrollada en aves cantoras (4).

Otra diferencia marcada en el transporte del aire
entre mamiferos y aves es la direccién y la presencia de
sacos aéreos.

En las aves, el aire fluye a través de los pulmones de
manera unidireccional (5) mediante un sistema bronquial
que estd conformado por bronquios primarios, bronquios
secundariosy, por dltimo, los bronquios terciarios llamados
parabronquios, los cuales son las unidades funcionales del
intercambio gaseoso (1,4,5). El bronquio primario de cada
pulmoén viaja a través de toda la superficie medio ventral
y emite ramificaciones llamadas bronquios secundarios;
estos dos tipos de conductos cartilaginosos sélo actian
como vias de transporte aéreo hasta los sacos aéreos
tordcicos caudales y abdominales (4).

Los sacos aéreos estin formados por un delgado
tejido conectivo rico en fibras eldsticas (1), son avasculares
y no contribuyen al intercambio de gases, pero participan
activamente en la efectividad del ciclo respiratorio (2).
En los embriones de aves de corral existen seis pares de
sacos aéreos en desarrollo: cervicales, clavicular lateral,
clavicular medial, toricicos craneales, tordcicos caudales
y abdominales. Sin embargo, durante el desarrollo dichos
sacos aéreos se fusionan quedando un clavicular que se
encarga de airear vértebras tordcicas, costillas y el humero;
dos sacos aéreos cervicales, dos toricicos craneales y dos
tordcicos caudales que se localizan ventral a los pulmones
(los craneales més grandes que los caudales) y un par de
sacos aéreos abdominales que se adentran en la cavidad
peritoneal (el izquierdo mds pequefio que el derecho);
estos Gltimos se encargan de airear la pelvis y el fémur
(1,4).

Durante la inspiracién, al no existir un diafragma
funcional, la cavidad toracoabdominal se expande dando
lugar a movimientos ventrocraneales de las costillas y
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los musculos respiratorios, y al mismo tiempo se mueve
el esterndn, el coracoides y la clavicula (1,6). De esta
manera, durante la respiracién los pulmones aviares
retienen un volumen casi constante (7).

Las paredes de los parabronquios estdn formadas
por tejido epitelial de intercambio de gases y se
comunican con los capilares de aire, que forman una
red con los capilares sanguineos para el correspondiente
intercambio gaseoso (1). Dichos capilares son menos
distensibles que los de los mamiferos y se comportan
como conductos rigidos en condiciones de presion alta
presentando poca deformacion (5). Por lo anterior,
los pulmones de las aves son odrganos rigidos, no
distensibles, sin la caracteristica propia de elasticidad que
tienen los pulmones de los mamiferos (4).

En cuanto al estimulo nervioso y los receptores,
las neuronas esenciales para la ritmicidad respiratoria se
encuentran en el hipotilamo y la médula oblongada, al
igual que en los mamiferos (1). En la etapa poseclosién
se desarrollan gradualmente los quimiorreceptores
intrapulmonaresy carotideos sensiblesal CO,, los cuales
controlan los patrones respiratorios (8) por retroalimentacion,
y actdan inhibiendo los centros respiratorios mediante
mecanismos quimiorreflejos periféricos en una relacién
inversa a la concentracién de CO, sanguineo o por
presentacién de hipoxia (7).

Intercambio gaseoso

A partir del momento del nacimiento o de la eclosion, los
vertebrados en general deben cumplir tres mecanismos:
iniciacién de la respiracién, eliminacién y reabsorcién
de los fluidos pulmonares y una adecuada perfusion de
la circulacién pulmonar (9).

En las aves, el ciclo respiratorio se completa en dos
fases: en la primera fase, se realiza una inspiracién que
inhala el aire y lo lleva a los parabronquios primarios, y
de alli a los sacos aéreos caudales, y una espiracién que
conduce el aire a los parabronquios pulmonares para el
intercambio gaseoso; luego existe una segunda fase de
inspiracién que mueve el aire a los sacos aéreos toracicos
craneales y al clavicular, terminando con la espiracién
que conduce este aire a los bronquios medioventrales
secundarios, y de alli nuevamente a la traquea (1).

Los tres principales gases involucrados en las
actividades metabdlicas son: el vapor de agua, el
oxigeno (O,) y el diéxido de carbono (CO,). Durante la
etapa embrionaria el consumo de O, sigue una funcién
exponencial con respecto ala edad (10), y el intercambio
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de O,y CO, se realiza por difusién pasiva mediante la
céscara del huevo y conveccién cardiovascular (7,11).

Mientras la curva de disociacion de O, de las
aves se asemeja a la de los mamiferos, la afinidad de la
hemoglobina aviar por el O, se da por la homologia del
fosfato organico mioinosistol 1,2,3,4,5,6-pentafosfato
con el 2,3, difosfoglicerato de los mamiferos, el cual
actda disminuyendo la afinidad de la hemoglobina por
el O, (efecto Bohr) (1).

Teniendo en cuenta que los pulmones son
funcionales solo al final de la incubacién (dias 20, 21
y 22), en la vida embrionaria la respiracién también
requiere la difusién del O2 medioambiental hasta la
cimara de aire del huevo mediante el lecho capilar
de la membrana corioalantoidea para alcanzar el
sistema sanguineo y de alli a los tejidos (cascada del
oxigeno), hasta cuando se inicie la actividad respiratoria
pulmonar en el dia 19 de incubacién, cuando se
generan fluctuaciones de presién en la cimara de aire
del huevo a partir del O, que se encuentra inmerso alli
(12,13,14,15) resultando en una aireacién del sistema
parabronquial y los sacos aéreos previo al nacimiento
(16).

Cuando el embrién cambia la respiracién
corioalantoidea por respiracién pulmonar, precisa
una mayor disponibilidad de moléculas de O, en la
méquina nacedora; si el aporte de O, no es adecuado,
se puede propiciar un cuadro de hipoxia que puede
desencadenar hipertensién pulmonar, conduciendo a
la manifestacién del sindrome ascitico en la etapa de
crecimiento (17). No obstante, los embriones tienen la
capacidad de tolerar altos niveles de CO, sin afectar la
eclosionabilidad; es aqui donde la anhidrasa carbénica
desempefa un papel importante para la remocién del
CO, circulante en la sangre (18).

En el periodo neonatal, asi como sucede en la
mayoria de los 6rganos, el peso absoluto de los pulmones
se incrementa con la edad de las reproductoras (19,20);
sin embargo, con frecuencia las aves domésticas jévenes
de ripido desarrollo corporal presentan ocasionalmente
hipertensién arterial pulmonar idiopética acompanada
de proliferacién endotelial semioclusiva que progresa
hasta desarrollar lesiones plexiformes entre la 8a. y 52a.
semana de edad (21).

Con respecto a los parimetros normales, Paula
et al. (22) reportaron similitud en los datos de las
diferentes aves domésticas o silvestres, pero diferencias
significativas con los mamiferos, encontrindose que
la tasa respiratoria en adultos es de 82+/- 33, el pH
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sanguineo normal es 7,51+/- 0,01 PCO,: 33 +/-1
mmHg, PO,: 82+/- 2 mmHg y la concentracién de
HCO3-: 21 +/-1 mmol/L.

Desarrollo embrionario
del sistema respiratorio

Los capilares aéreos son evidentes el dia 18 de
incubacidn, presentando anastomosis con los capilares
sanguineos, y a su vez la barrera gas-sangre se presenta
delgada (23). En los dias 19 y 20 de embriogénesis,
el sistema respiratorio termina su preparacién para
optimizar la eficiencia respiratoria adelgazando la
barrera de gas-sangre (24,25,26); asi, el fluido de O,
molecular a través de la barrera tisular que separa
el fluido respiratorio se realiza por difusién pasiva,
facilitada por la disposicién en contracorriente de los
capilares sanguineos en relacién con los capilares aéreos
(tejido periparabronquial) (23). En esta fase el ritmo
respiratorio se inicia con 10 a 15 respiraciones por
minuto, incrementando paulatinamente hasta alcanzar
al nacimiento 80-100 respiraciones por minuto
(26), cuando se mantiene una ventilacién continua y
unidireccional en pulmones que desde su formacién son
virtualmente rigidos y no expansibles (24,26). Durante
este tiempo, el intercambio de gases entre el embrién
y el medio ambiente se realiza por una combinacién
entre una limitada difusién a través de los poros de
la cdscara y la interfase capilar-alveolar acompafiada
de evaporaciéon del agua que hace parte del huevo, y
conveccién a nivel cardiovascular y pulmonar (6,7).

Elinicio de la respiracién en la vida embrionaria se
atribuye a la caida de la presién de O, y al incremeto en
la concentracién del CO, en el huevo (7); esto genera una
acidosis respiratoria progresiva, que se compensa con una
alcalosis metabélica como un mecanismo de adaptacién
embrionario manejando un control sobre su balance dcido
basico (27,28), a partir del dia 12 de incubacién, como
lo reporta Dawes y Simkiss (29):

CaCO, + CO, + H,0* Ca(HCO,)2
o a partir de la excrecién en la orina como lo reporta
Simkiss (30):
CO,+H,O*H++HCO,

Por otra parte, una alta velocidad en la ventilacién de
incubacién genera aumento de conveccién y disminucién
de la temperatura de bulbo himedo, lo que ocasiona un
impacto negativo en el desarrollo del embrién (31).

Balance acido-basico

El equilibrio 4cido-bésico del organismo se fundamenta
en la relacién de dcido carbénico (H,CO,) y la sustancia
buffer bicarbonato (HCO,-) (30,32), siendo este
ultimo el principal buffer de la sangre y de los tejidos
extracelulares (33). Esta relacion (figura 1) se indica
mediante la ecuacién de Henderson: [H+] = 24 x
PaCO2/[HCQO, ] en la cual la concentracién sanguinea
e hidrogeniones se expresa en nEq/L, y la presién de
CO2 y HCO,- se expresa en mEq/L (32).

Existen cuatro formas de desérdenes del equilibrio
acido-bdsico: acidosis respiratoria, alcalosis respiratoria,
acidosis metabdlica y alcalosis metabdlica.

Rifiones

& HCO3:&= CO:

W

H:C0x H2COs

Figura 1. Interrelacion entre pulmones y rifones para el equilibrio
acido-basico
Fuente: los autores

La acidosis respiratoria se inicia con el incremento
de la presién de CO, y por la consiguiente acidificacién
de los fluidos corporales (32). El CO, resultante del
metabolismo celular y presente en la sangre se hidrata
para formar hidrogeniones y bicarbonato en las células
epiteliales tubulares renales (33); en respuesta a una
hipercapnia, se origina un incremento de la resorcién de
bicarbonato y cloruros como respuesta compensatoria
desde el rifién, y en consecuencia se generan una
hipercloremia e hiperbicarbonatemia compensatorias
caracteristicas de la acidosis respiratoria (32). La
hiperventilacién resulta en aumento de la presién de
CO, disminuyendo el pH sanguineo con las diferentes
manifestaciones de una acidosis (21), lo cual a nivel de
incubacién produce un incremento en la mortalidad (31).
La alcalosis respiratoria se inicia por causa de un aumento
en la ventilacién (33); esto genera una disminucién
en la presion de CO, arterial y, por consiguiente,
alcalinizacién de los fluidos corporales (32). La alcalosis
respiratoria se presenta debido a que el CO, se remueve
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mds rdpidamente que su produccién metabdlica (34).
En primera instancia, el metabolismo se incrementa
para producir CO, y contrarrestar los niveles perdidos
(35); las proteinas, fosfatos y otros buffers corporales
liberan hidrogeniones para que al reaccionar con los
iones bicarbonatos se disminuya la concentracién de
bicarbonatos y, por ende, disminuya el pH (36). En la
segunda respuesta a esta hipocapnia, el rifién genera una
disminucién en la resorcién de bicarbonatos ocasionando
una hipobicarbonatemia e incrementando la produccién
de dcidos orginicos, especialmente de 4cido lictico e
incremento de la excrecién de hidrogeniones, ion K y
Na (32).

La acidosis metabélica se origina por una disminucién
de la concentracién de bicarbonato, la cual estimula
la ventilacién alveolar conllevando a una hipocapnia
secundaria caracteristica de este desbalance como
respuesta de la compensacién respiratoria (32); esta
puede darse de manera secundaria por una pérdida de
HCO, a través del tracto gastrointestinal o los rifiones, o
por un fallo renal que impida excretar eficientemente los
H+ (37). La acidosis metabdlica también puede suceder
en menor frecuencia, pero con consecuencias fatales, a
causa de intoxicacién por metanol, paraldehido, hierro,
etilenglicol, salicilatos, uremia, cetoacidosis diabética o por
acidosis lactica (38).

A nivel de incubacién, en condiciones hipdxicas o
elevados niveles de CO, se genera acidosis metabdlica,
que a su vez es regulada por el incremento de la actividad
de la anhidrasa carbénica (18).

La alcalosis

hiperbicarbonatemia, lo que ocasiona un aumento

metabélica se inicia con una
en la ventilacién alveolar y, por consiguiente, una
hipercapnia secundaria caracteristica de este desbalance
como respuesta de la compensacion respiratoria (32).
Atendiendo a las necesidades gaseosas anteriormente
mencionadas, la adecuada ventilacién en las casetas
avicolas es importante para la eficiencia respiratoria,
ya que abastece de O,, remueve el CO, y el amoniaco,
regula la temperatura, entre otros, participando activamente
en la regulacién del equilibrio dcido-bdsico corporal, lo
que se refleja en ganancia de peso al final del ciclo de
los broilers y disminucién de la mortalidad por sindrome
ascitico por la ausencia de hipoxia crénica que actiia como
desencadenante de la patologia (39).

Rosa Angélica Sanmiguel Plazas, Lina Marfa Pefiuela-Sierra
Inmunidad respiratoria

En un primer nivel de defensa, la mucosa que reviste las
vias nasales, triquea, bronquios primarios y secundarios de
las aves, presenta un epitelio columnar ciliado que ademas
secreta muscina para impedir el ingreso de particulas fordneas
(40). Aunque a nivel pulmonar se encuentran estructuras
linfoides secundarias, en las vias aéreas superiores se ha
identificado una carencia importante en la inmunidad
innata de las aves con respecto a la escasez de macréfagos
libres (macréfagos respiratorios aviares, MRA) comparado
con la presencia de estos en los mamiferos de talla y peso
semejante, carencia que se asocia con la alta susceptibilidad
de las aves a las infecciones respiratorias (41,42). Sin
embargo, se ha demostrado que la presencia de agentes
patégenos en dichas vias estimula la migracién de los
fagocitos hacia el sitio de infeccién (43), 1o cual representa
costos metabélicos significativos asociados con la elevacion
de la temperatura como respuesta inflamatoria, ineficiencia
metabdlica, catabolismo del musculo esquelético y sintesis
de proteinas que afectan los parimetros productivos (44).

Otra respuesta celular es la inhibicién de la
migracién leucocitaria, la cual para el caso especifico
de la infeccién por Micoplasma gallisepticum se inicia en
la primera semana posinfeccién (PI) y tiene los picos mds
altos en la séptima semana PI, mismo tiempo en el cual la
produccién de anticuerpos se comporta de manera ascendente
(45). En el mismo sentido, los macréfagos desempefian
un papel importante con la produccién de citoquinas
IL1R,IL-8,1L-18 y chemoquinas proinflamatorias como
respuesta a infecciones virales respiratorias (46).

Complementariamente, la eficiencia en la respuesta
inmune humoral especialmente en los desafios virales
respiratorios se manifiesta con aumento de los niveles
de Ig A en la triquea y de la Ig G sérica (47), lo cual no
se afecta por cambios en la temperatura (48).

Por lo anteriormente mencionado, las patologias
que atentan contra la inmunidad sistémica como el virus
de Gumboro, que provoca un descenso en la cantidad de
linfocitos de la bursa de Fabricio y, consecuentemente,
disminucién de la respuesta inmune humoral, abren puertas
al desatio de muchos virus, entre ellos los respiratorios,
como lo demostraron Rosenberger et al. (49) al desafiar
con el virus de bronquitis infecciosa aviar (BVI), el virus
de la enfermedad de New Castle (NCD) y el virus de
laringotraqueitis aviar (ILTV), pollos previamente infectados
con virus de la enfermedad de Gumboro (50),y encontraron
que las aves presentaron signos clinicos y la infeccién
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fue mids persistente que en las aves que no habian sido
previamente infectadas con el virus inmunosupresor.

Conclusiones

El sistema respiratorio aviar difiere en morfologia y
fisiologia con respecto al sistema respiratorio de los
mamiferos; a pesar de comportarse de manera eficiente
en el intercambio gaseoso y el equilibrio dcido-base, las
carencias inmunoldgicas las hace especies susceptibles
a diversos agentes patégenos, especialmente los virales,
que tienen la capacidad de propagarse deliberadamente.
Como consecuencia de los costos metabdlicos que genera
la respuesta inmune y que se reflejan en la disminucién de
los indices zootécnicos, adicional a la amplia distribucién
de los sistemas de produccién aviar y de los agentes
infecciosos, la ficil diseminacién de los patégenos
respiratorios mediante aerosoles y las altas densidades
de poblacién en sistemas de produccién industrializados,
las enfermedades respiratorias cobran un papel importante
en la economia mundial. Por esta razén, conocer la
especificidad de la fisiologia respiratoria aviar representa
identificar riesgos y puntos criticos a la hora de tomar
decisiones en asuntos de manejo y sanidad.
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