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I RESUMEN 

Experimento No. 1. 
Se evaluó la ef ir.acia de cuatro medicaznentoo 

homeopllticoa Cll!ü:z millLUs;A 2ooc, /Jp_r¿¡:J'JlJ!Jll i;:;1nrui.lll12ll1ll 2ooc, 
Qj_gj._t~Ll:i. p_l.JI.Q.IJlJLf! y Y.QL4Ullm fl112..lJ.m 200c) en la prevención 
y/o rontrol del :-",fndrome asc1ti.co en los mesen cJ(;. Septicrnb:-e 
y Octubre de 1992, ~al como evaluar su efecto en la 
converaión alimentH:ia y qanancia de peso, Se tr-abaj6 con 
1017 ave3 de ln 11n~ú. Art>or Acres de un d;:_;3 de cdt1d, laa 
cualeR se dividieron en 20 lotea rlc 50-·51 BVéU. Cada uno de 
los cinco t rr1tamientos estuvo inteqr-1do por cuatro 
repeticic.neti {lotes). Los tratamie11tos Ge asigna.~-on u cadü 
lote al azar. El medicamento homeopático ael C!JffiO el placebo 
(alcohol al 72%) oe dio en el u gua rle bebida <.1. una dar.in de 
10 gotas por cuatro litrof:i d" al)ua, la cul\l se suminiBtró a 
libre acceso. Loo reoultarJoa obLenirloa de 1nc)1·ta:idnd general 

~~lc!c~o pa~-1~~~~ 1 !t t~C:,rt<1t~rida~~ 2 pt;t{ P d~~.~ ~ ~~) ~t! ~~al i/n~r~~~~r~J~J~o:! 
difen~nci,15 oignificativ<1~; erit:n: tr-.it,-1mit•nt.0!1. La mortalidad 
acumulada por é.1'.:;ciLi1; s'" wnalizó p0r 1.:1 rr.uebü de •r de 
Studentn comparado cada l :·.:1t·.arnient.o ccn cet"o para. d1;::tectar la 
pr•!senci.a <je} s1ndr-ome ai r.fticv y c0mparud0 el vnlor de cada 
tratamiento experimental con ~l v~lor del trnt~~icnto testigo 
para detectar el cent.ro~ del síndrome aoc1tico. En cu11nto a 
conversión alimenticia y gan,in~ia semanal de peno nu se 
obaet·vó aifer~ncias sianificativas e11t.re trilr~1nientou. 

La. t::.;¡1c:-rimenLl.1cion se .interrum1,;ó r1eb1do u:iu 
inundoción dt~ Li caaet.i ,d fluül i~:dr .',-, q1!L:)ld :;einur;Ct¡ 
realizó otrü C'XpPrimenLación c1prov1~ctl¿1rHJO ~a::; condiciones 
prevalentes. 

r-:xperimc•ntc :;o. 2. 
Se proLó el e!.1.:ct.u de-: luu ¡nedicarnentos tiom<.:np.:.i::.icoa 

lWJ.I;_ m..tt..l.l1.J.1r·a :~no~· cr:i::-,bi::.id') c0;, ~.üWJlm. g_JQY...ra. 6c en el 
trata¡niento c1'! la t~nfr:rmed.-1<i crónicu respiratoria (ECR). A 
los lotes testi~o se les dirJ dlcohol al 12 % como placebo. La 
experimentac:.i6n tuvo dos sP.m¿¡nac; rle dura e ión. Los :-esul tados 
obtenidos fueron loo sig1J1entes: En cuanto a mortalidad po5 
ECR no hubo difen~ncia súJnificat.ivu f~nt:re t.ratamientoG, X 
(P <0,05). Sin cmbftr~o, se obs0r·v~ron difer~nfiao 
significutivo.s en inurtalidad par el slnd!"ome a.sc.ft!co, X (P 
< 0.01). Los reflultados de> c0n•1rnr.ión al1111C"':nt.iciu y (Jananciti 
Út! peso son Blmilares, nü se anal12oron con método!J 
estad1sticos, 

En conr.:!u!;ión en lu exper·irr.r:n'.:.a,·lrrn U0. en las 
condicione~; en que se trdl>ujó los med1cam•·ntou homeopáticos 
probados no dlr.ron re::;ult.odor. fd':oi-¿ü;lrrn. En la 
experimentación No. 2 :o:> ;;wdicumerl'.:l.s @Ui. ~li<,;fl 200c 
combinada cun Ycr:_yJ..Q!l!!: ,J.JhUi!.1. 6c sirv1eron en el control del 
s!ndnm:e ,·1r;cit.lco i:n ln snxt.a y séptima semana. No siendo asi 
para f~l tratniniento de l~ ECR. 



II INTRODUCCION 

Durante los últimos tn~inta aii.os, lao explotaciones 

av1colas han experiment.:ido varios cambios en los métodos de 

manejo, superiores probablemente a ningl1n otro aector de la 

industria agropecuaria. En la actunlidad es la industria más 

intensiva de la producción animal, por lo anterior y el 

notable incremento en el cooto de loo alimentos loe sistemas 

extensivos no serán económicamente rentables (Sainbury, 

1980). 

En todo el mundo el consumo de carne de aves se ha 

mantenido uniforme hnata la fecha, debido a las siguientes 

razones: 

a) Aceptación de la carne aviar por todo o los grupos 

étnicos. 

b) Por la oferta cada vez mayor y fácil dioponibilidad 

en el mercado. 

C) La disminución const.J.nte y verdadera del costo de 

la producción, lo cual se refleja en loe precios 

del mercado (Karpoff, 1989). 

Hay dos tipos de circunstancias que repercuten positiva 

negativamente en la eficiencia de la industria av1cola: 

Extrinsecas: Son ajenas a la influencia directa de la 

avicultura (Las materias priwas para la elaboración de 

alimentos, los vaivenes socioeconómicos 

etc. ) 1 (Mosqueda, 1988). 

y po11ticos, 

Intrinsecdo: Dependen directamente do la organización, 



sistemaa de trabajo, adminiotración, etc •• 

empresa (Mosqueda, 1988). 

de cada 

La industria avícola oe considera eficiente, oobre todo 

en comparación con la porc1cola y otras industrias pecuarias, 

· pero es innegable que se pierden muchos ingresos por concepto 

de enfermedades (Mosqueda, 1908). 

En la actualidad, en los productores dedicados a la 

explotación de aveo de engorda, está aumentando la inquietud 

por la alta mortalidad y decomiso debido a disfunciones 

fisiológicas, como el aindrome aecltico (Arce, 1992). 

El desarrollo genótico y la moderna motodologla 

nutricional que oe ha tenido en los últimos veinte al'\oa, han 

ido de la mano con la presentación del síndrome asc!tico, El 

síndrome ascítico es una entidad que en los ültimos anos ha 

producido pérdidas importantes a la industria avícola mundial 

además de producir eJP.-vad.'! mortalidad, afecta también otros 

parámetros como son la baja ganancia de peso y conversión 

alimenticia entre otros (Arce, 1992; López, 1989). 

Diveraos factores se han atribuido como causa de 

ascitis, como son: Tóxicos, nutricionales y fisicoa 

(Cassauban, 1992). 

As! pues, el slndrome ascitico no es una enfe11nedo.d 

sino una manifestación clínica de un cuadro mórbido, y sólo 

denota el desarrollo de trastorno cardiovascular que termina 

en insuficiencia cardiaca congestiva, siendo entonces 

clasificado como un oJndrome, (Arce, 1992; Berger, 1990). 



Para la prevención y control de este e1ndrome, ee han 

llevado a cabo diversas soluciones, como son: restricción 

alimenticia en diveruaa etapas del desarrollo de las a.vea 

(primeras aemanaa), disminución de prote.tna y cnerg1a en la 

dieta, utilización cto l1arinao y migajns en lugar de pelleta y 

eupreeión de horas luz, entre otroe, que de alguna manera 

dimninuyen ]no dem~nd.1e metabólic11u en el pollo de engorda; 

todo e estos han sido rccurson quo utilizan alg11noe 

productores del valle de México, para reducir la. incidencia 

del slndromo asc1tico (Arce, 1992; Berger, 1990). 

Sen muy vari.:iblon lcta fornas y m6todoe de aplicación de 

ln roetricción alimenticia, oiendo, no perjudiciales en la 

ganancia de peoo (Clemente, 1993). 

Si bien se ha obtPn ido un éxito parcial, y podría 

decirne mcriiannmente alentador con los aistemaa anteriormente 

citados, en la actualidad la medicina homeopática es una 

alternativa que ofrece una posible solución e este problema y 

n muchos otros (Bernard, 1992). 



EXPERIMENTO No. 

a) Evaluar 

homeopi'.tticoa 

III OBJETIVOS 

la eficiencia de los medic11m<.:ntos 

(i'>Jilll_ 200c, 

¡;,:9nn_<'!QlJllil¡¡ 200c, 12~ ~ 2ooc, ~m 

41bJlln Z..QQ~J, a dosis infinitesimal como preventivos 

y/o control del olndrorne twcftico en pal loo de 

engorda en loa mcseo de Septiembre y Octubre, de la 

segunda a la q11intn oemana de deuftrrollo. 

b) Comparar el efL•ct-.o de los medicamentos homeopáticos 

Ul!ÜE 1!l!llLLt..D<i! 200c, dQQ.hj'.[!JdJ]l !cll11.lli!Afl'-lll'l 2ooc, 

Q.ígl.LJúil !lllil11LJ:Qd 200c, .'ft.l:~..illllJ! ;¡Jll.w¡¡ 200c), de 

los grupos tratados y el grupo control (alcohol al 

72 ~como placebo). 

e) Calcular la conversión alimenticio de loLl grupos 

tratadoo con el grupo control. 

EXPERIMENTO No. 2 

a) Eval11ar la eficiencia de los medlcamontoo 

homeopáticos (lJ.Q!§. f])_Ql_Lt.f_i__c;;fi 200c combinado con 

Y..grntr11m ª1011.!Il 6c), como tratamiento en la 

enfenr~edad cr6nic·1 respiratoria ( ECR), de la sexta 

a la séptima ::.emana. 

b) Compürar. la rr.ortctlidml de los grupos tratados con 

@1.t:>: i.ri.g_fJJ.f!c."1 20Qr:: combinada con ~..L.ª-.tLl.Lm º1Jw..m 

6c, y los grupüG c0ntr~1. 



e) Calcular la conversión alimenticia de loe grupos 

experimentales y los grupos control. 



IV HIPOTESIS 

EXPERIMENTO No. 1 

a) La administración de medicamentos homeopáticos en 

polloa de engorda, reducirán la mortalidad por el 

sindromc aec1tico. 

b) Loe pollos tratados con medicamentos homeopáticos 

alcanzaran un peso igual o mejor al peso promedio 

de loe pollos testigo. 

EXPERIMENTO No. 2 

a) La administración de los medicamentos homeopáticos 

&!).:¿ mel lifica 200c combinado con Yerotrum All2lun 

6c, reducirán la mortalidad por efecto de la 

enfermedad crónica respiratoria. 

b) Loe pollos tratados con 8ILJ.:l mellifica 200c 

combinado con ~ 4.l.bwn 6c, obtendrán un mejor 

peso en relación a loe pollos no tratados. 



V REVISION DE LITERATURA 

5, 1 LA AVICULTURA EN MEXICO Y EL TRATADO DE LIBRE 

COllBRCIO (TLC) • 

La avicultura mexicana ha alcanzado en la actualidad 

niveles de eficiencia y productividad que puede compararse 

con loo paiaee más desarrollados en este campo, loqrando en 

loa Qltimos 30 un.os cumplir con el abasto demandado por la 

población (Sánchez, 1992). 

CBbe mencionar que entran en las franjae fronterizas 

alrededor ele 70, 000 toncladao anuuleo de carne de pollo las 

cuales no Ge quedan en dichas franjaa sino que oe 

comercializan en todo el pala; eHto debido, a cont-.rabando 

tócnico (amparudos en frücciones que no estaban muy clürao, 

so introducen al país aveü que no corresponden a la fracción 

por la cual entraron), (Sánchez, 1992). 

Actualmente oe producen 62 1 000,000 de pollos ya 

rendidos ( 16 Kg pe.a habitante). Se ha tenido un incremento 

considerable en el consumo de pollo ya que todavía hace tres 

anos el conoumo no llegaba a los 9 Rg por habitante; esto en 

gran medida ha sido por la captación de un mercado de 

desviación; eo decir dentro de las carnee, el pollo oigue 

oicndo 1.:i. mejor opción. La aparición de algunns ~mfcrmcdadea 

como la fiebre:: porcina clAsica han dcaviddo Pl conoumo hacia 

la cat·ne de pollo {Símchcz, 1992). 

En lou tt·eo ülti.moo años (1990-1!192) on ha tenido un 

1·r1~(·11,tit:11l o d1·~.ilrd,·11.1dn r;in 1111•1 pl;:rne11c:ión de mercadotecnirt; 



ya que prácticamente no cxist1a ningún consumidor previo a 

quien vender finalmente el producto; esto motivado por loe 

buenos precios que se obtuvieron en loe anoG 89 y 90 

(Sánchez, 1992). 

En 1992 se tuvo una crisio muy seria de 

sobreproducción, durante lou meses de Diciembre dP 1991 y de 

Enero a Marzo de 1992 en los cuales el pollo se vendió muy 

por debajo del precio del costo, por eso se trata de 

concientizar al l!.Vicultor, yn que no ca pooiblc que ae sigan 

dando estos crecimientoo sin uoporte (Sánchez, 1992). 

Las difcrencine •:conúmicaa h•~bidas entre México, 

Estado o Unidos y Canndá ne limitarán üólo hacia México y 

Estados Unidos, ya que últi:'lo momento Canadá dt-:cidi.6 

retin1r su ucct.or i:lSJI"Opecuario, por lo cual la avicultura no 

entrará en definitiva en este tr<J.tado por lo que este se 

concretará bóGicamcnte con EstArlns Unido6 (Sánct1vz, 1992). 

En 1989 1;1 participación del sector avlcola mexicano en 

el producto interno bruto agropecuario representó 10.S \ en 

tnnto que en Estados Unidos alcanzó ünicament.c 11.75 % por lo 

que podemos ver , en nuestro pala la avicultura tü~ne un 

impacto mayor en el prod11cto interno bruto, El sector avicola 

de loo F.otados Unidos es sustuncialmente mayor al de México, 

ya que, so prod11c~ 12 vece~ más pollo (SAnchez, 1992). 

Parn englobar l.i prt.Jblemática <FW repreucnta la 

avicultura mexic,::ma. Su observan cinco aspectos 

funtlnment.<1.les: 

1. - CosLon: 



Son euperiorea en el productor mexicano por cftrecer de 

euficientea granos forrajeros y oleaginosas loe cuales son 

importadoa; estos ocupan el BO \ de la alimentación de las 

aves ( Sl!nchez, 1992). 

2.- SecLor financiero: 

Presencia de interesen altos, no hay créditos 

adecuadoo, por .Lo que el costo para el avicultor mexicano 

sera siempt-e suµerior al de loa Estados Unidos y con pocas 

oportunidadea de compelir con esos mercados (Sánchez, 1992). 

1.- Comorcinlización: 

No hay participación del productor por la restricción 

que existe debido a loa mayor.istae o intermediarios que 

encarecen el producto; a diferencia de loe Estados Unidos 

donde el 70 % se va directo a tiendas de autoservicio y el 30 

% a restaurantes. También los hábitoe de consumo intervienen; 

en los Estados un idos ne consume pal lo chico y en el centro 

de Móxico ne consume pollo de 2. 2 Kg con una conversión 

alimenticia alta e incluso un desperdicio de alimento de 

hasta 1 Kg de alimento. Influye el precio de venta ya que en 

Estados Unidos ea muy elevado para algunas partes del pollo 

(pechuga) y otru.a se consideran como deGperdicio (huacal, 

ala, rabadilla, etc.), (Sánchez, 1992). 

4.- La automatización: 

En el pollo de engorda hay automatización en un buen 

porcentaje de las granjas aOn cuando no estamos a un nivel 

total (Sánchcz, 1992). 

5.- Industrialización: 

10 



Al producto industrializado de pollo lie le da un 

aumento agregado (Sánchcz, 1992). 

En el Tr11todo de Libre Comercio la postura cctual del 

sector av1cola eu la desgravación lenta y gradual en un 

periodo de 15 anos con un arancel inicial del 20 t, 

manteniendo el requisito del permif;o previo co:i. un plazo no 

menor a anos; con inversiones de infraestructura, 

erradicación de enfermedades, obtención de materias primas 

equivalentes en pr~cio y valor nuLricional (Sánchez, 1992). 

Ln postura do F.stadoe Unidos en cuanto a carnue 

comestibles que no requieran permiso, quedarán englobadas en 

la partida 0207, con objeto de tener un a~ancel standard para 

pollo, pavo, patas y preparación de carne, evitando el 

contrabando técnico (Sánchez, 1992). 

México propone una flexibilidad de 60,000 toneladas; 

incluyendo carnes y embutidos, con un arancel que quedar1a 

entre 200 - 240 % según la tarificación, lo cual seria muy 

favorable (Sánchez, 1992). 

11 



5.2 AWArOMIA y P'ISIOLOOIA DEL APARAro CARDIOVASCULAR DE LAS 

AVZS 

5. 2 .1 AHArOMIA DEL APARATO CARDIOVASCULAR DE LAS AVES. 

En las aves, el corazón está situado en el tórax, 

ligeramente a la izquierda de la linea media y ventral a loe 

pulmoneo, con el 6pice rcpoa&ndo on la cisura media del 

h!gado (Hoffman, 1989; Sturkie, 1980). 

El corazón de las gallinas es casi siempre paralelo al 

eje longitudinal del cuerpo, excepta en que el ápice puede 

estar curvado hllcia la derecha. El corazón está rodeado por 

el saco pericárdico, que contiene un líquido eeroao, por 

medio de aquel ne fija en el esternón con el hlgado (Hoffman, 

1989; Sturkie, 1980). 

El corazón do las aves como el de loe mamlferoe, tiene 

cuatro cámaras; dos aur!culas y dos ventrlculoe. La aur!cula 

derecha del cora.::ón de la gallina es mayor que la izquierda. 

La masa del ventriculo izquierdo ee tres veces la del 

ventriculo derecho. Lns aurículas tienen orificios que ne 

abren hacia los ventrlculos y que De cierran por las válvulas 

auriculo-vHntricularea. La válvnla izquierda es mlla fina 

(Hoffmon, 1989; Sturkie, 1980). 

En la aurícula derecha desembocan tres venas cavaa, una 

posterior y dos anterioreo (derechd e lzquierdD.). En la 

!H-~[Hlrr1ción ontre aur1cula derecha y el ventriculo del mismo 

t•Xiatc válvula de t<.!j ido conjunti'"º' aino unu lLi.rni.nn 

t 11. (Iln(fman, 19119; 'l!·qr:k1·~. l')1JfJ). 



El interior del corazón está tapizado con una fina 

membrana endote lial, el endocardio. La masa principal de la 

pared cardiaca, el miocardio consta de mO.sculo card!aco. La 

superficie externa del miocardio ee denomina epicardio. El 

ml.1sculo cardiaco cata irrigado con sangre arter .i al de las 

arterias coronarias y la sangre venosa retorna a la 

circulación venosa por la venas coronarias, que discurren por 

la pared cardiaca superficialmente. r.a mayor!a de lal'J a.vea 

tienen doe arteriao coronarias principales, pero algunas 

pueden tener 3 O 4 (Hoffman, 1989). 

El corazón de las avca está inervado por fibras 

simpáticas y parasimpáticas (Sturkie, 1980). 

5.2.2 FISIOLOOIA DEL APARATO CARDIOVASCl/LAR DE LAS AVES 

La circulación propiamente dicha se efectúa sólo en 101:1 

vaaos sangulneos. Loa l infáticoG titmen su origen í'!O la 

periferia del cuerpo o en loa Orgnno5 y conrtucen la linfa del 

sistema venoso. Entre los vasos sanguineos hay que 

distinguir la.e arterias y las venas. Reciben la primera 

denominación todos loa V.JBOs que pnrten del corazón y son 

vcn.i.n todllr. Jas <1ue l 1evun rrnngre hacia él (Sturkic, 1980). 

Lnn funcionco de la nutrición pueden r.er gnrontizadas 

por la sanqr~, ya que ósta circula consta11temente a través de 

los órqnnos. Cumplen esta función los vasos sanguineos que ae 

extienden rn-.5.cticamcntc p()!- todo el orgonisr.,o. Junto a este 

sisteniil circulatorio •jeneraJ, nece~ario aún un cierto 
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nómero de .. circulaciones" espec.ialea, durnnte la contracción 

ventricular, la sangre oxigenada procedente del ventriculo 

izquierdo ae impulsa, franqueando la válvula aórtica, al 

interior de la aorta y de laa ramas del sistema arterial. La 

sangre venosa ne impuloa desde el ventriculo derecho, 

franqueando la válvula pulmonar, al interior de la arteria 

pulmonar, que lleva la sangre a los pulmones, donde es 

oxigenada. La sangre oxigenada abandona los pulmones via 

venas pulmonares y entra en la auricula izquierda. La sungre 

venosa procedente de la circulación sistémica entra en la 

aur!cula derecha por las venas cavas. Deopués que la sangre 

es expuloada, la presión de loo ventriculoe cae por debajo de 

la presión aórtica y de la pulmonar y las válvulao de estas 

arterias se cierran y las válvulas aur1culo ventriculares se 

abren. La sangre fluye cntonceo desde las auriculas a los 

ventriculoa, esquema No. 1 (Hoffman, 1989; Sturkie, 1980). 

La sangre tiene muchas funciones, algunas de estas son: 

1) Absorción y transporte de nutrienteG desde el canül 

alimenticio hnsta loa tejidos. 

2) Transporte de los gasea sanguineos desde y hasta 

los tejidos. 

3) Eliminación de 

desecho. 

los productos metabólicos de 

4) Transporte de las hormonüs producitlas por las 

glándulas endocrinas. 

5) Rcguloción del cnntenirlo hidrico de los tejidos 

not1i.1ticn~1 (Sturl'.te, !'.lfJO). 





La oangre también tiene importancia en la regulación y 

mantenimiento de la temperatura corporal, contiene una 

porción liquida (el plasma), salee y otros constituyentes 

qu1micoe, y ciertos elementos formes, 

(Sturkie, 1980). 

loe corpúsculos 

Loe corpúsculos comprenden eritrocitos (glóbulos rojos) 

y los leucocitos (glóbuloo blancos), (Sturkie, 1980). 

Loe eritrocitos de las aveo son de forma oval y 

nucleadoe y también son mayores en tamano en relación con los 

eritrocitos de loo mamtferoo (Sturkie, 1980). 

El número de loo critrocitoa (3.2 millones por ml) está 

influido por la edad, aexo y otros factores. Loa machos 

sexualmente maduros tienen un número de eritrocitos superior 

al de las hembras (Sturkie, 1980). 

La concentración de eritrocitos en la sangre pued 

eotar influida por ciertos minerales, vitaminas y drogas 

(Sturkie, 1980). 

La altitud y la anorexia estimulan la eritropoyesis e 

incrementan el número de eritrocitos en las aves (Sturkie, 

1980). 

La duración de la vida del eritrocito en loe mamiferoe 

se estima que es de 28 a 100 d1as y en las gallinae, 28 dlas 

(Sturkie, 1980). 

Los tipos de las células blancas s~n: 

HETEROFILOS: Este tipo de leucocitos de la sangre de 

las aves, se designa n veces 

polimorfonuclear-pseudoeoainófilo. Los 

como granuloci to 

hcterófilos de la 
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sangre dt loe jóv~ntu aon usualmente redondos (Sturkie, 

1980). 

EOSINOFILOS: Loa granulocitos eoeinófilos 

poliformonucleares son aproximadamente del mil:lmo tamano que 

los heterófilos. r~os gránulos son esft"iricos y relativamente 

grandes (Sturkie, 1980). 

BASOFILOS: Los granulocitoe bas6filos 

polirnorfonucleares son aproximadamente del rr.1 smo tamaño y 

aspecto que los hetcr6filoo (Sturkie, 1980). 

LINF'OCI'rOS: Los linfocitos constituyen lu rnuyoria de 

loe leucocitos en la sangre de las aves. Exi!.>te una amplia 

variación en el tamaño y forma de estas células (Sturkic, 

1980). 

MONOCITOS: Son células grandes con más citoplasma 

relativamente que los grandes linfocitos. El núcleo es 

usualmente de contorno irregular (Sturkie, 1980). 

5.3 ANATOMIA Y FISILOGIA DEL APARATO RESPIRATORIO DE LAS AVES 

5.3.l ANATOMIA DEL APARATO RESPIRATORIO DE LAS AVES 

Aunque existen diferencias anatómicas la función del 

aparato respiratorio e!i la misma en las aves que en los 

mamíferos. Sin embargo las diferencias estructurales son 

extremao (North, 1984; Sturkie, 1980). 

El aparato respiratorio de las aves consta de loe 

pulmones y de las viau a6reas respiratorias que conducen a 
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ellos. Las viae aéreas comprenden las cavidades nasales, 

laringe, tráquea y siringe, los bronquios y aus 

rami_ficacionca e igualmente los sacos aéreos y ciertoa huesos 

neumáticos (North, 1984¡ Sturkie, 1980). 

NARIZ: En lae aves no puede hablarse de una nariz 

propiamente dicha. Los orificios nasales son pequen.as 

aberturas que De encuentran en la ra1z del pico. Conducen a 

las cavidadea nasales, corto.o y estrechas ( North, 1984; 

Sturkie, 1980), 

TRAQUEA: Está eituadn en el borde anterior del cuello. 

A nivel del buche forma una curvatura de convexidad ventral y 

llega a la cavidad torácica a la izquierda del esófago. Aqu1 

se bifurca en dos bronquioo, cada uno de loa cuales penetra 

en el pulmón . El armazón de la tráquea está representado por 

anillos cartilaginosos, unidoo unos a otros por tejido 

conjuntivo (North, 1984; Sturkie, 1980). 

La dilatación traqueal superior corresponde a la 

entrada de la laringe y la inferior a la glotis. La primera 

llamada simplemente laringe se encuentra en el suelo de la 

cavidad bucal, detrás de la base de la tráquea (North, 1984¡ 

Sturkie,1980). 

PULMONES: Los pulmones de las aves son 

desproporcionadamente pequenos. Ocupan sólo un peque~o sector 

craneodorsal de la cavidad corporal. Se extienden desde la 

primera costilla hasta los rinones o el borde del hueso 

lumbar. Están relacionados con lne coat..illae por medio de 

tejido conectivo y se adhieren a loa espacios intercostales, 
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se observan aurcos profundos de las impresioneo coetalca en 

sue superficies parietales. l!:l armazón de los pulmones cotá 

representado por loe bronquioa, ramificacionen de la tráquea 

(North, 1984; Sturkie, 1980). 

Los bronquios de lao aves tienen su remate en loe 

llamadoe pequenoa tubos o conductos pulmonares, de loa cuales 

parten pequeftoe veotlbuloe o atrios circundados de alvéolos. 

Aqul es donde ee verifica el intercambio gaseoso (Sane, 

1993). 

La terminación de loa bronquios después de sus 

ramificaciones, no ea ciega, de elloo parten dilataciones 

(sacos aéreos o 1.:eldao aéreas) que abandonan el pulmón en 

todas direccionen (Bone, 1993; Oukes, 19Bl). 

Se acepta generalm~nte que existen nueve sacos aéreos 

en la mayoría de las aves (esquema No. 2): 

Saco torAcico anterior par 

Saco torácico posterior par 

Sacos cervicales pares 

Sacos abdominalea paree 

( 2) 

(2) 

( 2) 

(2) 

Saco clavicular o clavicular impar (1) 

Para la mayor la de las aves, todas excepto las no 

voladoras, existen loe siguientes huesos neumáticos: fémur, 

hOmero, esternón y algunas vértebras de la columna vertebral 

(Done, 1993; Dukes, 1981; Hoffman 1989; Kolb, 1978; Sturkie, 

1980). 
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Trae he o 

Poleopulmonlc 
parabronchi 

lntrapu1monor y 

1 -::d1odarsol 
~ :CO"lcfOry 
~ ronchr 

LOCAL! ZAC ION OF. LOS SACOS AEREOS EN EL POLLO 

Saco torácico anterior pilr (Cranial thoracic air eac). 
Saco to1·.1cico posterior par (Caudal thoracic air eac), 
Sucos cervicaleu pares (Cervical air eac). 
Sacos abdominales pares (Abdominal nir sac}, 
Saco clavicular o clavicular impar (Clavicular air eac}. 
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5.3.2 PISIOLOOIA DEL APAllllTO n~SrIRATORIO DE LAS AVBS 

La diferencia más destacable en la mecánica de la 

respiración entre loe mamiferoa y las avee resulta de la 

falta do un diafragma capaz de contrc:1erse y del tabique 

mueculotend!noao entre lae cavidadee tor~cica y abdominal 

(Bone, 1993; Dukos, 1991; Hoffman, 1989; Kolb, 1987). 

Se entiende por reapirnción el conjunto de fenómeno• 

coneistentes en el ingre!Jo 1 el tranoporte y la liberación de 

euatanciae gaseoeae. Se trnta en esencia del intercambio de 

oxigeno (02) y anhidridc carbónico (COz). El oxigeno es 

imprescindible para todos loe proceeoe metabólicos posibles 

en el eer vivo. Por eeo la uangre lo toma en los pulmones y 

lo traneporta a loe órganos correspondientes. La sangre 

venosa trasporta el C02 desde los órganos a loe pulmones 

(Done, 1993; Dukea, 1981; Hoffman, 1989; Kolb, 1987). 

El intercambio de 02 y de C02 en loa tejidos conatituye 

lo que se llama respiración interna y el recambio gaoeooo en 

el pulmón oe conoce con el nombre de respiración externa 

(Bone, 19993; Dukes, 1981; Hoffman, 1989; Kolb, 1987). 

El transporte del aire en las aves doméeticae, ee 

realiza esencialmente a causa de loe movimientos del 

eaternón. Cuando el aire llega a loe sacos aéreos, se produce 

un nuevo recambio gaseoso entre el procedente de tales sacos, 

expulsado a travéa del pulmón (Done, 1993; Dukea, 1981; 

Hoffman, 1989; Kolb, 1987). 

La mayor pnrte del intercambio gaseoso, entre el aire y 

la sangre se lleva a cabo dural1te la eapir..ici6n en lugar de 
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la inspiración (Dukes, 1981; Bone, 1983; Kolb, 1987; Hoffman, 

1989). 

Loe sacos aéreos contribuyen a regular la temperatura 

som4tica enfriando o caientando el aire inspirado (Sturkie, 

1980) 
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5.4 ADITIVOS 

Loe aditivos son sustancias que se agregan al alimento 

de loe animales y que sin formar parte de loe nutrientes van 

a producir benef icioe biológicos o benef icioe económicos 

(RBmirnz, 1987). 

Los beneficios biológicos eetar!an representados por la 

prevención o tratamiento de condiciones patológicas clinicas 

o subcl1nicae, en tanto que loa benef icioo econórnicoa oer1an 

los obtenidou por él (Ramlrez, 1907). 

Loe aditivos se claeif ican en: 

a) Aditivoo nutriciona1Pf1: Aminoácidos sintéticos, 

melaza, vitamina E. 

b) Aditivos no nutricionales: Pigmentantes, 

antioxidantes, etc. 

En los Ultimas cincuenta anos la producción avicola se 

ha incrementado notablemente gracias a información cientif ica 

y tecnológica. Como uno de los avances prácticos en la 

industria de las aves eAtá el uso de antibióticos como 

aditivos en la dieta, ya que con eotos ne logran notables 

incrementos en la conversión alimenticia y ganancia de peso 

(Higuera, 1980). 

Los constantes esfuerzoH para producir alimcntoa de 

origen animal para el hombre, en forma cada Vl!Z más 

oaticfactoria, eficiente y H l costo más bajo posible han 

eatimulado la blisqueda de lao mejores combinaciones entre loa 

nutrientes ya conocidon y el desarrollo de nuevos aditivos 
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que puedan incrementar la eficiencia, grado de crecimiento y 

el nivel de producción de los animales (Higuera, 1980). 

Por lo general lou nuevos alimentos para aves contienen 

uno o mAs aditivos que no tienen valor alimenticio, pero que 

se emplean por diferent.ee razones, algunos de ellos 1nejoran 

la producción, por ejemplo: antibióticos par-a prevt::nir 

enfermedades y ael de esta manera se mejora la ganancia de 

peso y converuión alimenticia (Eanminger, 1979). 

Otros antibióticos como la clortetn1ciclina y la 

estreptomicina en preeP.ncia de un aditivo nutricional la 

vitamina B12, estimulan el crecimiento de los animales 

(Ram1rez, 1907). 

Otros aditivos evitan que los al imcntos se oxiden o 

enrancien (Esnminger, 1979). 

Mientras que las dictas compuestan por alimentos 

naturales, pueden determinar un crecimiento y una producción 

satisfactoria, a veces se prueba que los mismoo reo u 1 t.üdos 

pueden obtenerse con mayor Hconomia, e incluso mcjorarG~, si 

se anaden a la ración determinados aditivos (Esnminger, 

1979). 

De los aditivos que oc emplean desde hace varios anos 

para promover el crecimiento de los aniinalco, loo 

antibióticos y loe quimioterapéuticos siguen siendo los mán 

usuales y por cons iquiente los mds controvertidos ( Ramlrez, 

1987). 
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5.4.1 CARACTERISTICAS DE LOS ADITIVOS 

Según la Organización Mundial de la Salud, loe aditivos 

para alim~ntos deben reunir loa siguientca requieitoe: 

a) Inocuidad para Ion animales. 

b) Facilidad de idontificaciOn y dosificación. 

e) Estabilidad finica y quimica en las premezclae, 

sin incompatibilidad con otros aditivos. 

d) Eficacia zootécnica (Ramirez, 1987). 

5.4.2 LOS MEDICAMENTOS HOMEOPllTICOS COMO ADITIVOS 

En la zootecnia la homeopatia parece tener un gran 

futuro, pues se han realizado experimentos donde se usa'l 

medicamentos homeopáticos como aditivos en grupos de animales 

para mejorar la conversión alimenticia y como promotores del 

crecimiento, dando buenos resultados y con las ventajas que a 

continuación se mencionan (Del Francia, 1989). 

5. 4, 3 VENTAJAS DE LOS MEDICAMENTOS HOMEOPATICOS USADOS COMO 

ADITIVOS 

Los medicamentos homeopáticos presentan las siguientes 

caracteristicas: 

a) No producen ningún efecto adverso en los animales. 

b) No tienen efectos residuales peligrosos para la 

salud del consumidos de loe productos derivados de 

estos. 
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e) El precio de los medicamentos homeo¡)átlcos no es 

excesivo, si ee compara con otros medicamentos 

alopáticos. 

d) Son de fácil administración, lo cual trae como 

consecuencia una disminución en el manejo de loa 

animales (Del Francia, 1989¡ Brionea, 1989). 

5. 4. 4 TEORIA DEL MECANISMO DE ACCION DE LOS MEDICAMENTOS 

HOMEOPATICOS, TEORIA DE LA RESONANCIA MOLECULAR 

La homcopat!a ac baoa en el principio de t1plicar en 

dosis infinite5imal, la sustancia que produce ef ectoo 

similares a los de la enfermedad. As i e 1 cuerpo genera lao 

defensas necesarias (Ullman, 1990). 

Está bas~1rla en un pL-incipio fisico básico, segün el 

cual dos cuerpos resU•!n<1n :Ji, y solo~:., ''son smn(•jantes" 

(Ullman, 1990). 

Es c.:omunrnente aceptado que cada planta, mineral y 

eustancia qu1mica puede gc~erar, si se ingi~re en sobredosis, 

una serie propia y única de nintomas fisicos, emocionales y 

mentales. La medicina homeop.ítica es unu ciencia 

farmacológica natural en la que un practicante trata de 

encontrar una sustancia cuya sobredosis causarla slntomas 

similares a los que f-"X:perim(~nl.d una persona enferma.. Una vez 

hallada la relación, se administra esa sustancia en dosis muy 

pequeñas y seguras, a 111cnudo con res u 1 tactos o efectos 

espectaculares (Ullman, 1990). 
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LOE' homeópat~s dof inen el principio subyacente a este 

proceso de emparejamiento como la *ley de la semejanza". Esta 

"ley* no es desconocida por la medicina convencional. Las 

inmunizaciones se basan en el principio de las semej~ntes 

(Ullman, 1990), 

El tratado moderno de las alergias se sirve también de 

la aproximación homeopática mediante el uso de pequenas dosis 

de alergenos a fin de provocar una respuesta en forma de 

anticuerpos (Ullman, 1990). 

La ley de la semejanza puede tener, de hecho, mültlples 

aplicacioneo, pero su uso en la curación constituye el 

fundamento de la medicina homeopática; y su uso en la 

curación es cloro ya que los sintomaa son defensa del cuerpo; 

por lo tanto, resulta lógico estimularlos en lugar de 

suprimirlos (Ullman, 1990). 

El proceso farmacéutico especial de la homeopat1a es 

sin embargo, su aspecto más controlado. Este proceso llamado 

potenciación conslste en un procedimiento capecif ico de 

disolución en serie donde una parte en volumen de una 

sustancia medicinal se diluye en 99 partes de agua destilada 

o alcohol et1 l ico, la m~zcla se agita enérgicamente. Una 

parte de estn oolución se diluirá a su vez en 99 partes de 

agua destilada o alcohol et1lico y se agitará de nuevo. Este 

procedimiento de disolución y agitación puede perpetuarse en 

distintas intensidades; las más habitualea son 3, 4, 5, 6, 7, 

9, 12, 15, 30, 200, 1 000, 10 000, 50 000 6 100 000 (Ullman, 

1990). 
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Resulta sorprendente que medicamentos que han sido 

diluidos tantas veces produzcan ulqün tipo de efecto. Pero 

aOn es más asombroso el hecho de que los homeópatas, durante 

loe últimos 200 añoo. han observado que cuanto rr .. ls se 

potencia un remedio, ea decir, cuanto más se diluye por este 

procedimiento, mayor es el tiempo durante el que actúa, mayor 

es el poder curativo y menos son las doeiG que se necesitan 

( Ullman, 1990 ¡. 

En homeopatla. se selecciona una medicina por uu 

.. semejanza" con loe slntomas del paciente. Cuando sP. da eata 

semejanza el organismo experimenta una hi~ersensibilidad 

respecto a la sustancia (Ullman, 1990). 

As!, las dosis pequenas actúan en una versión biológica 

de la resonancia (Ullman, 1990). 

Los homeópatas admiten que las soluciones potenciadas 

más allá de una 24x o una 12c tal vez no contengan ninguna 

molécula de la uolución origlndl, pero a(irman que "algo" 

queda: la esencia de la oustancia su resonancia, su energ:a, 

GU modelo (Ullman, 1990; Enciclopedia Británica, 1978). 

La ley homeopá ti c:a de ia semejanza, es 

fundamentalmente, un método por el cual se pued..3 encont.rur 

una sustancia escogida de forma individual a la que un 

organismo es más sensible. cuando el organismo recir;e este 

mensaje, sus aistcmas inmunitario y de defensa se catalizan 

para iniciar un proceso curativo. Investigaciones básicas en 

inmunologia, olcrgina y flsica; aportan pruebas de 109 

efectos regenerados de ~au1111·jantes'' en el sistema de defensa, 



pP-ro la homeopatla ha transformado ya 

farmacológico en una ciencia médica 

Enciclopedia Británica, 1970). 
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5.5 TERAPEUTICA HOMEOPATICA 

s.s.1 BREVE HISTORIA DE LA HOMEOPATIA 

La hietoria de la hamcopat1a se inicia con loe 

deacubrimientoa de fJtl fundador Samuel Hahnemann ( 1775- 1843), 

médico alemán, Ho.hnemann acuno por primera vez el término 

homeopatla (homoios: en griego significo semejante, y pathoe: 

significa sufrimiento) para referirse al principio 

farmacológico, la ley de la aemejanza, que la fundamenta. En 

realidad dicha ley fue previamente deacrita pee Hipócrates y 

Paracelso y utilizada en muchao culturnG, entre ellag las de 

loe mayas, 

asiAticos; 

chinos, griegos, indios americanos e 

pero Hahnemann codificó la ley en una 

médica sistemática (Pérez, 1909; Ullman, 1990). 

indico 

ciencia 

Los primeros comentarios de Hahnemann sobre la 

aplicación general de 1.:.i ley de la semujan:'1 dutan de 1709, 

cuando tradujo un libro de Willlam Cullen, ur.o de los ~édicos 

más conspicuos de la época (Pérez, 1909; Ullman 1990). 

En uno de los capitulas del libro, Cullen atribula la 

eficacia de la quinci en el tratamiento de la malaria a sus 

propiedades amargas y astringentes. Hahnemann afirmaba que la 

eficacia de la quina tenia que derivar de algún otro factor, 

puesto que existian otras muchas sustancias y preparadoa 

decididamente más amargos y astringentes que la quina que no 

demostraban eficacia alguna en el tratamiento de la malaria. 

Entonces describió su propia ingestión en repetidas dosis de 

esta corteza hasta que su cuerpo respondió a su toxicidad con 
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fiebre, eecalofrioe y otros s1nt-omae pan•í;ii:loa a la mala.ria. 

Hahnemann concluyó que la causa por la que esta corteza era 

beneficiosa reeidia en el hecho de que provocaba e!ntomae 

semejantes a loe de las enfermedades que trataba (Pér.Etz, 

1989; Ullman 1990). 

Deopués de traducir la obra rl.e Cul len, Hah11emann oe 

pasó loe seis anos siguientea experimentando de forma activa 

consigo mismo, con su familia y otro grupo reducido, pero en 

conetante aumento, de oeguidoreo (Pércz, 1989; Ullman, 1990). 

Poco después, en 1790 Edwurd Jcnner dcocubr!e el valor 

de administrar peque na a doo i.s de vacuna a la gente en un 

esfuerzo por inmun lzar contra la viruela, Mientras que los 

trabajos de Jenner fueron aceptados, en lineas generaleo, por 

la medicina ortodoxa, loo de Hahnemann no. De hecho era tal 

el antagonismo hacia Hahnemann y la nueva escuela de 

pensami.ento médico que él llamabn homeopatia, que todas las 

publicaciones módicas se autodenominaron ftrchivoG anti­

horneopáticos o anti-Organon (wOrganon del arte de curar" era 

el titulo del libro que Hahnemann escribió como texto 

fundamental del arte y la ciencia homeopáticoG), (Pérez, 

1989¡ Ullman 1990). 

A peaar de la persecución de que fue objeto, la 

homeopatia oiguió extediéndose, su deaarrollo no solo obedece 

al hecho de que ofrecia una nproximación sistemática al 

tratamiento de los enfermos, sino t.Jmbién a que la medicina 

ortodoxa se most.robu, a menudo ineficaz e incluoo peligrosa. 

EXiGtc 11n .:l('l\nrdo cJC!ll~rnl entre los hb.1toriadores actualen de 
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la medicina en que la pt"áct.ica médica ortodoxa del siglo 

XVIII y del XIX en particular, causó más perjuicio que 

beneficio (Pérez, 1989; Ullman 1990). 

Ea evidente que la homeopatia desempenara un papel cada 

vez más importante er1 la asistencia sanitat"ia, pues como un 

artista de prcnt igio internncional, Yehudi MenuLi en cierta 

ocasión dijo "La homcopatla es une. de las pocas 

eBpecialidodes médicas que no entranan perjuicioa ..... , sino 

solo beneficios" (Ullman 1990; Pérez 1989). 

S.5.2 LA HOMEOPATIA EH LA CLINICA VETERINARIA 

Loa experimentos con animales tienen un va.ior especial, 

por cuanto resulta menos probable inducir un efecto ¡1lacebo 

(Ullman, 1990; lsaautier, 1987). 

Por ejemplo: Un estudio dirigido por cuatro ci~nt1ficos 

alemanes cm una facu l tod de veterinaria (1emostró que el 

Chelidonium (celidonia) Jx n~br'ljüba el nivc_,1 de colesterol 

cuando se suministraba dos veces por d1a a conejos sometidos 

a una dicta rica en colesterol. Al cabo de treinta y cuatro 

dlas, loa siete conejos tratados con el preparado horeeopático 

presentaron una concentración de colesterol inferior en un 25 

por ciento a la de los conejos trata<loa con un placebo 

(Ullman, 1990). 

En algunos paises como Alemania, Francia, Inglaterra, 

Holanda, entre otros se han llevado a cribo experimentos con 

animaler; en el área clinica, con re'sultados positivos. Do 
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esta manera se han tratado una gran variedad do enfermedades 

para las cuales la alopatía tiene un reducido número de 

medicamentos indicados, o que non muy costoeos ( Iasautier, 

1987). 

En México ne han llevado a cabo varios exper irnentoe 

homeopáticos con resultados diverooe. 

En la clinica de pequcl'\aa cspociea el auge ha sido 

grande con la aplicación en la cl1nica de esta medicina 

homeopática. Y no Galo aqui sino también en atrae capeciea de 

importancia m6dica y veterinaria. 

De hecho este trabajo ae di rige a la medicina 

homeopática como una alternativa importante en la cl1nica de 

aves. 

5.6 MECANISMO DEL PROCESO CURATIVO EN HOMEOPATIA. LE'.r DE LA 

CURACION DE HERING 

El doctor Constantine Hering ( 1800-1880), fundador de 

la homeopat1a estadounidense, fue uno de los primeros 

observadores del proceso curativo, que se ha denominado como 

"La ley de la curación de Hering" y son las siguientes 

(Ullman, 1990; Vanier, 1985). 

1.- El cuerpo humano tiende a exteriorizar la 

enfermedad, al desalojarla de los niveles más 

serios e internos hacia los niveles más 

auperficiales y externos. As! un individuo aquejado 

con asma, puede desarrollar una erupción cutánea en 
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la cabeza como parte del proceao curativo (Ullman, 

1990, Vanier, 1985). 

2. - La curación progresa desde la parte superior del 

cuerpo hacia la. inferior. -De esta manera, un 

individuo aquejado con artritis en varios miembros 

notará por lo general, alivio en las extremidadC;:r;; 

superiores antes que en las inferiores (Ullmán, 

1990. Vanier, 1985). 

3. - La. tercera observación de Hering fue que ln 

curación procede en orden inverso al de aparición 

de los slntomas más recientes, los cuales serAn 

generalmente los primeroa en curarse. As! cuando un 

medicamento es elegido para neutralizar dete~minada 

enfermedad, este exacerbará los s!ntomas y después 

se observará una recuperación del individuo enfermo 

(Ullman, 1990; Vanier, 1985). 

5.7 LA HOHEOPATIA Y EL SINDROHE ASCITICO 

Los términos ascitis y s1ndrome ascitico se han 

utilizado indistintamente, y se ha creado gran confusión para 

aclarar la etiologia y patogenia de uno o varios problemas 

que pueden estar relacionados. 

La ascitis no es una enfermedad, sino una manifestación 

patológica de un organismo que se caracteriza por la 

acumulacion de liquido en la cavidad abdominal, y es 

producida por las causas generales de edema. El aindrome 
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ascitico es una entidad con características epizootiológicas, 

clinicae y anatomo-patológicas constantes, que transcurren 

ent-re otras cosas con ascitis. La ascitis puase ser parte de 

un sindrome generalizado como el sindrome asc1tico (U.S. Feed 

Grain Council, 1989). 

Para la medicina homeopática existen diversos factores 

que tienen que tomarse en cuenta como es: El Terreno, el cual 

se divide en Terreno sano (constitución-tipo scnaible­

temperamento) y Terreno enfermo (llamado por Hahnemann 

"enfermedades crónicas•). El Terreno sano se apoya en dos 

elementos (Iseautier, 1987). 

1.- Hereditario, que se explica por la morfología en el 

caso de las aves manipuladas por el ser humano 

genéticamente para obtener un mejor rendimiento en 

relación a loe parAmetros productivos ( Iesautier, 

1987). 

2.- Metabolismo fisiológico que es un temperamento y su 

tipo sensible, o la facilidad que presenta el 

individuo para presentar algún tipo de enfermedad 

(Iesautier, 1987). 

Se sabe de la importancia de la genética en el 

desarrollo de las aves (hereditaria), que va relacionada a 

los aspectos nutricionales, ambienta.leo y patológicos 

intrínsecos de las aves de engorda (temperamento), que 

predispone a la presentación del sindrome ascitico (tipo 

sensible), estos factores se conjugan con el mecanismo de la 

hipoxia y descompensación metabólica entre el desarrollo del 
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sistema müaculo esquelético y cardiopulmonar (Iaaautier, 

1987). 

Debido a que loe medicamentos homeopáticos •estimulan• 

a un buen funcionamiento del sistema cardiopulmonar en las 

aves, estos pueden ser una alternativa para la prevención y/o 

control del sindrome asc!tico. 

En este trabajo se podrá observar la aplicabilidad de 

lo dicho anteriormente, debido a que ei un padecimiento 

sindrome o enfermedad puede ser prevenido o controlado, el 

resultado ser4 un mejor desarrollo y bienestar para los 

animales y por lo tanto una mejor producción. 

s.8 DBSCRIPCION DB LOS MBDICJIHBNTOS HOHBOPATICOS UTILIIADOS 

COMO PRBVBNTIVOS r/o CONTROL DEL SINDROHB ASCITICO 

BJ2ll mellif1ca: 

Este medicamento se designa de dos maneras distintas 

seg\ln sea su preparado: ru?.ll ~i vus 1 que es el nombre del 

medicamento preparado con el veneno de la abeja solamente y 

JlQJ~ mellifica, que representa el remedio obtenido de la 

trituración del insecto entero (Lathuod, 1988; Ieeautier, 

1987). 

Acción general del medicamento: 

Síntoma producido por abeja que pica una parte del 

cuerpo es un dolor agudo ardiente punzante con una escasa 
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latencia y sensación de pinchazos (Lathuod, 1908; Iseautier, 

1987). 

Esfera de acción: 

&úli es el remedio de loe edemas que r~pidamente llegan 

a la hidropeela crónica (en abdomen, como en loe caeos de 

edema de la pared abdominal, ascitis, anasarca) (Lathuod, 

1988). En aparato circulatorio es de utilidad ~ en lae 

inflamaciones de p<!ricardio, endocardio, hidropeslas de 

origen cardiaco. En aparato reapiratorio, ~ da resultados 

en hidrotórax, edema pulmonar y asma (Lathuod, 

Iseautlcr, 1987). 

Apqcvnum ma...Qimml: 

1908; 

Apocynum ~ o cát'l.amo indio es una planta de la 

familia de las Apocincae, propia de la América septentrional., 

No debe confundirse con marihuana (~ ~) o cáf"iamo 

de la india de donde se extrae el "haschie'" (Lathoud, 1988; 

lssautier, 1907). 

Acción general del medicamento: 

Actúa violentamente sobre el organismo deprimiendo las 

fuerzas vitales, cuusundo pérdida de fuerza muscular, 

relajamiento de eoflnteres y dicha perdida c•s importante, 

pues califica los olntomas cardiacos (lsoautier, 1987; 

Lathuod, 1988). 

Esfera de acción: 

Remedio que se administro él un animal en el cual la 

atención del corazón e:; primonJüd, en insuficienci.a 

tricúspide o mitral con arritmia, latidos cardiacos rápidos, 

37 



débil~ti, tent1ió11 arterial muy baja, pulsaciones en yugulares, 

cianosis e hidropesía generalizada, dándose también cuadros 

de diarrea acuosa y nignos de deshidratación a nivel de piel 

(Lathoud , 1988; Isoautier, 1987) 

12.1.gil..ilLU;_ ~· 
QJ....sú.t-dll:i ea una planta escrofulariácea medicinal, de 

flores con corola en forma de dedal, que se usa para combatir 

enfermedades cardiacas. Sus cualidades máa importantes son 

disminuir la circulación de la sangre y como poderoso 

diurético. F.n pulsaciones débi lea o lentas acompat'tadoa de 

tranatornoa card1acoa, hepáticos o de cualquier otro orden, 

debilidad excesiva, gran sensibilidad y agravación al aire 

fr1o, a los cambios de tiempo, al tiempo frie. IHgado 

dolorido y duro, congestionado, sensible a la presión, 

hipertrofia de higa.do en cnrdiopatlas, RBcitis, nefritis con 

anasarca y edema pu1rnonur. nefritis c.::ónica con edernós y 

bradicardia, disuria, respiración irregular, disnea cardiaca, 

congestión paaivn pulmonar, corazón debilitado, latidos 

cardiacos violentos pero no muy rápidos, h1posist.olia y 

asiatolia. Dilat.1ción ventricular por l~oionee valvulares con 

gran disnea y anao~rca, hidropericardio, letargia, 

aomnolencia (Vijnovsky, 1978). 

De todas 1nnncras, por la lndul8 de su acción y de las 

enfcrmerjnctcs (]Ue comba•A, nu se cons1dur~ prudente ou 

adminít;Lrc1ción a no ser por onlen faculLativo y ba)o cuida.do 

médico (!Bfiautier, 1987; Lathuod, 1988). 
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Dlg1talis. ea ciertamente un poderoso medicamento que 

actüa en corazón (retarda, vigoriza y regula dicho órgano), 

(Iseautier, 1987; Lathuod, 1988). 

En cuanto a la acción diurética, su empleo solamente ee 

indicado en la hidropesia y loo edemas de los cardiópatas; 

pero siempre existe el rieago da causar daños mortalea, 

además la digital se acumula en el organismo y su acción 

contlnüa aün cuando el enfermo cese de ingerirla. 

~ dll;um¡: 

~ .a.lb.llm, planta de la familia de la lila.ceas, 

crece entre paetoa en altas cimas de Alpes, Pirineos, Jura. 

Se recoge antes de la floración y se prepara con ella, la 

tintura madre (Issautier, 1987; Lathuod, 1980). 

Esfera de acción: 

Remedio empleado en caoos de desfallecimiento del 

miocardio, con tendencia al colapso o a la disminución 

marcada de la tensión arterial (Lathoud, 1980; Issautior, 

1987). 
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5.9 SlNDROMI!! ASCITICO 

5.9,1 DESCRIPCIOM DZL SINDROMB ASCITICO 

Al s1ndrome ascitico en el pollo de engorda se le ha 

llamado de varias formas como: Ascitis o enfermedad del 

edema, edema aviar, enfermedad de las alturas, edema de las 

alturas, pollo de aguas, hidropericardio, eindrome do lae 

grasas tóxicas, enfermedad tóxica del corazón, lipidosie 

tóxica, etc (Hochetein, 1984¡ Eetudillo, 1975). 

El término asc1tico ee refiere a la acumulación de 

fluido en la cavidad abdominal, pudiendo obtenoraa haota 500 

ml de liquido, eete último es principalmente un trasudado 

(Lamas, 1985¡ López, 1985¡ Wyatt, 1985). 

El liquido aacitico aviar contiene: 2.04 g/ml de 1 

proteinas, 4.04 mg/ml de 11pidoe totales, 2.55 g/ml de ácido 

deeoxirribonucléico y tiene un color similar al suero o 

plasma (Hulen, 1984). 

Los primeros reportee que se tienen de ascitis en el 

pollo de engorda son a partir de 1918, siguiendo e e hasta la 

fecha, eXPoniendo cada investigador las diferentes causes que 

intervienen en éste (Hochstein, 1984). 

Allenn en 1961 (citado por Hochstein, 1984), hace loe 

primero e estudios para describir los cambios anatómicos, 

bioqu1micos e histológicos observando entre otros cambios 

importantes, una reducción en el tamaño testicular, 

inhibición de la espermatogénesis, acumulación de liquido en 

el miocardio, aumento de le presión senguinee del ventriculo 
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derecho y vena cava, vacuolización da células 

edema pulmonar y degeneración de grasa hepática 

1984). 

5.9.2 ETIOLOOIAS 

c:ard1aces; 

(Hochetein, 

Loe trabajos de varios investigadores muestran que hay 

diferentes factores que predisponen y deacncadenan el 

sindrome asc1tico y eon los siguientes (Hernández, 1987; 

López, 1905; Machorro, 1983), 

a) Altitud y temperatura. 

b) Sexo. 

e) Edad. 

d) Inetalaciones y ubicación de las granjas. 

e) Enfermedades. 

f) Linea y función zootécnica. 

g) 'róxicos y deficiencias alimenticias (Hernández, 

1987; Lópcz, 1985; Machorro, 1983). 

a) Altitud: Se presenta con mñyor frecuencia en 

granjas situadas a alturas mayores a los 1300 msnm 

que provoca hipoxia por la baja concentración de 

oxigeno, con referencia a los factores f1sicos, 

algunos estudios muestran que 

las bajas concentraciones. de 

a grandes alturas, 

oxigeno inducen la 

presentación de hipertensión pulmonar que ocasiona 

insuficiencia cardiaca derecha que explica la 

aparición de congestión venosa generalizada y 
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aocitis ( Hccnández, 1987; López, 1985; Machorro, 

1983). 

Temp~~atura: Aumenta el problema en épocas de 

invierno, oc ha encontrado que las bajas 

temperaturas potencian y causan la hipertensión 

pulmonar, oe conoidera que la altura y el fr1o son 

factores prcdieponentee para la presentación de 

a~citis y esto se asocia con la toxicidad que causa 

el monOxido de carbono (Agudelo, 1983 Lamas 

1985; López, 1905; Peñalbo., 1982; Wilson, 1905). 

b) Sexo: La incidencia es rnayor en machos que en las 

hembras (70 % en machos); esto ea, porque los 

machos alcanzan un mayor tamafio rápido 

desarrollo) y requieren de mayor disponibilidad y 

aporte de oxigeno para metabolízar los nutrientes. 

Aunado al hecho de que existe una desproporción muy 

marcada entre el cuerpo del ove y el corazón y 

pulmones que son muy pequeílon, por lo tanto, hay 

deficiencia de oxigeno r~n sangre ( hipoxia), lo que 

da vaaoconstricción y como resultado final del 

cuadro congestivo y ascitis {López, 1985, Penalba, 

1982). 

e) Edad: Se acentúa mds en animales jóvenes, de mayor 

crecimiento y 

frecuencia desde 

suele presentar1¡e con mayor 

los 20 a los 70 diar; de vida, los 

pollos de engorda de crecimiento rápido son más 

suoceptibles que loo de crecimiento lento a padecer 
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un incremento ~n lfl prPsión de la arteria pulmonar, 

resultando en hipertrofia ventricular derecha, con 

falla ventricular derecha y ascitis (Hernández, 

1987; Hochetein, 1904; Julián, 1987; López, 19BS; 

Wilson, 1985). 

d) Instalacioneo: Ln orientación de las casetas ayuda 

a desencadenar el problema, si no ee la adecuada, 

el material de construcción, 111 disponibilidad y 

funcionamiento del equipo y del personal (López, 

1985; Peftalba, 1982). 

Microambiente: En relación a eate punto, entran 

varios factores como son: una baja o deficiencia de 

oxigeno, 

criador os 

ambiental, 

una mala ventilación en nacedorae, 

y casetas, en exceso de humedad 

ae1 como altas concentraciones de 

amoniaco (por un aumento de la densidad de 

población, falta de higiene de la cama) y monóKido 

de carbono. También por falta de higiene de 

comederos y bebederos, as1 como una falta de 

programas a nivel preventivo (Agudelo, 1983; 

Lamas, 1985; Lópcz, 1985). 

De acuerdo con Julián y Wilson ( 1904), el monóxido 

de carbono es el responsable de la aecitic, en loe 

pollos de engorda, niveles tan altos como 70 ppm, 

han sido encontrados en las casetas, principalmente 

en loe primeros diae de vida. Las criadoras usan 

normalmente el gas propano en la calefacción como 
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Íllt!nte de c;'lor [ML""a las aves en L·¡~q1 .:, 

invierno, esto sugiere que la ascitis, en ef:toa 

casos, asi como loe criados en grandes alturas~ 

puede ser el resultndo de ln anoxia: un..i c;antidad 

important:e de gasea de :oonóxido de carbono se 

desprende de los calentadores en mal 

sumado al conaumo de oxigeno de la 

estado, 

flama, 

que 

son 

factores que pueden contribuir a la producción de 

dal\o pulmonar (Lamas, 1985¡ López, 1985). 

e) Enfermedades: En n lgunar. rrnfermf!dadcs producidas 

por: virus (Paramyxoviruu, cononavirus), bacterias 

(Mycoplasma lZJ!.lll.~, f., r;:Q],j_), hongos 

(Asperoillus tmJLig;!..tJJ_¡¡), ectoparásitos (~ 

~, E.khj~q gallinacea), endoparóeitos 

(.11, j¡g!JXU.liL@, f., ~. ll.E;_i!Ll...!il.i! !li!l..li 'i 

Heterakis 9i!11.~) y en el moment.o de vacunación, 

la ascitis se presenta como consecuencia de fallas 

cardiacas, dan.os vasculares, hipoprotein~mia y 

secundario a falloo renales que resultan en la 

retención de electrólitos (Craig, 1985; López, 

1985¡ Pe~alba, 1982). 

f) Linea y función zootécnica: De las gallinll.ceas, los 

más susceptibles son los pollos de engorda, en 

etapas tempranas de desarrollo, hay ciertas lineas 

de aves de engorda que son más afines a padecer 

este sindrome, en México se explotan lineas de 

pollea in1portados de Estndos Unidos que pertenecen 
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9) 

8 una linea susceptible al atndrome aec1tico; esto 

es debido a que, se han creado ge.1éticamente pollos 

con un crecimiento muy rápido, loo cuales 

desarrollan grandes masne musculares, pero pooeen 

un corazón y pulmones pequenoe que no tienen la 

capacidad de aportar el oxigeno necesario para el 

metabolismo y asi dr~oarrollar oaae tJrandes maaae 

musculares tc:'l es el CllDO de la linea AL·bor Acreo, 

las menos euceptiblee oon las reproductoras, 

hembras de repooición, aveo de combate y poco 

frecuente en pavos, patos, codorniz y faiaán 

(Agud.,lo, 1903; Hulnn, 1904; López, 1985). 

Tóxicos y deficiencias 

intoxicación de sal 

alimenticias: 

(ClNa); de 

(Agudelo, Crnig, 1905¡ López, 1905). 

Intoxicación por plaguicidas, 

organofouforados (DDT, dieldrln, 

Tenemos por 

furazolidona 

herbicidas 

BHE, aldr1n, 

endr1n, heptaclor, clordano, lindano (Hernández, 

1987). Aal como organofoaforadoe (metil paratión, 

azodrln, gutión) (Agudclo, 1983; Eetudillo, 1975). 

Tntoxicación por metales como: mercurio, cromo, 

hromo y flúor, cuando se uoan deaechoe de teneria 

de carne y en harinao de pescado (Agudelo, 1983; 

Eetudillo, 1975). 

Intoxicacio11C"o por oibr:nzo-p-dioxine, obtenido como 

rrnhprod11cl o de la P.liml nación de ácidoo qrasoo 

( n 11• ,._.n y 1•.;tc';h· i vn) / tos cu.-1 lea se adicionan a 



cebos y mantecas empleados como ingredientes en 

alimü-ntoo de lae aveo (Agudelo, 1983; Eetudillo, 

1975). 

Intoxicación por micotoxinae: producidad entre 

otrou hongm; por: Clayicops QU, ~ :l.Ri 

~~ tiJ.2 1 e.h...i..t.bomyces :lJ2 y aflatoxinas tales 

como loa hongos de l!~~ lli~~, Ali.Vf.!1:51.ill..wl 

~Lt...t.&:um, ~Q.-.UL-1 ~'1~, como micotoxinae 

importantes debemos sef\ala r las s iguicnte!'.i: 

patu tina, zer.i.lenona, ocratoxina, tremotinas y 

alcaloidc~s del cornezuelo de centeno (Agudulo, 

1903¡ Craiq, 1905; Eetudillo, 1975; Hochatein, 

1984¡ López, 1985). 

Intoxicación por grasas tóxicas en la porción no 

saponificada de las qraf;ae en estado de oxida.ciOn 

en nivelen mayores de 0.05 ppm, por cresolee 

derivadoo del ácido creni.lico (Peñalba, 1982). 

Otro tipo dP tóxicos son los bifcnilos 

policlorinndos (PCB), co1no ü l aroclor, ahlotextol, 

clophen dyku.nol, fenclor, inertcen, kanechlor 

pyranol, Gantothern, pyralene, therminol, se han 

encontrado dichos compuestos en extractos de 

alimunton comerciales (Estudillo, 1975). 
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5.9.3 SIGNOS CLINICOS 

Las manifeotacioneo cllnicas del sindrome ascltico en 

varias partes del mundo son observadas caoi exclusivamente en 

pollea de engorda (Lamas, 1985). Clinicamente, ol o1ndrome 

a.scitico ae caracteriza pal:" una progreoiva diatenoión del 

abdomen, que obliga a lao avea a mantenerse sentadas, caminan 

como patee, hay cnaniomo o crecim.icnto retardado, presentan 

diarrea más o menea considerable, congHstión marcada de 

creata y bnrbilla y disnea (Agudelo, 1983). 

Al inspeccionar lao caset~1s se puede notar que las aves 

afectadas presentan una dApresión parcüd, sus movimientos 

oon muy 

tll .i..mento 

rcducidoü y son ft1cileo de manejar, el 

puede bajar apr-oximadnmente hasta 

consumo de 

e 1 10 % , 

preaentando plu1naje nrizado y escaso; ui una ave afectada se 

sostiene por lau patao con la cabeza hacia abajo, muere en 

minutos por dsfixla (E~Ludillo, 1975; Lamas, 1975; Machorro, 

1983; Wilson, 1985). 

En estados avanzados las aves dparecen cianótica6, 

pudiendo notaroe en algunos animales parálisis parcial e 

incoordinación. El acumulo de liquido en la cavidad abdominal 

ha sido observado entre la cuarta y oexta semana de edad 

(Agudelo, 1983; Eetudillo, 1975; Lamaa, 1985). 

Loe animales afectados no se recuperan, en ocasiones 

son llevados al rastro donde la inspección sanitaria los 

descarta por caquexia o por el aspecto repugnante (Lama e, 

1985). 
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5. !l. 4 LESIONES 

A la necropsia loe animales tienen aspecto deshidratado 

con edema subcutáneo en pecho y abdomen, el hallazgo 

constante es la presencia de un trasudado seroso de 

coloración amarillenta principalmente en abdomen y 

pericardio, después de la muerte parte del liquido se coagula 

formandose una masa de aspecto gelatinoso, la cantidad de 

liquido por ave varia de 50 a 500 ml, que provit!ne de la 

ouperílcie del higndo, que Fle enc1H•ntP1 •,ri siblemente 

afectado, la muoculaturu dt~l pecho está d1~ color ro:o nbscuro 

(Estudillo, 1975; Hochstcin, 1984; Lamas, 198'); : .. ópe~, 1985). 

El corazón presenta dilatación hipertrofia de la 

aur1cula y vent..rículo derecho, hay dilatación del atrio 

derecho y de los plexos venosos, y a menudo di la tación 

ventricular izquierda (Estudillo, 1975; Hern6ndez, 1987; 

Lamas, 19B5). 

En pulrnont~s pr'~'.a..:nta áreus enf isematosas y neumónicas, 

en las porciones qua están en contacto con las costillas, hay 

zonar; con congestión y edema (Estudillo, 1975; López, 1985; 

Machorro, 1983; Wilson, 1985). 

Otro órgano ufectado eG nl htgado, observando:Je en éste 

las siguientes lesiones: fibrosis 

edema intersticial, se encu~ntra 

del parénquima celular, 

aumentado de tamana y 

congestionado o bien puede observarse pequeño, duro a la 

palpación y con 1 u cti.pau la engrosada, en casoG de mayor 

duración y en caFJO!.l crónicos, cirrosis. También se observan 

r i ñon en pó 1 idos y Je color ro ju obacuro e hipertrofiados. El 
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bazo y páncreas se encuentran aumentados de tamafto. 'Hay 

atrofia de la bolsa de Fabritzio (Hochstein, 1984; Lamas, 

1985; Machorro, 1983). 

La pared del ventriculo derecho, se encuentra flácida, 

hay engrosAimicnto del pericardio con degeneración de fibruo 

musculares con infiltración linfocitaria (Lamao, 1985). 

Loo cambioa vasculares se dan por proliferación e 

infiltración de células endoteliales de venas y arterias del 

bazo, pulmón, rifión e h!gado, pueden observarse cambios 

degenerativos en mOscu loe pectorales (Eetudi llo, 

Hernández, 1987; Julián, 1966; López, 1985; Machorro, 

swayne, 1986). 

1975; 

1903; 

5,9,5 DIFERENTES PATOGENIAS DEL DESARROLLO DEL SIRDROMB 

ASCITICO 

I.a ascitiu producida por acumulo de trasudado en la 

cavidad abdominal ea una lesión muy frecuentemente observada 

en los pollos de engorda de la República Mexicana. Son 

mQltiples las enfermedadeu que cursan con ascitis y dado que 

del acierto en el diagnóutico diferencial depende el 

pronóstico y el tratamiento exitooo analizaremos la patogenia 

de algunas (Cassauban, 1988). 

ACITIS POR HIPOXTA 

1.- De origen neumónico: En las neumoniaa severas 

difusas que generalmente resultan de infección por bacterias 

(Mvcoplasma qallisepticym), el exudado que ee acumula en la 
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luz de loi; capilares aéreo a, ejerce pre~ ión sobt'e lu pared de 

loa capilares hemátlcos y anuln el int.ercombi() go.seoao. De 

ello reaulta por un lado obstáculu al flujo sangulneo 

procedente del ventriculo cnrdia.co derecho y por otro 

hipoxia. La hipt-,xie provoca por arco reflejo, 

vaeoconstricción de la;c; arteriolas pulmona:-cs por lo cual ea 

acumula lo. sangre en arteria pulmcnar y en ventriculo 

cardiaco der•.?cho, este ne dilata, el coro.zón ce apr~cia. 

redondo y el músculo venLricnlor flácido. El acumulo de 

sangre en ventriculo derecho repercute en acumulo de sangre 

en todo el sir;tema venouo1.~ pal" lo que aumenta la presión 

hidroetática y se extravaHa el plar>ran dando por resultado 

hidropericardlo y ascitis (Caesauhan, 198H). 

En el caso de que se denorrolle neumon1a crónica la 

persistencia prolongada de la vasoconst.ricción refleja de las 

arterias pulmonares causa hipertrofio de lR pared de estas 

últimus y ne inr::n ... mi::mta aún má.G el obstáculo al flujo tle 

arteria pulmone.rr la dilator.ión del ventriculo derecho puede 

resultar ser incompatible con la vida o bien también sufre 

hipertrofin compensado:::-u por lo que el corazón ee observa 

redondo, el miocardio del ventriculo derecho tiene la 

connintt:ncia firme 'J no so desarrolla ni ancit.is r.i 

h.idropericardio, u. rnnnoa que Vlwlv.:-i. a sufrir d~lotacion por 

una nuevo acumulación de sa11gre (Caaeau~an, igBO). 

2.- De origen micrvclima: Se d:-i por el hacínnrniento 

(alta denoidad de población) y mslu vcntilacion del luqRr, lo 

que oclioiona éJcumulc <le rnonóxido de carbono, d.3ndo hi.pmci;j 
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que ea la respon!Jable directa dt vasocrmnt.ricción reflejo de 

las arteriolas pulmonarea que como ya fue doacri.to 

anteriormente provoca h idrope:-icardio y aacit h> ( Ca.ssaubnn 1 

1900). 

ASCITIS POR HIPOPROTEINEM!A 

1.- Desnutrición: Por d<?fi-:icnci.:i de proteinan en la 

dieta, debida a enteritis ,~róníca que ea provocada 

generalmente en aves por Coccidiosis o bien por loa agent.ee 

del Sindromc de Hala Absorci·~n (cepa.o de reoviria, 

calicivirua y boctcr las como Ci!!',Jl;ii Jobdt:tez: ~1 d.Dl como 

factores nutricionales). En cualquiera de estos casca 

disminuye la presión onc:ótica (~~o loidosmótica.) por la 

hipoproteinemia misma lo cual provoca extravasación de pldoma 

a lo largo de todo el !iÍSterna venoso y por lo tant.o en vena 

cava lo que genera h idroperi c.3rdi() y ascitis (Cüsnal1han, 

1988). 

2.- Lesión h&pAtice: Si el anirn~l suf~e Ilep6ti~iu 

multifoc.:al severa; c!ebida a la t.ur.iefacción y 1.1 necro~:is de 

los hepatocitoe a cau!l.::1 de la ag!·f;~.dón <lel ngcn:.~ putógGno, 

resulta deficiente la sintesl~ de proLeinas plasmáticaa, 

disminuye la pre.sión oncótieo ( co loid(rnmót ic:a) por lo que 

desarrolla aacitiB (Cassauhan, 1988). 

3.- Lesión renal: .~\lgunas enfermedades glornerularcs 

(glomerulonr.fritiG r-icmb!:"anosa, nefrosis lipoidea, escl.orosiG 

focfl. l) prácticamente s it."mpn:? producen un s tnd:;:-ome nefr6ti co. 

'l1ambién p:.icden caui::wrlo muchas forma a de 



glomerulonefritie primaria y aecllndaria. El stndrome 

nefrótico consiste en lo siguiente (Stanley, .1987). 

1) Proteinuria intensa con pérdida diaria de 3.5 g de 

prote1nas o más. 

2) Hipoalbuminemia con concent.ración pla!Jmática de 

albOmina inferior a 3 g/100 ml. 

3) Edemaa generulizüdoe. 

4) Hiperlipemia {Stanley, 1987). 

El e1ndrome ee, fundamentalmente, reaultado de una 

permeabilidad glomerular excesiva para las proteinae 

plasmáticae, por lo que la caracleristica principal es la 

intensa proteinuria. Sea cual sea la causa, la intensa 

proteinuria origina depleción de la concentración sérica de 

albOmina por debajo de la capacidad compensadora de slntesie 

hepática, con la consiguiente hipoalbuminemia e inversión del 

cociente albúmina-globul inas. El aumento del catabolismo 

renal contribuye también de manera importante a la 

hipoalbuminemia. El edema generalizado es a su vez 

consecuencia de la pérdida de la presión coloidosmótLr.a de la 

sangre y del ü.Cumulo de liquido en los 1.cjidoo 

intersticiales. También hay retención de sodio y agua, lo que 

agrava el edema. Esto parece deberse a varios factores, entre 

los que se incluyen la secreción compensadora de aldosterona 

mediada por la hipovolemia, el incremento de la secreción de 

hormona ant idiurética, la estimulación del aistema simpático 

y un efecto renal primario de nnturaleza desconocida. El 
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edema puede ser masivo, con derrames pleurales y ascitis, 

estado llamado anasarca (Stanley, 1907). 

El mayor porcentaje de prote1nae perdidas por la orina 

corresponde a 14 albumina. pero también se excretan 

globulinas en alguno.a enfermedades ( Stanley, 1987). 

ASCITIS POR CUADROS CONGESTIVOS 

1.- Vena cava: Como resultado de la hepntitia 

multifocal oevera, oe obstaculiza la circulación sangulnea en 

sinusoidoo que proviene de vena cavn y de arteria hepática 

que es rama de la aartn por lo que se acumula la sangra tanto 

en ventriculo izquierdo como en loo capilares hemAticos 

pulmonares, ee incrementa la presión hidrostática a ese nivel 

por lo que ae extravasa el plasma hacia los espacios aéreos y 

resulta edema pulmonar (Caeeauban, 1986). 

El edema pulmonar provoca hípoxia por lo que se 

presenta vaaoconstricción de laa arterias pulmonares y por lo 

tanto de ascitis e hidropericardío (Cassauban, 1986). 

2.- Espacio porta: En la hepatitis periportal severa el 

exudado ejerce presión tanta sobre las ramas de vena porta 

como sobre las de la arteria hepática. Sin embargo sólo ae 

colapsan lae de la vena parta por ser delgada su pared, de lo 

cual resulta dilatación de la vena porta y de sus 

ramificaciones en intestino y en bazo, a la necropsia esta 

hiperemia pasiva a congestión de intestino ea fécilmente 

confundida con hiperemia activa resultante de la intlamación 

del intestino dado que el aapecto es muy semejante. El 

incremento de la presión hidrostática en vena porta debida al 
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a cúmulo lle sangre en el la provoca extravasación de plasma y 

por lo t.anto ascitis, La ascitis a su vez es responsable de 

hemoconcentrac!ón, baja del gasto cardiaco, insuficiencia 

cardiaca congestiva y por lo tanto hidropericardio, aocitis y 

edema pulmonar (Cassauban, 1908), 
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5.JO EJlllYIU(RDAD CRONICA RESPIRATORIA 

5.10.l DESCRIPCION DE LA E.C.R. 

Slnonimio.e: Infección PPLO (Pleuropneumonle Like 

Organiom}, {Peter, 1977), 

ERC, "Ronquera". 

enfermedad de los sacos aéreos 1 

Enfermedad de tipo crónico que afecta entre 4-B acmonae 

de vida y que provoca lesiones en eacoo aéreoD (opacidnd de 

aacoc aéreos, aeroaaculitia), superficie del h!güdo y 

pericardio de origen fibrinopurulento (Floroo, 1990). 

Factores predieponcntes: La aparición de la enfermedad 

puede estar influlda por infecciones concomitantes con atrae 

patógenos que incluyen los virus de enfermedad de Ncwcaatle y 

Bronquitis infecciosa y Haemophllus paraqallinarum. Los 

factores predisponentee incluyen deficienciao nutricionales, 

manejo inteneivo, exceso de amoniaco y polvo en la atmosfera, 

as1 como el ft·io {Florea, 1996). 

Etiología: El principal es Mvcoplaama qalllsepticym y 

en menor grado ~lJulIIlit ~, el cual generalmente 

produce lesiones en articulaciones, pero bajo ciertas 

circunstancian pueden ocasionar también lesiones en sacos 

aéreos. Estos agentca oe caracterizan por no tener pared 

celular y aer muy oucept~ibles al medio ambiente. su 

sobrevivenr.in fuera del organismo del ave depende de las 

condiciones sanitarias de la granja (Flores, 1990). 

Tranmnis ión: 

Ocurre de dos maneras. 
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1.- Tro.namisiOn vertical (por el hüevo), ea la m6e 

importante y oe re~l.iza por el contacto del ovario con lon 

sacos aéreos infectados, por lo que son las aves con 

aeroeaculitie las que más transmiten el ~~ a través 

del huevo (flores, 1990). 

2.- Trnnsmieion horizont..al (por contacto), ec::.a oc.:urr~ 

mediante aérosolee producidaa por estornudos o secrr.cionee 

nasales de avca enferman a aves sanos, favorociendo la 

propaqación del 

el hombre, oon 

(Floree, 1990). 

gormen, equipos, alimentos y princip1Jlrr.ente 

los vehlculos de propagación del agcntf" 

Sintomatolog1a: f'~stornudo, estretores húmedos 

(bronquio-traqueal), disnea, afon1a, desr.arga nasal (exudado 

seromucoso, mucopurulento), fiebre; on aves de postura una 

disminución radical en la producción de huevo, baja de 

fertilidad e incubabilidad (Flores, 1990). 

En loa pollitos aparenta ser una coriza leve, pero se 

observa alto mortalidad por agotamiento (Flores, 1990). 

Cuando el cuadro ae complicn con ~. ~ !a mortalidad 

llega a ser del 100 % (Flores, 1990). 

Lesiones: Canal emar.iudo, senos infraorbitarios con 

exudado purulento o Geropurulento, traquea ocluida con 

material gaseoso. Lesiones clásicna perihepatitia, 

aerosaculitis, pericarditis fibrinopurulcntns (Flores, 1990). 

Diagnóstico: Se real i <:u con un diagnóstico e linico y 

pruebas sera lógicas, aylutinación en placa, en tubo o en 

1nicroplaca con sueros individuales {Flores, 1990), 

56 



Trataminnto: Para Ger eficaz tiene qt:c lltncar al 

Mvcoplasma gqllisept1cum como también 11 invnaorce oecundarioe 

que generalmente se encuentran. La mayor parte de My~.li!fl.J1l!lJ! 

~sepr:.tcum son suceptibles a cierto nümP.ro de 

antibióticoo, talco como: Clortetraciclina, eritromicina, 

magnamicina, oxitetraciclina., espiramicina, estreptomicina y 

tilooina (Flores, 1990). 

Prevención y control: Se ha bnaado en la identificación 

de grupos aialndos de criaderos sin infectar, eegün indican 

lao pruebas de aglutinación; también en el tratamiento de 

huevos en incul>ación, generalmente con tiloeina o calentando 

el huevo, para destruir el microorganismo infectante. La 

progenie ea incubada y mantenida en aislamiento de la bandada 

infectada y cometida periódicamente a comprobación (Merck, 

1990). 
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VI MATERIAL Y METODOS 

El presente trabajo experimental, se realizó en la nave 

de nvea de engorda del Centro de E:naenanza Agropecuaria de la 

Facultad de Eeturlioa Supt!r .iores Cuautitlán; ubicada en la 

carretera Cuatitlán-Teoloyucan km 2. 5 en el municipio de 

Cuautitlán Izcalli. Está situada a 2252 msnm, latitud norte 

19°, 41', 35" y longitud 90°, 11·, 42''; su clima oscila 

alrededor 669 mm y la temperatura media anual es de 14. 7 oc 

con poca variación de temperaturd. Humedad relativa de 67.9 

%; evaporación 1417 mm, presión atmosférica 585.1 mm Hg, 

dirección del viento dominante Nor·te-Sur. 

LOs climas templados presr!ntan una rrccuencia de 20 a 

120 diae de heladan al afio, destacando princlpalmente el 

rango de 80 a 100 dias (Estación Metereológica Alrnaraz, FES-C 

UNAM). 

6.1 MATERIAL KO BIOLOGICO 

La nave de aves de engorda tiene las siguientes 

dimensiones: 50 m de largo, 12 m de ancho, 2. 70 TTi de altura 

al centro y 2.40 m de altura en loo alero6. 

Para el ñlojamiento de los pollos se construyeron 20 

corrales con tela de a tambre tipo gallinero con las 

siguientes dimensiones: 3.30 m de largo, 1.70 m de ancho y 90 

cm de ~ltura, estos se establecieron en el extremo sur de lá 

caseta y se colocaron ct una distancia de 1.80 m de las bardas 

laterilles. E'ntre cada hilera de 10 corrales estaba un pasillo 

óO 



central de 0.5 m de <1ncho. En el i.nterior de la caseta f:ie 

colocaron tres cortinas hechas de coetalee de plástico; una 

se colocó a lo ancho de la caseta, dividiendo asl el árt~a de 

experimentación y el resto de la caseta; ésta ocupaba todo lo 

ancho y alto de la nave; lcis otrar; dos cortinaa se colocaron 

sobre la tela de alambre de gal linero en loe lados de la 

caseta en el área de ventilación (en el intetior de la nave), 

para evitar corrientes de nlre. 

Se lavó con detergente y se desinfecto con yodo al 2 % 

y cal. 

Se uoó aproximadamente 20 pacas de paja de avena picada 

para hacer la cama, se utilizaron 10 criadoras de qas con 

capacidad de 500 aves (una por cada dos grupos); se 

necesitaron 40 comederos de tolva con capacidad de 10 kg (dos 

por cada grupo ) y 80 bebederos de plástico con capacidad de 

un galón (4 por cada grupo ); se suministró alimento 

comercial marca Rancho "EL Moral'", de doo fases (iniciador y 

finalizndor), vor cuadro y 2, el cual ne preparó 

especialmente para propiciar el sindrome oacltico. 

Cuadro l. Perfil nutricional del alimento empleado. 

Tipo 
Alimento 

Iniciador 

Finalizador 

Prot. cruda Energ1a Extracto Fibra 
\ Kcal/Kg Eterco Cruda 

20 

18 

3000 

3050 

,'l 

4.5 

4.5 

Etapa 
Adminis. 

0-·28 d. 

29-56 d. 



Análisis áutm.icO.; Pro~ima~ del alimento segan su fabricante 

"El Moral•; 

Cuadro 2. Análisis .Ou1mico Proximal del alimento realizado 

en el ,laboratorio·' de bromatolog1a de la FES-e. 

Tipo 
alimento 

Prot. cruda Energ1a Extracto Fibra Etapa de 
\ Kcal/Kg Etereo Cruda i Adminia. 

Iniciador 21.96 3445.50 4.B7 0-28d,P 

Finalizador 19.33 3483.67 4,51 29-56 d. 

El alimento fue analizado según los métodos de Análisis 

Qu1mico Proximal del manual de bromatolog1a (Morf1n,, 1991), 

Cuadro 3. Requerimientos nutricionalee de los pollos de 

engorda: 

Tipo 
alimento 

Prot. cruda Energia Extracto Fibra 
i Kcnl/kg Etereo Cruda 

Iniciador 23-24 3190 

Finalizador 20-21 3300 

(North, 1966). 

Etapa de 
Adminis. 

0-24 d. 

25-56 d. 

Se emplearon cinco goteros tres termómetros de 

alcohol para medir la temperatura ambiente 14 laminas 

galvanizadas de 7. m de largo y 40 cm de ancho con los qu~ Be 

hicieron los rod~tos, cartón corrugado con las mi~mas 

dimensiones para hacer los restantes seis rodetes, 

Se dio medicamento homeopático de Lipo comercial (~ 
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200c y ~JJ.lm íLUt.wn 200c), en la primera experimentaclón, y 

ll9.iJl m~ 200c combinada con ~ 4lbwzl 6c en la 

üequnda experimentación. 

Además electrólitos, vitaminas, antibióticoa 

(garamicina, ácido nalidixico y tiloeina), y alcohol al 72 \ 

como plncebo. 

6.2 MATERIAL BIOLOGICO 

1017 pollos de un d1a de edad, loa cuales vienen 

vacunados contra Marek. 

1000 dosis de vacuna contra Newcaetle cepa Bl. 

6.3 PREPARACIOH DE LA CASETA 

I.a caseta fue previamente barrida para eliminar polvo y 

desechos sólido e presentes en ella; postor iormente se lavó 

con agua y detergente , se desinfecto con yodo al 2 % diluido 

en agua y por óltimo ae encalo el piso y las paredes. 

Para la recepción ee prepararon loa corrales de la 

siguiente manera: Se colocó una cama de cinco cm de grooor a 

base de paja de avena, dos bebederos con elcctrólitoü y doa 

comederos de cartón, se manejo una temperatura de 32º e 

durante la primera semana. 
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6.4 MA!l~JO DE LAS AVCS 

Al llegar los pollos Be peoaron con todo y cajas (se 

saco el peso promedio del pollo), se sac/j,ron de lae cajas y 

se pusieron entre 50 y 51 uvea por corral; diariamente ae dio 

agua a libre acceso (el part..i. r de la segunda semana se agregó 

a ésta 10 gotas del mP.dl cnmcnto homeopático o 10 got.ar.; de 

alcohol al 72 % aegún fuera lote experimental o testigo). Loa 

bebederos se cambiaban y se lavaban diariamente. 

Se pesó diariamente el alimento para cada lote (ae 

suministró a libre act:eoo), al finalizar la semana ae pcs~ba 

el alimento sobrante, ae1 como el 10 i de los animales (cinco 

aves por corral) para aocar el peso promedio por pal lo de 

cada lote. 

Diariamente ae bajaban las cortinas a las de la 

mañana aproximadamente y se eubian a las seia de la tarde, de 

acuerdo a la variación de temperatura en el exterior de la 

caseta y al viento se subian y bajaban estos en el trascurso 

del d1a para controlar la temperatura y ventilación en la 

caseta A loe 10 diaa se empezaron a bajar las cortinas paco 

a poco hasta bajarlas totalmentP. de acuerda a las condiciones 

climáticas. Pnru el control de la temperatura en lo& corraleo 

se contó con tres termómetror; de mercurio, los cuales !16 

colocaron en el centro de los rodetes a la altura de los 

pollos, éstos se revisaban continuamente (6-a veces al d!a, 

de acuerdo a la variación de temperatura), como sólo eran 

t:ree termómetros fue necesario cambiarlos de corral 

E recucntemente. La temperatura se reguló aumentando o 
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disminuyAndo ar.qO.n el r'llfJO le flftma de liRB criaclorafl. Las 

criadoras se apagaron al finalizar la .cu~rta:. semana. 

Se ampliaron los rodetes en un 50_., aprox. a loe 11 

diae de edad y se abrieron a los 19 d1as.- Los rodetes median 

al principio 1.5 m de diAmetro. 

Se vacunó a los 13 d!as de edad contra Newcaatle Cepa 

Bl vla ocular. 

Se observó diariamente el comportamiento de loa 

animales para comprobar la "Ley de curación de Hering• 

Se sacaban las aves muertas a las que se lee practicaba 

ln necropsia para determinar el diagnóstico. 

Durante todo el tiempo permaneció iluminada la caseta. 

Cabe mencionar que al finalizar la quinta semana de 

desarrollo, hubo una tromba la que ocasionó la inundación de 

la caseta dando como resultado 100 aves muertas (ahogadas, 

muertas por enfriamiento, Enfermedad Crónica Respiratoria); 

por lo tanto, se dio por terminada la fase de experimentación 

inicialmente planeada (esta duro cinco semanas) y se inició 

una segunda experimentación que tuvo dos semana.a de duración. 

Para contrarreetar el problema se procedió a sacar las aves 

muertas, sacar el agua encharcada de la caseta, retirar el 

lodo y la cama mojada, poner cama nueva (paja) en una parte 

de loe corrales que no estuvo tan afectada, pasar las aves a 

esta sección. Se aplicó antibióticos: A loe grupos 

experimentales tilosina combinado con ácido nalidixico 1 ml, 

una sola aplicación via subcutánea; a los grupos testigo 

garamicina 1 ml via subcutánea y a los tres d!aG O. 5 rol de 
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tiloeina (Tylan 50) v1a subcuténed. A todas las avee se lee 

suministró vitaminas en el agua de bebida durante tres d1as. 

Al grupo experimenta 1 oe procedió a dar tratamiento 

hemeop6tico con dai:i.. mellifica 200c combinada con ~ 

st.lb..u.m 6 e para tretar ECR. 

Se encendieron las criadoras y se rr.antuvieron las aves 

a una temperatura ambiental (caeetn) de 29° C durante doo 

semanas. 

De todo lo anterior, se anotó cada dia para llevar un 

registro y el control de la parvadn. 

6.5 REGISTRO DE DATOS 

- Se saco el peso promedio por pollo a la llegada de 

eetoe (un dla de edad). 

Se pesó el alimento suministrado cada dia y el 

alimento sobrante al finalizar la semana para sacar el 

consumo semanal. 

- La mortalidad se registró diariamente asi como la 

causa de ésta, para determinar la incidencia del slndrome 

ascttico por cada lote y la presencia de otras enfermedades. 

Se calcularon los siguientes parámetros: i mortalidad 

total, \ mortalidad por s1ndrome ascltico (S.A.), peso 

semanal, consumo de a. Limen to por semana y acumulado, 

qanancia semanal de pc5o {G.S.P.) y convr.::rsión alimenticia 

(C.A.). 
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l) MOP.T.~L!Dl\D = __l!Q. DI': M:l!MeL!l-'LM!EW!'QL- ;: 100 
TOTAL No. DE AllIMl\LES VIVOS lit. INICIO 

2) MORTALIDllD 
POR S.A. 

No, L>E ANIHilJ,.ts __ J:IJ.!füUQJLJ:QILS...A,. X 100 
No, DE llNIMAJ,ES VIVOS l\L INICIO 

3) PESO SEMANAL PESO 'roTl\L DE L/\S AVES PESADAS 
EXPRESADO EN Kg. NUMERO DE AVES PESADAS 

4) CONVERSION = Kg. PE ALIMENTO CONSUMIDO 
ALIMENTICIA Kg. DE CARNE PRODUCIDA (Pgso DE POLLOS) 

5) G.S.P = PESO PROMEDIO DEL l\VE - PESO PROMEDIO DEL 
AVE DE LA SEMANA llllTERIOR O PESO INICIAL 

6.6 EXPERIMENTO No. 

a) Evaluar el uso de medicamentos homeopáticos(LU'21.:l 

mel11fica 200c, Apocynym -º.dllllfilLilll!fil 200c, pigitsl1s purpurea 

200c, Vez-atrum AlJ.llim 200c) para la prevención del eindrome 

ascitico, ae1 como su efecto en la ganancia de peso y 

mortalidad en pollos de un dla de edad a la quinta vcmann. 

Se utilizaron 1017 aves de un dia. de tdad, loa cuales 

fueron divididas al azar en 20 grupos con 50-51 aves cada 

uno. 

Los medicamentos homeopáticos fueron suministrados a 20 

grupos experimentales (repeticiones). A los grupos testigo se 

les dio alcohol al 72 \ como placebo. 

Los tratamientos probados fueron los siguientes: 

GRUPO: 1.- Apocynym cannabinum 200c. 

2.- Testigo 
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J.-~ ~l12!un 200c. 

4.- /WlJi rn~l. .. üfJ~ 2ooc 

5.- Testigo. 

6. - Vera t rum i!l12lun 200c. 

7.- IUIJi.t.!LU.lr ~ 2ooc. 

O. - IUgi_üJ.l..Ui. 11~ 200c. 

9.- Dlqitnlis 1211~ 200c 

10.- l0IAU:!JJD ~ 200c. 

11.- /U1l.!i me1Jitica 200c. 

12.- 8911!. ~~ 200c. 

13.- 8.Ill§.. l!l!tlli..LlJ;:i! 200c;. 

14.-~ !!llw.m 200c. 

15.-~ cannabínum 200c. 

16.-~ =lli!.lúrulm 200c. 

17.- Testigo. 

18.- Testigo. 

l g. -~ ~-11..'llúllllln 

20.- Diqitalís ~· 

6.~ EXPENil!EHTO No. 2 

b) Evaluar el uso de loa medicamentos homeopáticos l\013. 

mellltíca 200c combinada con ~ 4lruulJ 6c como 

trata.miento de la enfermedad crónica respiratoria, en los 

grupos experimentales, A los grupos testigo se les dio 

alcohol al 72 % como placebo. 
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$e 1Jttll2aron 843 a.vetJ de 35 dilln de edad. las cuulea 

ae dividleron _en cuatro grupos de la siguiente manera: 

GRUPO NUMERO DE AVES 

2 

3 

4 

TESTIGO 222 

EXPERIMENTAL 

EXPERIMENTAL 

TESTIGO 

67 

201 

190 

222 



VII RESULTADOS 

7. l RESULTADOS DEL EXPEIUMEHTO No. l 

TABLA l: MORTALTDAll DE LA l• A LA 50 SEMANA DE EDAD 

TRATAMIENTO 

Apis melliLLl;A 200c 

Apocynum caanabinum 200c 

Digitolis ~ 200c 

~ 4lJ¡¡¡¡¡¡ 2 O Oc 

testigo 

ANIMA!,ES 
MUERTOS 

l 5a 

25a 

2la 

l3a 

14a 

VIVOS 

l89a 

l78a 

lB2a 

l90a 

l90a 

En cada columna los datos seguidos por la misma literal no 

difieren significativamente con el resultado del grupo 

testigo, x2 ( P< 0.05) 

El porcentaje de mortalidad de la lD a la 5~ semana fue 

del 8.65 \ (BB pollos) en la parvada. No se observó 

diferencias eignif icativas entre la mortalidad de los grupos 

tratados con medicamentos homeopáticos y el grupo testigo. 

Esta fue analizada por la prueba de Ji cuadrada (X2 ), 

(Gráfica 1). 
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TABLA 7.: MORTALIDAD POR ASCITIS DE LA l• A LA 50 SEMANA DE 

EDAD 

TRATAMil!NTO 

dS2.i.:i melllfica 200c 

~un canaabinum 200c 

Diq1ta1Js &!ILCl1JU'.4d 200c 

Yerotrum dJJ!wn 200c 

Testigo 200c 

ASCITIS 

9a 

14a 

13a 

74 

lla 

!ruERTOS 
OTRAS CAUSAS 

6a 

lla 

ª" 
6a 

Ja 

En cada columna loe datoe seguidos por la misma literal no 

difieren significativamente con el resultado del grupo 

testigo, x2 ( P< 0,05). 

El porcentaje de mortalidad por ascitis en la parvada 

fue del 5.3 % (54 pollos) y 3.35 \ (34 pollos) debida a otras 

cauaaa. 

Loe datos se analizaron con la prueba de Ji cuadrada 

observandose diferencias significativas entre 

t~atarnientos, (Gráfica 2). 
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TABLA 3: CAUSl\S DE MOll'rALIDAD DE !.A 11 A LA SI SEMANA DE EDAD 

CAUSAS TRl\Tl\MIENTOS 
l'.W &!Q!<YfillJD l21!!.U4.lü Y...!U:.Ailllm Tea ti90 

ASCITIS 

COLIBACILOSIS 

E.C.R. 

i.s.v. 

APLASTADOS 

TORSION INTESTINAL 

S.C.P.A. 

2 

o 

o 

o 

14 13 

E.C.R.: Enfermedad Crónica Respiratoria. 

I.S.V.: Infección del Saco Vitelino. 

S.C.P.A.: Sin Cambios Patol69icoe Aparentes. 
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TABLA 4 MO!ITl\T, IDl\O ACUMIJL/ID/I POR ASCITIS DE LA r• A LA s• 

SEMANA DE EDAD EXPRESADA EN PORCENTAJE 

TRATAMIENTO SEMANA 
II III IV V 

llI1J,.J;_ ~_kit 200c O.DO l.47•m 1.96* 2.45* 4.41• 

~Q..ª11J1llbinum 200c o.oo 2.95 3 .94 5,41• 6.89• 

Dlgltalls ~ 200c 0.49 4.43* 4,92• 4.92• 6.40• 

l!!l.t:atrum !'l.1Qm¡¡ 200c o.oo o.oom l. 49m l. 97 3.44• 

Testigo 0.98 2.94• 3,43• 4.90• 5.39• 

• : Indica que la media ee significativamente mayor a cero, T 

de studenta (P< O.OS). 

m : Indican que la media es aigniCicativamente menor a la del 

testigo en la semana correspondiente. 

Loa resultados fueron analizados por la prueba de T de 

Studenta usando dos opciones: 

a) Detección de la presencia de ascitis mediante la 

comparación de la media obtenida en mortalidad por 

el s1ndrome asc1tico por tratamiento y por semana 

con el cero, un valor significativamente superior a 

cero indica que se manifestó la ascitis. 

b) Detección del control del eindrome ascltico 

mediante la prueba de T de Students, en la que se 

comparan las medias de mortalidad obtenidas por 
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tratamiento y por semana con el valor 

correspondiente del teet'igo. Se ueó la fórmula que 

conaidera varianzas diferentes por grupo 

experimental. 

Se observa que en la primera a emana no ae presento 

ascitis. Esta apar~ció a partir de la segunda semana de ~dad 

en loe tratamientos de ~ mru.J.J_Lkír. 200c, Digltalis 

~ 200c y testigo. A partir d~ le cuarta semana en el 

grupo de dQQ.~ ~!1l11 200c y en la quinta semana en el 

grupo tratado con \lll~ ll.l!2.!ml 200c. 

Los tratamientos marcados con la letra "m" indican que 

en esas semanas presentaron una mortalidad significativamente 

inferior a la del grupo testigo. 

El menor porcentaje de mortalidad lo tuvieron los 

grupos tratado• con ~ !!.llmm 200c y ~ mellitica 

200c. Los grupos Lratados con loa medicamentos homeopáticos 

Aoocynum cannablaum 200c y ~ Al.hJdm 200c tardaron más 

en presentar el s1ndrome asc1tico, hasta la cuarta y quinta 

semana, los otros tratamientos lo presentaron a partir de la 

segunda semana. El tratamiento con Mis mellifica 200c tuvo 

menor mortalidad en la 20 semana y ~ sll2!un 200c en la 

21 y 30 semana comparadas con el tratamiento testigo, 

(Gráfica 3) 
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TABLA S: CONVERS ION ALIMENTICIA DF. !J\ 11 1\ I·A 51 SEMANA oi;: 

EDAD 

TRATAMIENTO SEMANA 
II III IV V 

llW mall U.~i::a 200c 2,0la l.SOa l.4la l.77a 2 .15a 

~ s=annaQ.Laum 200c 2.158 l. 56a l,42a l. 78a 2.66a 

!2ü1H11l~:i: '21.1:021.11:~ª 200c 2.0011 l. 44a l.43a l.02a 2.67a 

~.lll!m 1!l12wn 200c l.998 l. Sla l. 49a l.63a 2.27a 

Testigo 2.0la 1. 57a l.34a l.87a 2 .55a 

Conversión esperada l.ll l. 44 l. 51 l. 87 1.97 

En cada columna las mediao seguidas por la misma literal no 

difieren Gignifícativamente entre ai, Tukey (P < 0.05). 

Se observa que en las canvereionee alimenticias entre 

loa tratamientos experimentales y el testigo no exiGtieron 

diferencias oignificatívae. Los resultados obtenidos en la 

experimentación, en la 11 y sa semana fueron euperioren y en 

la 21, 31 y 4lll son similares con los par6metrae esperados, 

(Gráfica 4) . 
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TABLA 6: GANANCIA SEMANAL DE PESO DE LA 11 A LA 51 SEMANA DE 

EDAD EXPRESADA EN GRAMOS. 

TRATAMIENTO SEMANA 
Il III IV V 

l1lWi. 81. 25a 187.7511 338.50a 349.25a 335.5011 
melliflca 200c 

~ 75.37a 180.5011 339.SOa 342.50a 261.7511 
~11J.rul.m 2 O Oc 

IUsll.tJll..i.: 02.2sa 191. 25n 335.00a 342.25a 24h.50a 
~200c 

~LWJI 82.00a 187.75a 333.SOa 358.25a 291.00a 
i!..lilllJJl 200c 

Testigo Bl.25a 180.25a 352.75a 329. 75a 263.75a 

G. S.P. esperada 92.75 196. 70 293.30 305.20 380.10 

En cada columna las medias seguidae por la misma literal no 

difieren significativamente entre aí, Tukey (P < 0.05). 

Se observa que la ganancia semanal de peso entre los 

tratamientos experimentales y el testigo no tuvieron 

diferencias eignific~tivas. 

Se obtuvo ganancia semanal de peso baja en relación al 

par~metro esperado en la 11, 21 y 51 semana, siendo mayor en 

la 31 y 41, (Gráfica 5). 
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7 , 2 RB8UJ,TADOB DEI, l!XPJ;:RlMENTO !lo, 2 

TABLA 7: MORTALIDAD ACUMULADA POR ASCITIS DE LA 61 A LA 71 

SEMANA DE EDAD 

TRATAMIENTO ANIMALES 

~ mellJfJca 200c 
l<Q1!1Qi..l!fill¡¡ con 
Y~~-1..lmm6c 

Testigo 

MUERTOS VIVOS 

2a 396a 

9b 423b 

En cada columna loe datos seguidos por lA misma literal no 

difieren significativamente entre e1, x2 ( P< O.Ol). 

El porcentaje de mortalidad por aecit.i.e en la parvada 

fue del 1.3 % (ll pollos). 

En esta tabla se observa que si hay diferencia 

significativa entre el grupo tratado con medicamentos 

homeopAticoe el cual presenta menor mortalidad y el grupo 

testigo el cual manifestó una mayor incidencia de ascitis 

(mortalidad), (Gráfica 6). 
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1'ABLA 8 MORTALIDAD ACUMULADA POR E.C.R. DE LA 61 A LA 71 

SEMANA DE EDAD 

TRATAMIENTO ANIMALES 
MUERTOS VIVOS 

l\Rll. meHU.J~a. 200c 
=/;¡jfil¡g_11. con 
k'.'.~u:a t r:um ll.1J2mn 6c lla 386a 

Testigo 12a 423a 

En cada columna loe datos seguidos por la misma li..teral no 

difieren significativamente entre a1, x 2 ( P< O.OS). 

El porcentaje de mortalidad por ECR en la parvada fue 

del 2.72 % (23 pollos). 

No se observó diferencias significativae entre lu 

mortalidad de ambos grupos, por lo tanto el tratamiento con 

medicamentos homeopáticos no diominuyo la mortalidad por ECR. 

en relación al grupo testigo, (Gráfica 7). 
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TABLA 9 CONVERStOtJ ALIMENTICIA Y GP.N!\NC!I\ DE PESO D~ LA 60 

A LA 71 SEMANA DE EDAD 

TRATAMIENTO SEMl\NA C.A. G.S.P. gr 

íifili m11 l l H:l i<a 
combinada con 

200c 

~ ill.Qw¡¡ 6c 6• 2.57 338 

7• 2.36 548 

Testigo 60 3,02 229 

70 2 .16 605 

Parámetros eaperadoa 6• 1.94 389 

70 2.oa 410 

Loa resultados de esta tabla no se analizaron con métodos 

eetadlaticos, ya que no se tuvieron en la experimentación las 

repeticiones necesarias por grupo para hacer un an6lisie 

eetad1atico. 

Se aprecia que la conversión alimenticia en la sexta 

semana fue mejor para el tratamiento con los medicamentos 

homeopáticos lliú.:i. melllflca 200c combinado con ~m lllb!un 

6c, pero ea baja comparada con el parámetro esperado. En la 

séptima semana el tratamiento testigo (alcohol al 72 %) tuvo 

una converuión mejor en relación al tratamiento homeop6tico, 

pero bajo en relación al parámetro esperado. 

En cuanto a ganancia de peso el tratamiento homeop4tico 

tuvo en la sexta semana un mejor resultado en relación al 

testigo, pero inferior al parámetro esperado. En la séptima 

semana por el contrario el mejor resultado lo presentó el 

grupo testigo. 
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Tanto el tratamiento experimental corno el testigo 

obtuvieron una mayor ganancia oemanal de peso con respecto al 

parámetro esperado en la séptima semana, (Gráfica e Y 9). 
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Vlll DlSCUSlON 

En lo. presente cxperimentaclón, los reeul tndoe 

obtenidos en la primera fase en cuanto a mortalidad general 

de la parvada indican que fue superior ( 8. 65 't a la quinta 

semana) al parámetro esperado (3.5 %). Esto demuestra que si 

ae indujo el a1ndrome asc1.tico, ya que, la mayor mortalidad 

fue debido a este ('i. 3 i globol). Comparando la mortalidad 

general entre tratamientos no se obtuvo diferencias 

significativas. 1,0 cual coincide con lo reportado (Ayala et 

al 1993). 

Analizando los resultados obtenidos en mortalidad por 

el eindrome aacitico muestran que no hubo diferencias 

significativas entre tratamientos experimentales y testigo, 

por lo cual, se deduce que los medicamentos homeopAticos no 

disminuyeron la mortalidad, en las condiciones en las que se 

realizó la experimentación. Se ha reportado dif erenciaa 

significativas entre tratamientos se obtuvo menor 

mortalidad por el s1ndrome a6c1tico en los tratamientoa con 

~ cannabinum 200c y Digitalis l2!JI.QJJL!lll 200c con 

respecto al testigo (Ayala et al 1993). 

Otro factor que afecto la experimentación originalmente 

planeada fue que se presentó el síndrome asc1tico antes de lo 

esperado (a los ocho dias de edad), entonces se procedió. a 

administrar los medicamentos homeopáticos a partir de ese 

dla, siendo que, se iban a dar a partir de la tercera semana. 

El sindrome ascitico se indujo proporcionando alimento 

rico en energia, dando el alimento a libre acceso, 
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hacinamiento de los animales en lae primeras doe sem8nas de 

edad, lo cual ocaoiona estrés en el pollo y aumento de la 

concentración de co2 y amoniaco, esto ültimo también 

ocasionado por una ventilación disminuida. 

También induce la ascitis el alimento en pelleta, pero 

este no se pudo administrar, ya que la presentación del 

alimento que ae administró era en harina. 

Eo probable que 00 haya podido comprobar que se indujo 

la ascitis en un porcentojc mucho mayor al obtenido a la 

quinta semana ni se hubiera terminado la experimentaci(ln 

original a las siete semanas. Tal vez en ese caso se podrla 

haber visto un efecto significativnmente positivo de los 

medicamentos homeopáticos. 

Es posible que si se hubiera administrado los 

medicamentos homeopáticos desde el primer dia de edad, se 

disminuyera el porcentaje de mortalidad por el e1ndrome 

ascit ~_co y retraoar su aparición, para esto se recomionda 

experimentar utilizando esta observación. 

En relación con la conversión alimenticia y ganancia 

semanal de peso se observó que no hubo diferencias 

significativas entre tratamientos experimentales y testigo, 

lo cual indica que los medicamentos homeopáticos si bien no 

tienen un efecto benéfico sobre eotoe, tampoco loe 

perjudican. se ha reportado los mismos resultados (Ayala et 

al 1993). Comparando los resultados obtenidos con los 

parámetros esperados de conversión alimenticia se observa que 

en la primera semana se obtuvo una conversión muy baja en 
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todo e los grupo e, esto debido a que no ee contó en esta 

semana con comederoa de iniciación, por lo tanto, se 

utilizaron caja e de cortón como comederon / pero no se pudo 

controlar el desperdicio de alimento ni evaluar exactamente 

este. En la quinta oemana también ae tuvo una conversión muy 

baja , esto debido a que al finalizar la cuarta semana se 

apagaron las criadorao y la temperatura ambiente tuvo cambios 

bruocoa (baja temperatura), por lo cual aumenta el consumo de 

alimento para mantener la temperatura corporal. 

Se tuvo una ganancia semanal de peso baja vn la ia, 2D 

y sa semana en relación al parámetro esperado. Esto debido a 

la inducción del eindrome ascitico y debido al efecto de loe 

medicamentos homeopáticos, ya que en el proceso curativo, 

primero se experimenta agravamiento del sindrome ("Ley de la 

curación de Hering") lo cual afecta el peso del pollo. En la 

3a y 41 semana se tuvo una mayor ganancia de peao debido a 

que los pollos mostraron una recuperación del sindrome, 

ganando un mayor peso en la 4 a semana en relación al grupo 

testigo y en la 30 y 40 semana comparado con los parámetros 

esperados. 

En el experimento No. 2 se observó que loa medicamentos 

homeopAticoe (~ mell1flcg 200c combinada con Yeratrum 

A1.kJu¡¡ 6c no funcionaron para controlar la ECR. Se ha 

reportado que el vetatrum .a.lJ¿¡¡JII 6c ei produjo protección 

contra ECR de manera significativa (Ayala et al 1993). Sin 

embargo, ee observó que este tratamiento dio resultados 
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eiqnificativamente positivos en el control del a1ndromc 

asc1tico en la 60 y 1a oemana. 

En cuanto a conversión alimenticia y ganancia semanal 

de peeo observamos en los resultados que los grupos tratados 

con medicamentos homeopáticoa tuvieron un mejor reeultado en 

la sexta semana a diferencia de loa grupos teotigo que 

presentaron una mejor conversión y ganancia de peso en la 

séptima eemana. Esto lo podemos interpretar como que loe 

medicamentos homeopáticos tuvieron efecto sobre loe animales 

para que ae recuperaran pronto , y en cambio en los grupos 

testigo esta recuperación se dio lentamente y lograron aO.n 

ganar más poso que los grupos experimentales durante la 

séptima semana. Aan as1 estos últimos tuvieron un mayor peso 

al final de su ciclo, aunque la diferencia fue m1nima. Por lo 

que se puede concluir que el medicamento homeopático no 

genera a nivel global cambio significativo en la conversión 

alimenticia. 
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IX RECOMENDACIONES 

Se recomienda: 

Repetir loe experimentos utilizando lJ.a1.:l. mellifica 200c 

combinado con ~ a..1Jw..m 6c para prevenir y 

controlar el slndrome ascitico en explotaciones 

comerciales con un número mayor de animales. 

Probar diferentes dosis de AD.U! mellifica combinado con 

~ dl.l2!un para la prevención y control del sindrome 

aac!tico. 

Probar a diferentes frecuencias la dosificación de t\'2,.U¡ 

mellifico combinado con ~aun «l.l2JJ..m para prevenir y 

controlar el sindrorne ascitico. 

Dar los medicamentos homeopáticos a partir de 1 primer 

d1a de edad 

Experimentar con los medicamentos homeopáticos d..l2.L7 

mollifica 200c y ~ J!lJmm 200c a diferentes 

frecuencias de administración en la prevención y control 

del s1ndrome ascitico. 

Experimentar con loe medicamentos homeopáticos Euphrnsia 

off1c1aalis 6c combinado con el Mercyrius ~ 6c y con 

~ Qlltli 6c combinado con Arsenicum /1..l.Q.u.a¡ 6c en el 

tratamiento de la enfermedad crónica respiratoria. 
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X CONCLUSIONES 

En baee a loe resultados obtenidos ee concluye que: 

a) Loe medicamento9 homeopáticos f.il2J.a. mellifica 200c 

combinada con llru:..ü.t.l:llin ll.112.wn 6c) son una buena 

alternativa. para disminuir la mortalidad por llecitie, 

pero siempre y cuando sean efectivos en granjas a nivel 

comercial. 

b) Los tratamiento• homeop6ticoa (/U!,1,1! ~ 200c, 

~ cannab1num 200c, D1g1tal1s 12lUllll.a!4 200c y 

~ ª-1121.lln 200c) no dieron resultados favorables 

para disminuir la mortalidad por el e1ndrome aec1tico, 

en las condiciones en las que se realizó este 

experimento 

e) El tratamiento con los medicamentos homeopáticos ~ 

mellifica 200c combinada con ~ lllllll.m 6c no 

funcionó para tratar la E.C.R. 

d) El uso de medicamentos homeopáticos no afecta 

negativamente la ganancia de peso asi como la conversión 

alimenticia. 
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