nzéez,

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO ‘3 $

PROGRAMA DE MAESTRIA Y DOCTORADO EN CIENCIAS MEDICAS,
ODONTOLOGICAS Y DE LA SALUD .
CAMPO DE ESTUDIO PRINCIPAL: EPIDEMIOLOGIA

T E s 7 S

SINDROME ASCITICO DEL POLLO
PRODUCTOR DE CARNE: APROXIMACION
METODOLOGICA A LOS FACTORES DE

RIESGO

QUE PARA OBTENER EL GRADO DE

MAESTRO EN CIENCIAS

PRESENTA Jpiis pE ORices

MVZ. JAIME ALONSONAVARRO HERNANDEZ

TUTORA: MSc. CLAUDIA INFANTE CASTANEDA

Meéxico, D.F. ) 2003
Auluiies a la Direccibn Genezral de Bidblicled .
UNAM a gitundir en formato elechiorce - my,

contenido de ymi  'raobas st

NOMB -«E:’;éé(_)’“(/ ’77/‘-’(}‘(0 e
Cecikisrrs Ea (AR L

rEcCHA: /= LW}——}{){’?

Carema A r7 v




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



TESIS
CON
FALLLA DE
ORIGEN



PAGINACION
DISCONTINUA



DEDICATORIA

Dedico la presente tesis:

A Jesucrislo, N.S.:

icoM N i verdad y vida: jmi todol.
A Mis dos grandes mncszras
Adcllln Hcrnindez Mendicla

A rnadrc querida: Porque me en amor, ! h itarios, y por
darle a mi vida el sentido de la justicia, la fc. el dolor, la solldarldnd ln soledad, la felicidad,
la dancia y la lar bilidad, la discipli la humildad, el llanto, la
misericordia, el perdén, cl amor a Dios y a mis enemigos, a mi préjimo, a los animales, a la
vida, la paz, los pobres. Gracias ita linda por itirme la vida.

Claudia Infante Castaficda:

iMi gran descubrimiento!: Porque Tu, Claudia, abriste nuevas rutas ncuronales y las puertas
de m| universo mcnml ran mmgu‘ maestra y personal. Gracias por tu generosidad para

mi y y por e a “ver” lo escondido en
medio de lo *evidente™, por tu gran leccién de amor al 1 y al esfi
inteligente y diligente dc la busqucda de la verdad. Gracias por alcmarmc ¥y enscflarme con
w cjemplo, sacrificando tu ucmpo‘ a cnfrcnlar positivamente lo dcsconoc:do, a descnredar
lo abstracto dc la realidad der estr ! a activar
*redes™, y a entender mejor el “mundo rcal" ¥y la vida.

A la memoria de mi querido padre, Hermenegildo Navarro Rumirez, y de mi hermanita Natalia.

A mis qucridos hermanos:

J i Ramén, Reb Gerarda (Jerry), Gilda Jacqueline. A todos los amo.

A mis amados sobrinos:

Juan Luisito (T#o), Juan Scbastidan (Tanito), Alejandea (Ale), Pamcia N
(Pam), rat (Afe ). Gilda J. inc (Gdcra), Danict (Danny). .

A Dra. Irlanda Salazar Gonzilez: Fuente viva e inagotable de inspiracion.

A mi honorable jurado:

Dr. Ignacio Méndez Ramirez, Dra. Horteasia Reyes Morales, Mtra. Claudia Infante
Cnslnﬁ-:du. Dr. Héctor Avila Rosas y Dr. Fram:-u:o Frnn:o Marina. Dc quu:ncs slcmprc he

reaibid direccié p y y

Al Subtomi(é de becas de la Facullud de Medlcmn Vclerinarl- ¥ Zootccnia, de la Universidad Nacional
de i por su i apoyo d mi posgt Mi dcuda de gratitud no termina con este

proycclc.

A la Dir ién, al ité A émi. y n mis profesores del programa de Ia macstria, por su auténtico

interés en la sup ion profesi ly de las ali del programa.

-—




Y a alguicn especial en mi a,

En memoria tuya, querido Yokito, mio:

quien me diste tanta alegria y me ensefiaste ¢l valor de 1a amistad, por tu mancra tan natural de vivir. jSiempre
lo diste todo!, jamas fuiste envidioso, cgoista ni id siempre cuid: de mi y sacrificastc tu suefio por
velar el mio, nunca me reclumaste mi manera, no pocas veces absurda y obstinada de ser. jCémo esperubas
los vicres, para explotar de alegria al verme llegar, y hacer de nuestro encuentro una ficsta del alma!l, a
cambio de una caricia en tu hermosa nariz negra y de s enmaradado pelo, que escondia tu profunda mirada
castafia, que me Nega hasta el infinito abismo de la mente, y que nunca olvidaré. Lamento tanto la forma en
que nos separamos: (Yo no sé si asi deba ser el enigma de la vida,..., no lo sé!, iCréeme que intenté rescatarte
de los brazos de la mucrte!, pero mis limitaciones fuecron mas grandes que mi intencién y mi anhelo de
retenerte, y no lo pude evitar. Quise cambiar mi vida por la tuya, y traté de ducirme y de hacer por
como creo que 1 lo hubieras hecho por mi, fue inatil. En ese quisc i o, y no d
solo: contigo murié una parte de mi. Espero que ahora estés ¢n brazos de Dios, y que 1o acompaiies a caminar
entre las estrellas y sobre ¢l mar, como me acompanabas a mi. y que duermas entre sus brazos como donmias
entre los mios, o sicmpn: al lado de mama. Te prometo hunrar lu mcmorm. siendo a partir de ahora, como ta
fuiste conmigo: sincero, limpio, alegre, generoso, i sencillo, humilde,
jauténtico!,

Dios permita que nos volvamos a encontrar, y que seas tit quicn me gufc hasta el centro de su corazén, donde,

con seguridad, s¢ que habitas ta, eternamente,

Sicmpre te amard, inolvidable ¢ irremplazable Yok (julio 19, 2003).

Jaime Alonso Navarro Hernandez.
Meéxico, D.F., agosto, 2003.

NIO™MA 50 IV | -
NUU SISHL




“Es necesario recurrir a la polémica. Si todos aquellos que disponen de la
misma evidencia la tuvieran en cuenta de forma perfecta, todos llegarian a las
mismas conclusiones y nunca cabrian disputas entre ellos. Pero, como
sabemos, las cosas no ocurren asi, y una de las razones que sirven para
explicarlo es que son susceptibles de recibir la influencia de distintos motivos,
costumbres y situaciones. El megjor modo de eliminar esas influencias es
convocar a los defensores de las diversas teorias y reunirlos, aseguriandonos
previamente de que son capaces de criticarse mutuamente sin temor a las
consecuencias. Si nos dejan solos nos convertimos inmediatamente en una
presa facil para las influencias adversas. Nos cuesta mucho trabajo percatarnos
de nuestra propia parcialidad, de nuestros supuestos irreflexivos o de lo
limitado de nuestro propio punto de vista, y por eso necesitamos que alguien
nos lo indique. Una vez seguros de que la investigacion (social) se ha
convertido en una empresa sujeta a la competencia colectiva, la objeiividad
estara al alcance de todos™.

Quentin. G., 1964.

“Un profeﬁor del Colegio de Francia dijo a sus alumnos: Busquen los hechos
por encima de todo lo demas, pero lengan en cuenta que tamblen los hechos
pueden estar equivocados™. :

Sheen, F.J., 1955..

oW
ORIGEN




CONTENIDO

FIGURAS v
CUADROS vi
ABREVIATURAS vii
RESUMEN 1
1. INTRODUCCION. 8
2. EL PROBLEMA DEL S{NDROME ASCITICO (SA) DEL POLLO DE ENGORDA. 10

2.1 PRESENTACION GENERAL. QUE ES EL SINDROME ASCITICO Y COMO SE MANIFIESTA. 10

2.2 ANTECEDENTES EPIDEMIOLOGICOS DEL SINDROME ASCITICO EN POLLOS. ‘1t
2.2.1 INCIDENCIA, MORTALIDAD, Y DISTRIBUCION GEOGRAFICA. 11

2.2.2 ;A QUIEN AFECTA Y COMO LO AFECTA?. PERDIDAS POR SA. 12

3. PATOGENIA: INICIO Y DESARROLLO DEL SINDROME AsciTIcO. 13

4. CONOCIMIENTOS, CREENCLIAS Y LAGUNAS SOBRE EL SINDROME ASCITICO. 21
4.1 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS CON EL SINDROME ASCITICO DEL POLLO DE

ENGORDA 23

4.1.1 INFLUENCIA DEL AMBIENTE, 26

4.1.1.1 CARACTERISTICAS GENERALES DEL AMBIENTE. 26

4.1.1.2 INFLUENCIA DE LOS FACTORES CLIMATICOS SOBRE LA TENSION ARTERIAL
PULMONAR EN EL POLLO.

4.1.1.3 RELACION ENTRE LA TEMPERATURA AMBIENTAL, LA HIPOXIA, EL EQUILIBR.IO
ACIDO-BASICO DEL ORGANISMO Y EL SA.

4.1 2 ASPECTOS GENETICOS RELACIONADOS CON EL SA. 50

4.1.3 FACTORES DEL MANEJO DE LA CRIANZA DEL POLLO QUE INFLUYEN EN LA
MORTALIDAD POR SA. 1
4.1.3.1 CONCEFPTOS BASICOS DE MANEIO DEL POLLO DE ENGORDA. s1
4.1.3.2 INCUBACION DEL HUEVO, 52

4.1.3.3 TRANSPORTE DEL POLLO ¥ FACTORES AMBIENTALES PARA LA CRIANZA:

TEMPERATURA, VENTILACION E ILUMINACION. 53
4.1.3.4 CRECIMIENTO DEL POLLO DE ENGORDA. sS4
4.1.3.5 ALIMENTACION DEL POLLO: CRITERIOS DE MODIFICACION DE LA DIETA. ___ 55
4.1.3.5.1 MODIFICACION DEL BALANCE DE ENERGIA Y PROTEINA. 56
4.1.3.5.2 FORMA FISICA DE LA DIETA. 57
4.1.3.5.3 CONTENIDO DE SODIO EN EL ALIMENTO, 57
4.1.3.5.4 RESTRICCION DEL CONSUMO DE ALIMENTO. 58
4.1.3.5.5 METODOS DE RESTRICCION DEL CONSUMO DE ALIMENTO. 58
.1.3.5.5.1 RESTRICCION CUALITATIVA DEL CONSUMO DE ALIMENTO. 59
4.1.3.5.5.1.1 POR DISMINUCION DE LA CONCENTRACION DE PROTEINAC 59
4.1.3.5.5.1.2 POR DILUCION DE LA DIETA. 59
4.1.3.5.5.2 RESTRICCION CUANTITATIVA DELL CONSUMO DE ALIMENTO. 59
4.1.3.5.5.2.1 POR ALTERACION DEL FOTOPERIODO. )
4.1.3.5.5.2.2 POR EMPLEO DE SUBSTANCIAS QUIMICAS. 60

4.1.3.5.6 FACTORES QUE INFLUYEN EN LA RECUPERACION DE CRECIMIENTO
(CATCH-UP GROWTH, CUG) EN POLLO DIt ENGORDA. 60
4.1.3.5.6.1 SEVERIDAD DE LA RESTRICCION DEL CONSUMO DE ALIMENTO. 62
4.1.3.5.6.2 DURACION DEL. PERIODO DE RESTRICCION. 62

4.1.3.5.6.3 REGULACION DEL TIEMPO DE RESTRICCION!. 63




4.1.3.5.6.4 TIEMPO PERMITIDO PARA ALIMENTACION

63
4.13335.6.5 CONSUMO Di: ALIMENTO DURANTE EL PERIODO DE R!:Auml:hrnxc%N.

4.1.3.5.6.6 SEXO DE LAS AVES.

4.1.3.5.6.7 CEPA (LINEA) DE POLLOS.

4.1.4 AGENTES TOX1C0S, QUIMICOS Y FARMACOS.

1.5 ACTIVIDAD HUMANA EN LA CRIANZA DE POLLO.

1.5.1 NATURALEZA E IMPORTANCIA DE LAS DECISIONES.

1.52 LA TOMA DE DECISIONES EN LA CRIANZA DE POLLO Y SU RELACION CON EL

.1.5.3 MODELOS DE TOMA DE DECISIONES,

.1.5.5 DECISIONES, MANEJO DE LA CRIANZA Y SALUD DE LOS ANIMALES.

.1.5.7 LAS ACTITUDES DEL CRIADOR Y EL SA.

.1.5.8 QUE HACEN LOS CRIADORES ANTE EL SA

4.
4.

SA.

4.1

4.1.5.4 LA TOMA DE DECISIONES RACIONALES.

4.1

4.1.5.6 PERCEPCION DE RIESGO Y LA TOMA DE DECISIONES.
4.1

4.1

4.1

.1.5.9 EVIDENCIA E INCERTIDUMBRE.
4.1.5.10 IMPORTANCIA DE LA INFORMACION PARA LA TOMA DE DECISIONES.

4.1.5.11 METAANALISIS Y EVALUACION SISTEMATICA DE LA INFORMACION SOBRE
1

SA.

5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLIMA.

6. JUSTIFICACION .

7. OBJETIVOS.

8. HIPOTESIS.

9. MATERIALES Y METODO.

9.1 POBLACION.

9.2 METODOS.

9.2.1.1 PROCEDIMIENTO DE SELECCION DE PUBIICACIONES: ETAPAS:
9.2.1.1.1 ETAPA 1. LOCALIZACION Y SELECCION DE ARTICULOS: CRITERIOS DE
INCLUSION.

06
107
112
113
114
114
114

115
ite

9.2.1.1.2 ETAPA 2. CEGAMIENTO DE PUBLICACIONES DEFINITIVAS A LOS R.LVISOR! S

$.2.1.13 ETAFA 3. RECOLECCION DE DATOS Y ANALISIS DE RESULTADOS.
10. ANALISIS ESTADISTICO

11. RESULTADOS.

RESULTADOS POR REGIMEN DIETETICO.

METAANALISIS.

12. DISCUSION.

14. APENDICE.

Ancxo 1.

15. LITERATURA CITADA

iNDICE

TESIS CON
FALLA DE CRIGEN

118
118

120
125
129
138
146
156
163
166
81




FIGURAS

L Figura No. Pagina |

Figura 3.1. Pollo productor de came de scis semanas de cdad, Con signos ¢ de st ascit 15
Figura 3.2. Lesiones por SA en pollos después de retirar Ia picl, las los mi P tes y s
abdominales,
Figura 3.3. Aspecto exicrior de un potlo con ascitico (d y ici \égica del mismo a 16
la necropsia.
Figura 3.4, Ascitis en pollo de dade & de edad (i i 17
Figura 3.5. Hipertrofia y dllu(a:lén ventricular derecha (RVH) en corazones de poltos de engorda de 7 17
semanas de ed.
Figura 3.6, Corazones de pollos de engorda con RVH y dilatacién. 18
gura 3.7. Corazoncs de pollos de engorda con ascitis, r falla ricular derecha (RVF). 18
Figura 3.8. Cone transversal de corazén de pollo, mucrio sublmmcme a las 13 semanas de edad. 19
Figura 4.1, Marco tedrico de variables con el ascitico en pollos
produclﬂrts de came, Modelo construido con base en hallazgos reportados en la literatura. 23
Figurn 4.2 del p de toma de decisiones durante 1a crianza de pollos en relacién con 70
"sindrome ascitico.
Figura 4.3. Modelo de acc:én sobre p de riesgo, cambio de actitud ¥ toma de
i de un de d frente a sind ascitico en pollos productores de came. 74
Figura 4.4, Modclo conceptual de accién razonada para fa toma de decisiones. s
Figura 4.5. Modelo conceptual de ta influencia de las ¥ de otros & [; i 76
asociados con el Sindrome Ascltico en polios productorcs de came.
cura 4.6, N de racmres con el 4 en pollos 76
productores de came y s ién con la inf) ia de las
Figura 4.7. Relacion enire ambiente. animal. mancio dc la crianza y toma de decisiones en cl riesgo de
sindromie ascilico en pollos de cngorda. 78
Figura 4 s Modelo de 1a Teoria de la Accién Razonada (Apen ¥ Fishbein, 1980), &1
Figura > de de toma 82
Fipura 4 l() Modclu sobre las en Ja salud (¥ & I.M. 19743). 84
Figura 5.1. Modclo de del s ascitico del pollo de engorda propuesto por 110
Julian, 1993,
gura 5.2, Modclo de desa del sind ascitico en pollos propuesto por Dccuyp«e. 2000. 1t
gura 5.3, C est v de los tres tipos de p
ascinco en pollos e tnknrda 1n2
gura 9.1, Algor de para la revisién sistemdtica y el metaanalisis. 17
gura 9.2, Algontmo para la cormmcc-én del perfit ind 1 de enun isi 120
10.1. Algoritma del sobre s ascitico en pollos. 123
11.1 Proporcion de afectacion por s;\ cn pollos dos a dos regi i 138
11.2 Afectacidn por SA en pollos baja dos a dictéti y di: dici dc crianza. 136
1.3 D de d de sobre SA. 136
Figura 11.4. Homogeneoidad de varianzas nam efecto ajustado. 137
Figura 1.5, Probabilidad de montalidad por SA en pollo d= engorda, en duce sistemas de mancjo de Ia
crianza ¥ dos sistemas de sununistro de dicta. 137
Fieura 11,6 Meiaandlisis de ta eficacia de La re del de sobre la idad por N

sindrofe ascitico en pollos productores de carne.
Fagura 11.7 Intervatos de confianza det 95% e para €l ricsgo relativo simple de sindrome ascltico en pollos,

entre €l sistema de sunministro restringido de la dicta vx ad libiturn, en doce sistemas de mancjo de T a2 -
la crianza.
11K Intervalos de confianza del 952 e para ef riesgo relativo ajustado. 142
gura 11.9 Mctaanalisis de la eficacia de la del de sobre la
mortalidad por 1 cn pollos p de came, do como 143
medida de efecto el riesgo relativo (RR). .
A. 14.1 Formaio del protocolo COCHRANE® para la revi; ica de icaci 156
Al 14.2 Meétodo de Dersimonian y Laird (D4 L) Para metaandlisis: Modelo de efectos aleatorios. 157
A. 13.3 Resena de con el del pollo de 159
" engorda.

v

cmazemy




CUADROS

Cuadro No. s Pagina
Cuadro 11.1. Grupos en los que sc 1 las icaci iti 1 cn el di
de la mortalidad por S4 en pollos de eng , en si de jo de la crianza y regimenes 125
dietéticos.
Cu.’:dro 1120 Dntnbucnén cronolégu:u por grupos, de los experimentos reportados en las 126
ivas de
Cuadro 11.3. Casos dc sindrome ascitico cn pollos de engorda reportados en 74 experimentos, 128
clasificados por ajfio. de joy de de dicta.
Cuadro 11.4. Mortalidad por sind. i{} » en pollos, en doce sistemas de manejo de la crianza
(grupos de dio) y dos i de de dieta (restringido: RA y ad libitum: AL), 130
reportadas en 74 gxpunmcnlos
Cuadro 11.5. Fr i de monalidad total por S4 dentro de cada 131
sistema de mancjo (grupo) de la cn;uw.a de pollo~. respecto de la mortalidad total cn la poblacién.
Cuadro 11.6. Comparacién de las proporciones de mortalidad por sindrome ascitico en pollos de 132
engorda, entre dos regimenes de suministro de dicta (restringido:RA y ad libitum:AL).
Cuadro 11.7. Frecuencias absolutas (N) y proporciones de mortalidad () por S4 en pollo de
engorda entre sistemas de mancjo de la crianza (Grupo) y entre dos regimcenes de suministro de 133
dicta.
Cuadro 11.8. Analisis de prof i dc mortalidad por S4 cn pollo de engorda entre sistemas de 134
i de dieta ys i de jo dc 1a crianza.
Cuadro 11.9. Res s del lisis de la efi ia de dos si de inistro de dicta pam 140
control de 11 monatidad por SA cn pollos de cn;orda en doce sistemas de mancjo de la crianza.
Cuadro A.1. Fr de mornalidad por S4 en temas de consumo restringido de 163
temas dc manejo de la crianza (gny)

ad libitum (expuesto) en di

dicta (control)

CON
ALLA DE ORIGEN




ABREVIATURAS

Simbolo Descripcion
a de un disti
A
AC - hacia la d
ADE Dieta con alta dens ad cn:rgéhca.
AFT . de i6 1 ivas.
AL Régi dictético de ini. dc 2 a libre o ad 1ibi
AMENA A iacién Mexi de Especiali en® icién Animal.
ANECA Asociacién Nacional de E: iali: en Ciencias Avicolas, A.C.
APHV: Aumento dc la presién hidrautica venosa.
AV Viélvula cardiaca atrioventricular.
B4 Baja altitud.
BDE Dicta con baja densidad de encrgia
BIVE: Banco de Informacion Vclcrmnna.
Box-Cox: para de varinblces cunnmanvas.
Xaa 'Estadisnco de prueba (i drada) para et de idad entre
c Conducta.
°C Grados Cclsius.
CHA Cuerpos Aérticos.
Ca’*o Ca™ lon de calcio.
cAaC Perfil individual de imi i y d
ccC Cucrpos Carotidcos.
<Cl, Tetracloruro de carbono.
CCo Crecimi 0.
CA Cardiomegalia.
CcO Monédxido de carbono.
CO2 Biéxido de carbono.
CO5? lon carbonato.
Cochrarne ® P {o para la ision si itica de bases de publicaciones.
(o7 id of Control percibido de la conducta.
CcuG RECUPERACION DE CRECIMIENTO (CAmH UP GROWTH).
CVCePG i6 6nica pasiva g
D& L Modclo litico de DerSi ian y Laird de efectos aleatorios.
Des Etapa de desarrolio de la crianza. -
DHA Dicta en formma de harina o migaja.
Dy Dieta comprimida o en pellet.
E Edema.
E4 Elevada altitud.
EM Enecrgia metabolizable.
Ero Eritropoyetina renal.
Excel® Hoja de célculo electrénica Microsoft @,
F Flaccidez o Flacidez.
Fir Eapa de finalizacion de la crianza.
GC Gasto cardiazo.
H Hepatopatias.
H Ton de hidrogeno (hidrogenion).
H:CO; Acido carbonico.




Pra
PTAM

l’ervé:udo de hidrégeno.

arterial pul,
ndropcncardno
Hipertrofia cardiaca derecha.
Ion bicarbonato.
Radical libre peroxidado.
Hiper i6n arterial
Intencién conductual.
Etapa dc iniciacién de la crianza,
Kilocalorias.

Kilojoules.
Grados de libertad del estadistico x%a-1).a.
Retacién entre horas de luzy oscuridad por dia en los p de il

Liquido Cefalorraquideo.

Limites inferior y superior del intervalo de confianza de Ia razén de momios.
Logaritmo natural del riesgo relativo ajustado.

R i )

masa ’:
Mectaandlisis.
Megajoules.
Milimetros de mercurio: unidad de medida de la presié &tri

Altitud en metros sobre el nivel del mar.
Meédico veterinario zootecnista,
T-maﬂo dc una muecstra.
fedtido de Nicotina de Adeni

3 C actil No Adr ico No Coli i
Amoniaco.
Normas subjetivas.
Pablacién de publicaci sobre SA4.
Oxigeno.
Ozono.
Radical libre hidroxilo (oxidrilo).

Probabilidad dc morxahdad por S4, asocuada a un modelo de crianza (grupo de estudio).

Valor dc deun
¥ i de d por S4 (= casos dc SAltolnl por grupo: Ni).
Proporclén de morialidad bajo régi ad libitwn dc de dicta.
Presién Arterial Pulmonar.

Proteina Cruda.

Presion parcial atmosférica de biéxido de carbono.

PParvada de hembras.

Valor de acidez o alealinidad de una

C ded tacion de una en

Parvada de machos.

Parvada mixta (con machos y hembras).

Presion parcial atmosférica de oxigeno.

Proporcidn de mortalidad bajo régimen restringido de suministro de dicta.
Pérdida del tono miocardico).
Contraste de b idad de 1a

de riespo cntre estudios.

viii




RAWES Modclo de i heuristico, basado en la suposicién para toma dc decis:oncs.
emplea la reduccién, la prevencidn y supresién de incerti brey lap i6 de pras y
contras. o AR

R4 Réguncn dictético de suministro restringido de alimentao.

RevAfanV. 4.1 Prc i del progra MetaView® del protocolo Cac/lrane@ pam el célculo de
intervalos de confianza para la razén de momios y de heterogencidad de las publi

RR Riesgo relativo.

RRpL Riesgo relativo ajustado.

RVF Falla vcmncular cardiaca congestiva derecha.

RVP R v 1 It al flujo i

RVH Hipertrofia vunlncular derecha.

SA Sindrome ascitico.

SAG Sindrome general de adaptacion (estrés).

S-HT Neurotransmisor: 5, hidroxitriptamina (serotonina).

se(n(RR)) Error estindar del logariuno del riesgo relativo.

SHP Sindrome de Hipertension Pulmonar

SALS Sindrome de Muerte Subita.

SNC Sistema Nervioso Central.

o, Estimador del RR del iésimo estudio.

TYCDD dioxina (2,3,7,8-tetra-clorodioxina).

TD Tomador de decisiones,

TMB Tasa Mctabdlica Basal.

VFT Estrategia de seleccidn de aliernativas enfocada en valores.

vy Versus (contra).

w . Estadistico de prueba para bondad de ajuste de normalidad Shapiro-Wilk.

114 Peso corporal (kg) en la ecuacidén de la TMB.

z Estadistico de prucba de la distribucion normal estandarizada.




, RESUMEN
SINDROME ASCITICO DEL POLLO PRODUCTOR DE CARNE:
APROXIMACION METODOLOGICA A LOS FACTORES DE RIESGO.

MVZ. Jaime Alonso Navarro Hernandez, bajo la direccién de MSc. Claudia
Infante Castafieda.

QUE ES EL SINDROME ASCITICO: El sindromc ascitico (S4) del pollo productor de
carne es un trastorno fisiopatoldgico generalizado que se manifiesta por cardiomcgalia
(CAT), hipertrofia cardiaca derecha (HCD), flaccidez (F) y pérdida del tono miocardico
(PTAT, hidropericardio (/4/C), congestién vascular crénica pasiva generalizada (CVCPG),
aumento de la presion hidriulica venosa (4APHV), edema (£) , hipertrofia arterial pulmonar
(#1AP), hipertensién arterial pulmonar (H7A4P), diversas hepatopatias (f) de intensidad
variable y, en casos graves, acumtlacién de mas de 300 ml de trasudado no inflamatorio de
baja densidad en una o mas cavidades celémicas. Aunque puede presentarse desdec los 3
dias, la edad no esta estrictamente asociada a ¢él, lo cual es muy importante, debido a 1a
corta duracién del ciclo comercial del pollo. Se desconoce su origen ctiolégico especifico y
se le considera multifactorial, implicando causas ambientales, genéticas y zootécnicas del
sistema de crianza. Factores potenciales de riesgo aun no cstudiados podrian ser la
alteracién de las condiciones de crianza por el criador, la reaccion adaptativa al estrés por la
presencia del ser humano y la presion tecnologica de la produccion intensiva.

MAGNITUD DEL PROBLEMA EPIDEMIOLOGICO: Sc cree que ¢l S4 es una causa
significativa de mortalidad mundial. Ha sido estudiado por mas de medio siglo, ¥ sc sugicre
que ha crecido progresiva, continua y paralelamente al decsarrollo tecnolégico de los
sistemas de produccién intensiva. Los primeros brotes se reportaron en parvadas
comerciales en Sudamérica a > 3000 m, luego a mas de 1500 m y a baja altitud y a nivel del
mar. Inicialmente se le asocid con dafio hepitico producido por fito y micotoxinas, agentes
téxicos, obstruccion del drenaje linfatico por infecciones de Clostridium perfringens y
recientemente con el rapido crecimiento del pollo. Una encuesta mundial estimé 4.7% de
incidencia media (Dinamarca: 0.01%, México: 30% o mis), con 3.25% en meses de baja
incidencia y 10.25% en meses con alta incidencia. Se sabe que no es exclusivo de regiones
elevadas o frias y ocurre en todos los continentes. Otra encuesta recicnte estimé descenso
cn la incidencia (2.4%), ¥ combinando ambas, en 3.8% (maximo de 4.2% y minimo de¢
1.4%). El descenso parece significativo aun en paises frios (Norucga: 0.1-0.2%), aunque
aumentd cn paises tropicales (Nigeria: 12-15%), sugiriendo que ¢l patrén esta cambiando
entre paises. En México es dificil estimar su magnitud y distribucién por falta de datos
epidemioldgicos sistematizados sobre los sistemas de produccion, y por la variabilidad,
discrepancia, inconsistencia y contradicciones entre las fuentes y los métodos de colecciéon
de datos. Informalmente se estima que ¢l S4 representa pérdidas anuales mundiales
aproximadas a mil millones de délares, y en México, se estiman pérdidas por 3.5 millones
de ddélares anuales. A pesar de los avances cientificos y epidemiologicos, no parece claro si
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las medidas de mangjo de la crianza modifican la mortalidad por distintos factores de
riesgo. Sc requicren cstimadores confiables y represcntativos de pérdidas y factores de
riesgo asociados a S4, pucs la informacién actual no esta sistematizada, es imprecisa y muy
heterogénea; la mayoria procede de experimentos o estudios pequefios, de poblaciones y
mucstras mal caracterizadas, y dc haber investigado separadamente ¢l efecto de factores
ambicntales y genéticos, sin considerar la influencia de las decisiones humanas cn el
mangjo del pollo.

QUE SE SABE SOBRE EL TEMA: El S4 del pollo productor de carne es un problema
del cual falta mucho por estudiar y no parece tencr resolucion a corto plazo, pues no hay
nada concreto sobre el mismo; es mis lo que de él se cree, que lo que se sabe con certeza.
Muchas de tales creencias carecen de base cientifica, y muchos hallazgos no sec relacionan
con aspectos especificos o relevantes sobre su ctiologia, ¥ por carcencias metodoldgicas
cruciales no hay soluciones cficaces. La informaciéon documecntal disponible es
controvertible, y muestra que cstian implicados muchos factores de ricsgo. La evidencia es
metodoldégicamente muy hetcrogénca en los disciios, el diagnéstico y los indicadores de
cfecto. No sc identifican lineas de investigacion definidas, los enfoques del problema estan
muy dispersos, son muy variados y dificiles de sistematizar, pucs se carece de estudios
formales sobre factores de riesgo concretos asociados. La controversia surge de la
heterogeneidad informativa, generada sin apego a procedimientos cientificos, interpretada
crréncamente o de datos procesados y analizados inadecuadamente.

LA ORIENTACION DE ESTA TESIS: Este cstudio parte del interés por comprender
mcjor el problema del S4 en pollos de engorda con ¢l objcto de poder incidir en ¢l mismo y
aproximarse cientificamente al problema de salud. Sin embargo, éste cs también de
naturaleza multidisciplinaria. Este estudio propone que en ¢l modelo causal de mortalidad
por S4 dcbe incorporarsc la intervenciéon humana cn la crianza del pollo y los factores
asociados a su conducta, como la cxperiencia, las decisiones, los conocimicntos y las
creencias de los criadores, asi como las circunstancias y ¢l contexto social en ¢l que sc
encucntran. La respuesta humana al problema de salud del pollo constituye otro factor mas,
ya sca de riesgo o protector, pucs manipula la exposicion a los factores ya conocidos,
influyendo asi sobre la mortalidad por S4. El desconocimicnto de estos aspecios hace que
los criadores usualmente tomen decisiones sin ¢l apoyo del conocimiento epidemiolagico
de los factores de riesgo y la vererinaria b da en la evide ia. Estc estudio partio de
analizar factores, que investigaciones anteriores reportan como asociados con la mortalidad
por SA. y por la sistematizacion de la literatura y de un metaanailisis, esta investigaciéon
analizd parte de la informacion que se conoce sobre algunos de los méas comunes y de los
cuales se cree o se tiene cierta evidencia de que influyen sobre ¢l S4 en los pollos.
Asimismo, se¢ traté de inferir ¢como las decisiones de los criadores modifican ¢l cfecto de
dichos factores estudiando la eficacia de la restriccion del consumo de alimento como
estrategia de prevencion del S4, en diversas condiciones de mancjo de la crianza. Un
propdsito fue revisar las teorias de creencias y toma de dcecisiones en ¢l campo de 1a salud
humana, y conocer los sustentos cientificos del mangjo del S§4 en pollos. Ademés del uso
del metaanalisis, proponemos que a futuro se investiguen los conocimientos, las creencias y
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decisiones que caracterizan a las conductas de los criadores de pollo, para encontrar la
mejor forma de vincular los conocimicntos existentes, la cvidencia cientifica que resta por
estudiar del SA y los clementos y mecanismos para tomar decisiones cn cste

ESTRATEGIAS PARA REALIZAR LA INVESTIGACION: Para la revision
sistematica de las publicaciones s¢ aplicaron cuatro criterios de inclusiéon a una poblacién
de S80 publicaciones originales sobre métodos de crianza y si de sumini
restringido (RA), y ad libitum (AL) de dicta como estrategias de control de la mortalidad por
SA, producidas de 1950 al afio 2000. Las publicaciones fucron localizadas en bases de datos
automatizadas y por blasqueda manual, a partir de las cuales fucron scleccionadas 27
dcfinitivas, producidas de 1982 al afio 2000. En cada una, dos expertos calificaron su
calidad metodolégica con base en el Protocolo Cochrane®, previo cegamiento de nombre
del autor, fuente de publicacidn, resultados, discusion, conclusiones, y la posibilidad de
comunicacion entre revisores. Ya calificadas, se retiré ¢l cegamiento y sc estructuré su
perfil por afio, tipo de estudio, disefio, metodologia, caracteristicas de la poblaciéon y la
muestra, sistema de crianza y de suministro de dieta, manipulaciones experimentales y
resultados reportados. De cllas sc obtuvieron los resultados reportados de 74 experimentos,
los que fueron reanalizados para confirmar lo reportado y a los que se aplicé el modclo
metaanalitico de DerSimonian & Laird (D&L) dec efectos aleatorios, con ¢l que se calificd
1a heterogencidad de las publicaciones, se analizaron y compararon las proporcioncs y ¢l
riesgo de mortalidad por S4 entre los sistemas de suministro de dicta y de mancjo de la
crianza.

RESULTADOS: Las publicaciones fucron clasificadas en doce sistemas de mangjo dc la
crianza por altitud (alta, baja), densidad de encrgia en la dieta (alta, baja), scxo de la
parvada (machos, hembras, mixta), forma fisica de la dicta (pellet, harira) y ctapa dec
crianza (iniciacion, desarrollo, finalizacién), y en dos sistemas de suministro de dicta
(restringido, RA4, y ad libitum, AL). En ninguno dc los cstudios sc reporté ¢l método de
diagndéstico de SA4, ni sc cncontraron reportes en los que ¢l efecto de la intervencion
experimental no fuera estadisticamente significativo (sesgo documental). Dos estudios con
muestras grandes reportaron mortalidad por SA4 significativamente mayor cn ¢l régimen ad
libitum. En los 74 experimentos analizados se reporté una poblacion de N=17909,514
pollos (48.40% somectidos a régimen RA y 51.60% ad libitum). El 10.50% del total dc clios
resultaron afectados por SA: 4.54% cn régimen RA, y 5.96% ad libitum. 9.38% dcl régimen
RA y 11.55% ad libitum resultaron afectados por SA4. Las proporciones entre: a) total de
afectados por SA4 en los regimenes (RA: 0.4325 vs 4L:0.5675); b) regimenes (RA: 0.0938 vs
AL: 0.1155) y ¢) regimenes de dicta respecto de la poblaciéon total (RA: 0.0454 vs AL:
0.0596), mucstran que con régimen restringido la mortalidad por S4 fuc mcnor que ad
libitum (Z=-11.257; P<0.00001), (Z=-3.14; P=0.001), (Z=-2.836; P =0.0022),
respectivamente, independientemente del si 1a de jo de la crni . El analisi

general de la mortalidad por S4 entre sistemas de crianza mostré que, independientemente
del régimen de suministro de dicta, la probabilidad dc desarrollar $4 parece aumentar con
dietas de alta densidad encrgética (4DE; p=0.18015), en forma dc harina o migaja (DHAM;




p=0.1043), en parvadas mixtas (/?Af/{; p=0.1623) o en la ctapa dc finalizacién dc la crianza
(Fin; p=0.1422). La probabilidad de mortalidad por S4 cntre sistemas de crianza, cn
regimenes RA, fue mayor con dictas ADE (p=0.2469), DIHAM (p=0.0797), PAMH (p= 0.0967)
y Fin (p=0.0827). En cambio, cn sistemas ad libitum, la probabilidad fue la misma para
dictas con alta o baja densidad de¢ energia (4DE o BDE; p=0.11), aumentd notablemente
con diectas DFM (p=0.1739), ligeramente con dicta comprimida (DF; p=0.054), asi como
cn parvadas de machos (PM; p=0.0697), mixtas (PAF; p=0.2266), durante ¢l desarrollo
(Des; p=0.06987) y la finalizacién (Fin; p=0.2089). No obstante de la heterogencidad
observada en ocho de los doce sistecmas de crianza analizados, la mortalidad global por S4
resulté favorecida (fue significativamente menor) en ¢l sistema de consumo restringido de
alimento, en contraste con ¢l sisterna de suministro ad libitum (RRpy. gjustado= 0.23; intervalo
de confianza del 95%: 0.18 a 0.29). En algunos estudios individuales con mucstras muy
grandes, se favorecié (disminuydé) la mortalidad con ¢l sistema ad libitum para los sistemas
dec clevada altitud (RRsimpte Maximo=2.23), baja altitud (RRsimpie Maximo=1.14), ala
densidad energética en la dieta (RRgmple mMaximo=2.4), parvadas mixtas (RRsimplc
maximo=1.14) ¢ iniciacion (RR:impe maximo= 2.50), mientras que con el sistcma R4, cl
RRsimpe individual maximo fue 0.6. La comparaciéon de la montalidad por SA4, entre los
sistemas dc suministro de la dicta, mostré aumento de la monalidad y riesgo relativo simple
elevado, con ¢l sistema de suministro restringido en los sistemas de mancgjo de 1a crianza de
clevada altitud y dicta con alta densidad encrgética (RRgioba Simple=1.9342 y RRgiaba
simple=2.2212, respectivamente), sin embargo, el anilisis del ricsgo global ajustado, RRp.,
mostré que cn ninguno de los sistemas de crianza dicho riesgo fue mayor que el valor
neutro (1.0), y ¢l diagrama dc intervalos de confianza para ¢l cfecto ajustado, muestra que
¢l régimen de suministro restringido de la dicta favorece el control (disminuyc el riesgo) de
monrtalidad por S4 (RRpi. < 1.0). El metaanalisis general mostré que el consumo restringido
de la dicta favorecid (redujo) la monalidad por S4, independientemente del sistema de
mangjo de la crianza, resultado que debe tomarse con reservas, pues procede de estudios
heterogéncos: x? = 35702.13 (73 pn; P <0.00001. Los mctaanalisis individuales dec los
sistemas de crianza muestran que, exceptuando las dictas BDE (x? = 3.49; P =0.06), PAM
(x? =7.71; P =0.36), PI/{ (x* = 0.06; P =0.8) y DP (x* = 0.005; P =0.98), la combinacién de
cstudios grandes con pequeiios, en particular entre estos, introdujo mucha hetcrogencidad y
variabilidad entre las medidas de efecto ajustadas. Los grupos BDE, PH, DP y DHM s6lo
incluycron dos publicaciones cdda uno; las de los tres primeros fueron homogéncas, pero en
ninguno de cllos el riesgo ajustado fue mayor de 0.40 ni favorecié al sistema ad libitum.
Los datos sugiceren que practicamente cualquier condicion de manejo de la crianza propicia
SA, aunque aparcntemente es mas probable en parvadas mixtas, con dictas de alta densidad
de energia, en harina o migaja, y en la finalizacién. Esta evidencia contradice diversos
aspectos reportados y hace insostenibles conceptos o crecncias sobre el S4 atribuidas a los
factores de riesgo analizados hasta ahora. Algunos factores tradicionalmente considerados
riesgo para S no producen el efecto que se les ha atribuido en las circunstancias generales
de crianza en que fuceron analizados. Los factores de riesgo ambientales y genéticos
asociados a $4 sc han sobreestimado; el S4 no solo depende de cllos per se, sino también
de las decisiones que el criador toma sobre ¢l sistema de mancjo de la crianza., con las que




propicia mayores o menores niveles de exposicion a los factores de riesgo y son otro mas,
aunado a la incapacidad dcl pollo para adaptarse a la crianza intensiva, los cuales
potencialmente interactian. La evidencia documental sugiere que, frente a los brotes dc S4,
no se valora qué aspectos toman cn cuenta los criadores para la toma de decisiones, ni sc
sabe la influencia que tiene su participacién directa en los sistemas de mancjo de la crianza
o cémo sus creencias sc traducen en cambios de las condiciones de bienestar del pollo y en
aumento de la incidencia de S4. No se conocen las diferentes conductas de los criadores de
pollo ante el riesgo o existencia de brotes de SA4, ni se sabe como los tomadores de
decisiones toman en cuenta la expericncia previa, hasta dénde y en qué circunstancias
toman deccisiones improvisadas para su control, con qué nivel de incertidumbre o si se
apoyan en el conocimiento basado en la evidencia. Es preciso considerar que condiciones
como ¢l régimen dictético, ¥y sus interacciones no estudiadas hasta ahora, pueden favorccer
el desarrollo del sindrome. No es solo por aumentar la densidad dc energia de la dicta que
se dispara el sindrome, sino que es mas probable cuando 1a parvada es mixta, se encuentra
en finalizacién y sc le suministra dicta en harina, con alta densidad de energia, en un
sistema de consumo ad libitum. Y aunque la incidencia aumenta después de los 35 dias si
se suministran dictas en harina a parvadas mixtas, en tal caso la densidad de cnergia de la
dieta no es tan rclevante, como tampoco la altitud de la localidad de crianza, ni aumenta
cuando ¢l pollo crece mas *“riapido™, en la iniciacién o el desarrollo. Sin embargo,
indcpendientemente del método de suministro de la dicta, la alta densidad de energia de la
dicta, y la condicién de machos muestran mayor riesgo de ocurrencia de S4 que su
contrapartc correspondientc. Aparentcmente, la probabilidad de S4 aumenta con el
suministro ad libirum de dieta en la mayoria de los métodos de crianza, particularmente en
sistemas a baja altitud, en parvadas de machos o mixtas, con dictas comprimidas o en
harina, en el desarrollo v la finalizacién, en las que ¢l aumento minimo de la mortalidad
puede ser de 60%% respecto del sistema restringido. Del metaanalisis aqui desarrollado y
considerando la heterogeneidad de los experimentos publicados, se deriva que el suministro
restringido de la dicta aparentemente es un factor protector que favorece ¢l control de la
mortalidad por SA, pero no se¢ deben generalizar conclusioncs, pues no es estadisticamente
significativo con cualquier método de crianza, ni lo erradica en ninguno de cllos.

CONCLUSIONES. Al inicio de csta tesis sc pretendia realizar una investigacion cmpirica
sobre los factores de riesgo de S4 en pollos de engorda. En cl transcurso de 1a revision de la
literatura sc descubricron inconsistencias en los hallazgos y metodologias empleadas en
clla, y la falta dec articulacién entre las investigaciones empiricas y los mecanismos
fisiopatolégicos conocidos del SA. En tales modclos conceptuales se identificd ausencia en
la comprension de los factores necesarios para la cria de pollos, y se ignora ¢l efecto de la
intervencién humana, como clemento cn la cadena de crianza que pucde solucionar los
problemas dec morbilidad, ¥ que posiblemente la misma crianza intensiva ha creado. A
partir de tales hechos y con base en conocimientos epidemiolédgicos y mctodologicos, se
decidié contribuir al conocimicento del SA4 a partir de: 1. Incorporar elementos faltantes en
un modelo conceptual del S4 para un plantcamiento mas integral del mismo como
problema cientifico, adoptando un enfoque interdisciplinario dcl problema, ¢ incluyendo las
teorias de toma de decisioncs, la discusién tedrica del mancjo de la incertidumbre y discutir




la nccesidad de analizar cientificamente la evidencia que hasta ahora se ticne. Asimismo, se
adopté la estrategia de desarrollar esquemas  grificos de los modelos conceptuales
analizados para facilitar la comprensién de los analisis y las propucstas. Como parte de la
aportacién se¢ propuso un modelo conceptual sobre mortalidad por S4 que incluye la
intervencién humana a través de las decisiones del criador en ¢l manejo de 1a crianza del
pollo. Ademais de la conceptuacién cientifica del problema, esto permite incorporar las
acciones de los criadores cn su trabajo, facilitindoles su vinculacién con ¢l conocimiento
cientifico. 2. Desarrollar un metaanalisis con Ia evidencia cientifica publicada sobre SA,
como propucsta para desarrollar la medicina veterinaria vinculada a la evidencia, y
establecer cstrategias para hacerla posible en la prictica. Los resultados del metaanalisis
sugicren quc subyace poca preocupacién por avanzar en el conocimiento cientifico del
problema. La revisién de las publicaciones indica que no hay continuidad de lo investigado.
Cada investigador que cstudia ¢l tema no parte de revisar conocimientos y hallazgos
previamente obtenidos, sca para refutarlos o confirmarlos, ni s¢ construyen avances a partir
de lo ya logrado. No hay reflexiéon ni critica antc lo eclaborado. Encontramos scrias
deficiencias metodolégicas en las investigaciones y en la calidad de las publicaciones. A lo
largo de este trabajo insistimos en la importancia del conocimicnto cientifico por arriba de
las creencias en el proceso de tomar decisiones. Sin embargo, ¢l anadlisis de 1a consistencia
¥y utilidad del conocimiento cientifico muestra gran dificultad para su uso racional en la
toma de dccisiones. Debemos precocupamos por desarrollar mecanismos para que el
conocimiento cientifico generado sea confiable y esté disponible y culturalmente accesible
a la poblacién que toma decisiones en la practica. Se deben explicitar los elementos para
trabajar con base en la medicina veterinaria basada en la evidencia y no convertirlo en un
slogan y continuar igual que hasta ahora, pues eso nos lleva a una simulacién nociva para el
desarrollo humano responsable. Al igual que la tecnologia ha permitido la produccién
intensiva de aves, la ciencia debe avanzar paralelamente para comprender los cfectos y
mancras de cémo estamos alterando ¢l desarrollo natural de los animales. Este estudio
sefiala Ia falta de informacion y de modclos confiables de toma de decisiones para cl
mancjo cientifico de la crianza de pollo en condiciones reales y de cdmo influyen éstas en
su mortalidad por S4, al igual que sc requicre impulsar la veterinaria basada en la evidencia
¥y los modclos de toma de decisiones médicas y zootécnicas, apoyadas cn conocimicntos
cientificos confiables, y promover la cleccién de las mejores estrategias entre médicos
veterinarios y criadores para el control eficaz del SA4. La evidencia documental sugiere que,
frente a un brote de S/, no sc valora la influencia del criador en los sistemas de mancjo de
la crianza o c6mo sus creencias se traducen en cambios de las condiciones de bienestar del
pollo y en aumento de la incidencia del problema, como tampoco si toman ¢n cuenta su
experiencia previa con ningan tipo de riesgo y que toman decisiones improvisadas para su
control, con alto nivel de incertidumbre sin apoyo en la evidencia. La falta de
procedimicntos aprobados (normas) para la crianza de pollo en México propicia que los
criadores se basen cn creencias o costumbres de cémo criarlos, y tengan suposiciones
subjetivas sobre los fenomenos asociados con el S4 y cémo controlarlo. El
desconocimiento de los métodos mas cficaces de crianza y el uso de informacién no
sistematizada, poco confiable, genera incertidumbre, y propicia tomar decisiones ineficaces
para prevenir, controlar o crradicar ¢l SA. El criador debe utilizar métodos de mangjo




confortables para el bicnestar psicobiolégico del pollo. Es necesario disponer de modclos
que tomen en cucnta la cvidencia comprobada para formular decisiones razonablemente
practicas de mancjo de la crianza dcl pollo y saber qué hacer para controlar eficazmente un
brote de SA4. Tales modelos implican conocer el efecto de los factores ambientales y
psicosociales que afectan al pollo, aprender a percibir ¢ identificar los riesgos cn la
produccioén para desarrollar actitudes positivas ¢ interaccionar sobre los factores de crianza
a través de decisiones, y propiciar condiciones que mejoren la salud de los animales y
disminuyan su mortalidad por S4. La estrategia de restringir el consumo de alimento como
procedimicento preventivo o recurso terapéutico, parece reducir la incidencia del S4 en
parvadas comerciales, sin embargo, esta técnica parcce que funciona aun sin importar qué
programa de restriccion sc aplique y que basta con restringir el cc (de cualqui
forma y en cualquier momento de la crianza) para controlar ¢l $A4 sin necesidad de tantas
variaciones. La restriccién dietética parece intcractuar eficazmente con otros aspectos de
los si den xjo de la cri como el sexo de la parvada, forma fisica de la dicta y
su densidad energética, y la edad de la parvada al final de su ciclo de produccién.




1. INTRODUCCION.

El sindrome ascitico (S4) de los pollos productores de carne e€s:un trastorno
fisiopatolégico generalizado, cuya principal manifestaciéon es la dcumulamon
de trasudado no inflamatorio en las cavidades celémicas'. Su’ ocurrencia
parece coincidir, aunque no de manera constante, con la fase de crecxmlento
mas acelerado del pollo®. C ;

Debido a que se¢ desconoce el origen etioldgico especifico del .SA4, se le.’
considera de naturaleza multifactorial, atribuyéndosele causas de -tipo::. a)
ambiental, como bajas temperaturas, presnén barométrica y PO, atrnosfcnco ;
dcbido a elevada altitud?®; b) genencas- observandose mayor susceptibilidad y
prednspo:l(:lon entre mdlvnduos vy estirpes®, o por su condicién de sexo y.c)
zootécnicas®, entre las que pnncnpalmeme se identifican las relacionadas con
el sistema de crianza o las técnicas de manejo del pollo antes y durante csta7,'
con el tipo de dieta, sus componentes, o su proporcion y densidad ‘en: la
misma, o bien por la presencia de firmacos, (fito)toxinas o pestncxdas en el‘
alimento®. 2

No obstante que €l S4 ha sido estudiado durante mas de medio siglo y.que su
investigacion ha abarcado multiples aspectos, los reportes sugieren. que ha
crecido progresiva, continua y paralelamente al ritmo - del. desarrollo
tecnolégico de los sistemas de produccidn intensiva. : Lt

' Calnek, BW. Discases of poultry. lowa State University Press, Ames, lnwn_ USA. 1991.
’Juhnn RJ. Ascites in poultry. Avian pathology. Val. 22, 419-454, 199
} Leeson, S. Diss, GGJ and Summers, JD. Poultry is 3  and ins. University books. Guelph,
Ontario, Canada. 1995,
* McMitlan, L. Sclection for improved growth and reduced ascites incidence. World's Poultry Congress, 2000. Montreal,

Quehec, Canada. http://egil.voguelph.ci/pubaricles/memillan2000, html.

3 Urrutia, S. Broilers for next decadce, what hurdles must commercial broiler broeders overcome?. World Poultry-Missct,
Volume 13, No.7: 28-30. 1997. Los exper pars las lincas i modernas con estirpes puras de
hace 30 afios, inclusive con dictas si quc las mcj son éti ¥y no nutrici que <l tamaio del
comzén y los pulimones de los pollos ha dl\mln\.lldu pero que o i que, cs la
causa de SA, tiene heredabilidad cercana a cero, por lo que la seleccion gcnéuw tiene poco qué hacer para resolver ¢l

roblermna.
y Schlosberg, A. The effects of poor itation, low type of feed und sex of bird on the development of

ascites in broilers. Physiopathological factors. Avian Pathol V. 21: 369-382. 1992

7 Morris, MP. Ascites in broilers. Poultry Intemational, Pp: 26-32, October, 1992,
* Julian, R. Poisons and toxins. In: Calnck, BW. Discases of poultry. lowa State University Press. Ames, lowa, USA. Pp
8706, 1991,
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A pesar del aumento de informacién sobre . los - avances -.cientificos . y
epndemxologlcos, no_parece haber un acuerdo claro sobre. qué medidas de
manejo de la crianza® modifican el efecto de distintos factores de riesgo 0ty
cuanto influyen sobre la mortalidad de los pollos por SA'2.:Los criadores
toman decisiones sin el apoyo que puede ofreceries el conocimiento
epidemioldgico de los factores de riesgo de SA4 y sin apoyo de la veterinaria
basada en la evidencia; esto es, se desconoce en qué elementos se basan para
tomar decisiones relacionadas con distintos aspectos de'la cnanza, Y en qué
medida éstas modifican el efecto de dlversos factores de riesgo sobre la
mortalidad de los pollos por S4'3

Con base en la sistematizacién de la literatura'®'* y un metaanalisis'®, esta
investigacion traté de localizar aquellos factores- que comprobadamente
influyen sobre la morntalidad de los pollos por 'S4 y, a su vez, cémo las
decisiones de los criadores modifican el efecto de dichos factores.

Dado que uno de los propésitos de este trabajo es contribuir al conocimiento
de los sustentos cientificos y del manejo del S4 en pollos, se hace una revisién
béasica sobre algunas teorias de creencias y toma de decisiones en el campo de
la salud humana, y por analogia se explora qué relacion existe entre los
conocimientos, creencias y decisiones que caracterizan a los criadores de pollo
v el S4, con base en lo cual y de los resultados obtenidos del metaanalisis,
proponemos que a futuro se investiguen estos aspectos aun no estudiados, para
encontrar la mecjor forma de vincular los conocimientos existentes, la
evidencia cientifica que resta por estudiar sobre el problema y los elementos y
mecanismos para tomar decisiones en este campo.

° Pricl, A. Environmental factors that make chickens focl good. World poultry-Elsevier. Val. 15, No. 8: 32, 1999,
'? Herndndez. A. Hypoxic ascites in broilers. A review of several studics done in Colombia, Avian Discases. Vol. 31:658-
661, 1987.

' Middelkoop, VK. Ham, VJ. Wiers, W) and Horne, VP. Slower growing broilers pose lower welfare risks, World
Poultry-Elsevicr. Vol. 18, No. 8: 20-21. 2002.
Leeson, S and Summers, JD. Commercial poultry nutrition. 2™, Edition. University Books. Guclph, Ontario, Canada.
1998,
3 Maxwell, MH. y Robentson, GW. Visién panoramica de In Ascitis cn pollos en ¢l mundo: 1996, Industria Avicola,
Mayo, 1997: 14-25
4 Glasziou, P. Irwig. L. Bain, Ch and Colditz, G. Systematic reviews in health care, o practical guide. . Cambndgc
University Press. Cambridge, United Kingdom. 2001.
'3 Light, R) y Pillener, D. Revisando Investigaciones, la ciencia de si i dios. O izacién Panamcricana de la
Salud. OPS, OMS. 1984
Jemicock. M. M.

ysis in ici ‘Where we arc and where want to go. J Clin Epidemiol 45.255—65. l992.




2. EL PROBLEMA DEL SINDROME ASCITICO (SA) DEL POLLO DE
ENGORDA.

2.1 PRESENTACION GENERAL. QUE ES EL SINDROME ASClTlCO Y COMO SE
MANIFIESTA.

Segin algunos reportes, la ascitis del pollo de’ engorda €s una causa
significativa de mortalidad en todo ‘el mundo'”'®. "Los primeros brotes se
identificaron en parvadas comerciales, producidas intensivamente a elevada
altitud'® (> 3000 m) (Bolivia, Sudamérica), posteriormente en paises
localizados a altitudes mayores de 1500 m como Pert, México y Sudifrica, y
en sistemas de produccién a baja altitud en Reino Unido y Canada, al igual
que en otros localizados a nivel del mar®. Inicialmente se le asocié con el
dafio hepatico producido por la ingestion de fitotoxinas (monocrotalina,
espectabilina) derivadas de Crovtalaria spectabilis™, ?l micotoxinas?3: aflatoxinas
y ocratoxinas, agentes 16xicos>: dioxina (2,3,7,8-telra-clorodioxina:
TCDD)*?°, o por obstruccién del drenajc de linfa?®, atribuiblemente por
infeccion producida por Clostriditum perfringens o bien por amiloidosis del
parénquima, y recientemente con diversas condiciones de crianza, en pollos de
rapido crecimiento.

” . MH and GW. 1993 UK broiler ascites survey. World®s poultry Science journal, Vol. $3: 59-60
Muarch, 1997,

* Lopes, CC. Odum, TW y Widernan, R. Ascitis, una de las causas de mayor mortalidad en pollo de engorda. Aviculturn
[rofesional. pp: 3:14, 1985,

“ Hall, S.A.. and itis in broiler chickens reared at high altitude. Avian Dis. Vol. 12: 75-84, 1968.

* Maxwell, MH and Rohcnmn. GW. Ibid. 1993

¥ Julian, R. Poisons and toxins. In Calnek, BW. Discases of poultry. lowa State University Press. Ames, lowa, USA.
1991,

* Hoerr, FJ. Mycotoxicoses, Ch. 35 In: Calnek, BW. Discuses of poultry. lows State University Press. Ames, Jows, USA.
1991.

2 Julian, RI. /bid. 1991,

3 Allen, JR, Childs, GR, und Gravens, WW. The role of “toxic fat™ in the production of hyd: ium and ascites in
chickens. American Journal of Veterinary Research, Vol. 25: 1210-1219, 1964 en Carlyle, T and Duncan HR. Ve(cnnury‘
Pathology. 5™ Edition. Lea & Fehiger. r-h.ud.:lphm. USA. 1980.

3% Schmitile, SC. Edwards, HM, and Mol of ¥ ly due to a toxic feod pmhmnmry rr:pon. 3.
Am. Mad. Assoc. Vol. | 216-219, 195,
2o Rlthlc. B.W; Harrison, G.J. and Ham\uﬂ, L.R. Avian N icil principles and A icati ngcm F tne.




2.2 ANTECEDENTES EP]DEMIOLC)GICOS DI:L SlNDROME ASCITICO EN
POLLOS. :

2.2.1 INCIDENCIA, MORTALIDAD Y DISTRIBUCION GEOGRAFICA

La encuesta mundial de 1997 sobre este’ problema estimaba la incidencia
mundial media en' 4.7%, con variaciones mensuales en los promedios durante
el aifio ‘(meses con baja  incidencia; :3.25%,.. meses con  alta incidencia:
10.25%)*’, asimismo, que el S4 ' no- es exclusivo’ de regiones elevadas o
frias®*?%3% y que ocurria igualmente en’todos’los continentes, con tasas de
mortalidad desde 0.01% (Dinamarca), hasta 30% o mas (México*'?2)

La encuesta mas reciente (1999) indica que la incidencia descendié a 2.4% (en
11 paises), ¥y combmando los resultados la encuesta de 1997 de 29 paises,
queda en 3.8%”%, con promedio maximo de 4.2% y minimo de 1.4%. Segun
éste nuevo reporte el descenso es significativo, aun en paises con clima frio,
en los que sc reporta el menor indice (Noruega: 0.1-0.2%) aunque ahora
aumenté la incidencia en paises tropicales (Nigeria: 12-15% y parece que el
patrén de mortalidad estad cambiando entre paises. A diferencia de la encuesta
de 1997, la de 1999 muestra menor mortalidad general, aun en los meses
considerados de mayor incidencia.

En México es dificil estimar la magnitud y distribucion del problema, debido
en parte a la resistencia de los productores a revelar informacion sobre sus
sistemas y niveles de produccion, a la falta de datos epidemioldgicos
sistematizados, y a la variabilidad, discrepancia, inconsistencia y a las
contradicciones entre las fuentes y los métodos de coleccion de datos. Hasta
1997 se creia que el problema adquiria proporciones cada vez mayores. La
encuesta de 1999 que reporta datos de paises no incluidos en la de 1997 y
excluye a estos mismos, considera que la incidencia en México es de 2-3%,

*7 Maxwell, M.H. y Robertson, G.W. Vision panorimica de la Ascitis en pollos en ¢l mundo: 1996. Industria Avicola,
Mayo, 1997: 13-25, (ICus.: 2.64 % - 6.77%). Intervalos de confianza para ¢l porcentaje generul medio de incidencia,
calculndos a partir de los datos de la encucsta mundial de SA, asi como para los meses de mayor (1Cosn: 6.16 - 14.33%) y
de menor incidencia (ICys,: 1.29% - 5.21%).
#* Maxwell, MH and Robertson, GW. /hid. 1993,
T Maxwell, M.H. ¥ Robertson, G.W. /bid. Industria Avicola, Mayo, 1997: 14-25.
“Maxwell, M.H. y Robertson, G.W. Encucsta mundial de ascitis. Parte 2. Industria Avicolu, Octubre, 2001: 16-27.
M Maxwell, M.H. y Robertson, G.W. /bid Industris Avicola. Mayo, 1997: 14-25.
3 Lopes, CC. Odum, TW y Wideman, R. Ascitis, una de las causas de mayor mortalidad en pollo de engorda. Avicultura
profesional. pp: 3:14, 1985.

N, M.H. y R G.W. thid. (¥ fio aritmético). Industria Avicols, Octubre, 2001: 16-27.




con 6% maximo en meses de alta incidencia (comparado con el 30% antenor a
esta encucsla) Yy 2% pam meses de baja incidencia. . -

2.2.2 <,A QUIEN AFECI‘A Y COMO LO AFECTAZ?. PERDIDAS POR SA.

La mortahdad atnbulda al SA4 es variable entre distintos palses y sistemas de
produccién av:cola » aunque en su mayoria ocurre en aquellos especializados
en pollos'para came. En la mayoria de las parvadas la. mortahdad puede ser
mayor del 1% y ocasionalmente rebasar el 20%>° . .

No obstante que se carece de estudios econémicos formales®**, se estima que
a los precios actuales de pollo en el mercado, el S4 representa pérdidas
mundiales anuales de aproximadamente mil millones de ddlares, no sélo por
pérdidas directas hasta la monalidad, sino por costos asociados a los insumos
para la crianza y por decomisos en las plantas de procesamiento. En México se
estima subjetivamente que las pérdidas por mortalidad ascienden a 3.5
millones de délares anuales®®.

Es necesario tener estimadores confiables y representativos de las pérdidas y
los factores de riesgo asociados a la mortalidad en diversos paises ya que la
informacién disponible sobre la incidencia y la mortalidad no esta
sistematizada, es imprecisa y muy heterogénea, pues en su mayoria procede de
cdlculos indirectos derivados de experimentos y de CS!uleb Pequenos o de
poblaciones y muestras no caracterizadas apropiadamente 3°

* Olkowski, AA. Kumor, L and Classen, HL.. Changing cpidemiology of ascites in broiler chicken. Can. 3. Anim. Sei.
76 135-140, 1996.

* Lopez. CC. Técnicas de mancjo para reducir la incidencia de ascitis. Industrizc Avicola. Vol, 48, No. 2: 2022.24-25
Fchreto. 2001,

Lépcr. CC. Ibid. Industria Avicola. Vol. 48, 2001.

7 Leeson, S and Summers, JD. Commercial poultry nutrition. 2™ Edition. University Books. Guclph. Ontario, Canada.
1998,
** Lopez, CC. Ibid. Industria Avicola. Vol 48, 2001.

¥ Arce, MJ; Vazquez, PC y Lopez, CC. Analisis de 1a inci ia del d ico en cl anl: de Mbt co. Técn

Pecuaria en Mf.’xlco an 25(‘\) 338 346 l987

20 L opee, C d al de d-rc-mms surpu gméums dc PO"O‘ dc engorda “Tes docwml en
de

Cicncias Vc(cnnnrlm» Umvm-dad luci 1 A Vcnmnanu Yy Zooleuum
México, D.F., 1977. 3 :
' Maxwell, M.H. y Robertson. G.W, /bid. Industria Avicola, Mayo, 1997. 14-25.‘

TS o
FALL/\ T}!" N V 12




3. PATOGEN]A INICIO Y DESARROLLO DEL SINDROME ASClTICO. .

El SA4. de los pollos productores de carne  se con5|dera un trastomo
fisiopatolégico irréversible®?, no contagioso, secundario a la ocurrencia previa
de diversos eventos fisioldgicos.

El SA4 es una reaccién general del organismo (figuras 3.1, 3.2). Se manifiesta
por cardiomegalia (CAf), hipertrofia cardiaca derecha (HCD) (figura 3.5, 3.6,
3.7, 3.8), flaccidez (F) y pérdida del tono miocardico (PTAS), hidropericardio
(HO), congcstién vascular crénica pasiva generalizada (CVCPG), aumento de
la presién hidraulica venosa (4PHV), edema (E) hipertrofia arterial pulmonar
(HAP) ¢ hipertension arterial pulmonar (H7A4P"%), hepatopatias (/) diversas y
de intensidad variable (figura 3.3) vy, en casos graves, acumulacion de mas de
300 ml de trasudado no inflamatorio de baja densidad, constituido
principalmente por linfa y plasma sanguineo en una o mas de las cavidades
celémicas del pollo (condicién denominada ascitis)**+**“® (figura 3.4).

Las aves muy afectadas por SA4 muestran distension abdominal severa,
explicable por la ascitis (figura 3.1), retraso en el crecimiento, apatia, disnea,
cianosis e incluso muerte subita (SMS)*”.

Al igual que en otras especies de animales, incluyendo ia humana®®, a la ascitis
se le asocia con los mecanismos biofisicos de produccién de edema, y en
algunos casos se puede producir mas de 300 ml de trasudado, siendo anormal
la acumulacién de liquido pericardico a partir de 3 ml. El fluido ascitico puede

“* Lister, S, Broiler ascites: a veterinary viewpoint, World's poultry Science journal, Vol. 53; 65-67 March, 1997. Lister

admite la de al que existen casos “crénicos™.
© La HTAP cs una r-ccl(m fisiolégica a la baja presion parcial de alveolar, a Ia baja presion
ica de d: nlmud © por d. i i i asociada sl aumento

en la viscosidad por cr 7 in a la hipoxia. La idn arterial (PAP) cs una
del gasto i (GC) y la i 1 (RVP) al flujo sanguineo PAP=(GC)(RVF)

(Mitchell, MA. World's poultry Science joumal, Vol. 53: 60-64 March, 1997 Julian, R. Avian pathology. Vol. 22, 419

454, 1993, Lister, S.World's poultry Science journal. Vol. 53: 65-67 March, 1997. Fraser, CM er a/ . The Merck

Vctcnmu—y Mununl 7% ed. Merck & CO., Inc. Rahway, N.J., USA. 1991). La RVP induce aumenio compcnsmono del

gosto de § b ga de presion, falla ¥ ascitis.
Hullan, HW; anh D; Comer. AH and F FG. Some of the ition of avian ascitic fluid. Poultry

Science. 63:1357-1363 1984,

** Frascr, CM: Bergeron, JA; Mays. A and Aicllo, SE (Editors). The Merck Veterinary Manual. 7%, ed. Merck & CO., Inc.

Ruhway, N.I., USA. 1991,

4> Randall, CJ. Discases of the domestic fowl & turkey. lowa Stite University Press. Ames, lowa, USA. 1985,

47 Calnek, B.W. Ibid. 1991.

“* Heath, D and Reid, WD. High-Altitude Medicine and Pathology. Butterworth & Co. (Publish. Lid, United Kil

1989,




estar - formado - por -un - trasudado -amarillo . claro no - inflamatorio de baja
densidad . especifica”. (<1.02) 'y escasa protema .(1.000-1.8  g/dl), formado
principalmentc por:linfa. Puede: contener fibrina*® y formar coagulos que
frecuentemente. se acumulan en’ los espac:os hepaticos ventrales: peritoneal y
pericardico, pudlendo comener celulas mesotehal&s, macréfagos y escasos

el’ltl‘OCllOS -

“° Ritchie, B.W: Harrison, G.J. and Harrison, L.R. Avian dicine: princi and ication. Wingers Publishing, Inc.
Lake Worth, Fla. USA. 1994,
TRRTQ OOV
14

\n L Zant

g ORIGEN




JANH/2002
Figura 3.1. Pollo productor de carmne de scis semanas de edad, con signos sugerentes de
sindrome ascitico.

JANH/2002
Figura 3.2. Lesiones por SA en pollos después de retirar la piel (izquicrda) y al retirar las
costillas, los musculos pectorales y abdominales (derecha). Noétese la congestion. los
codgulos de fibrina en las cavidades y 1a pérdida de los bordes (perfil) del higado.
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JANH/2002
Figura 3.3. Aspecto exterior de un pollo con sindrome ascitico (derecha) y condicidn
patolégica del mismo a la necropsia. Sobresale la abundancia de fibrina cn las cavidades
celémicas, ¢l engrosamiento de la pared ventricular derecha. y 1a hepatomegalia debida a la
congestiéon del 6rgano.
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Figura 3.4. Ascitis en pollo de¢ engorda dc 6 scmanas de edad (izquicrda). Se nota la
congestion de la picl abdominal y ¢l abdomen abultado. A 1a derecha, hipertrofia
ventricular derccha (RVH) y dilatacion con ascitis ¢ hidropericardio. Sc¢ aprecia la
congestion del higado y la fibrina en la superficic hepitica. (Tomado de Jordan, FTW
1996).

Figura 3.5. Hipertrofia y dilatacién ventricular derecha (RVH) en corazones de pollos de
engorda de 7 semanas de edad (normales e¢n la linea superior, afectados en la inferior).
(Tomado de Jordan, FTW 1996).
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Figura 3.6. Corazones de pollos de engorda con RVH y dilatacién. El corte transversal es
cercano al borde libre de la valvula atrioventricular derccha (AV) (normales en la lineca
supcrior). ). (Tomado de Jordan, FTW 1996).

ifg b ;\
A

Figura 3.7. Corazones de pollos de engorda con ascitis (imagenes de la izquierda),
ocasionada por falla ventricular derecha (RVF) y con distintos grados de hipertrofia y
dilatacidon en el centro y en la izquicrda (aunque los de la derecha se consideran normales,
cs posible que s6lo los 1a linea superior lo sean). Cuando se hipertrofia 1a pared ventricular
derecha, también la valvula AV derecha sc hipertrofia. (Tomado de Jordan, FTW 1996).




2 3 < S S ¢m

Figura 3.8. Corte transversal de corazon de pollo, muerto stibitamente a las 13 semanas de
cdad. Nétese la hipertrofia de la pared del ventriculo izquierdo. El 6rgano se fijé antes del
corte. (Tomado de Jordan, FTW, 1996).

En la mayoria de los casos el S4 se desarrolla entre 7 y 10 dias del inicio de la
exposicién a uno o mas posibles factores de riesgo. Su maxima incidencia
ocurre entre la 3 y 5* semanas de edad del pollo en los sistemas de crianza en
confinamiento |ntens:vo, aunque pucde presentarse desde los tres dias en
localidades de elevada altitud, o a los cinco a nivel del mar®°.

No debe confundirse al S4 con la ascitis. El S4 es una condicién compleja que
entre otros signos puede transcurrir y manifestarse con ascitis. Esta consiste en
la produccién aumentada de fluido en cavidades celémicas del ave por alguno
de los procesos fisiopatologicos responsables de la formaciéon de edema,
como: a) dafio vascular, 4) aumento de la presion hidraulica en los vasos
venosos abdominales, ¢) aumento de la preslon oncdtica tisular o vascular o,
d) bloqueo o disminucién del drenaje linfiatico®

Si bien la causa mds comin de ascitis es el aumento de la presién hidrostitica
vascular, no depende exclusivamente de ella y sec asocia a falla ventricular

30 Maxwell, M.H. Ascites in broilers. Recent advances in animal nutrition. Nothingham, Edinburg. Ch (3):33-48, 1998.
3! Julian, RJ. Ascites in poultry. Avian pathology. Vol. 22, 419-454, 1993,
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cardiaca congestiva derecha (RVF) y a dafio hepatico®’.-No obstante, la RVF
de los pollos ocurre en respuesta al aumento de la presion arterial pulmonar,
mecanismo denominado y propuesto como Sindrome  de". Hipertension
Pulmonar (SIIP)SJ, el cual presenta con frecuencia  policitemia 'y elevada
viscosidad sanguinca, asociadas secundariamente a la hxpoxua de las clevadas
altitudes.

El SHP podria tratarse de una reaccién compensatoria de aumento de la
presion arterial pulmonar producida por el esfuerzo del corazén para bombear
suficiente sangre hacia los pulmones para mantener el gasto cardiaco y cubrir
la demanda metabdlica corporal total de oxigeno, como reaccion a la hipoxia
ambiental hipobarica4-°5:°6.57.58,59.60.61.62.63.64©  aunque el origen de la
hipertensidn arterial pulmonar es controveruble 5. Esta sobrecarga funcional,
por hipoxia crénica, aunada a la reducida elastxcxdad del tejido pulmonar de
los pollos de engorda de ripido crecimiento, puede ocasionar dilatacion e

32 Hall, S.A., and Machicao. N. thid, 1968.

* Huchzermeier, FW y De Ruyck. AMC. F v i synd: i with ascites in broilers.
Veterinary Record, 119:93 (1986).
* Leeson, S. Dias, GGJ and JD. Poultry lic di s and ins. University books. Guelph,

Ontario, Canada, 1995,
** Heath, D and Reid, WD. High-Ahitude Medicine and Pathology. Butterworth & Co. (Publishers) Lid, United Kingdom.
1989.
3¢ Cucva, S: Sillau, H; Valenauch, A, and Ploog, H. High altitude induced pulmonary hypertension and right hcan failure
in broiler chickens, Res. Vet. Sci. Vol. 16: 370-373, 1973,

? Decuypere, E. Buyse, J and Buys, N. Ascites in broiler chi: and
cuusul factors. World's l”oultry Sclcncc Joumal, Vol. $6: 367-377. 2000.

G et le mal des montagnes. Maloine, S.A. paris, France. 1983

i Wc-ucnblum. Chaou.ﬂ A. O\w.lld A und Kessler, R. The scientific buam of long-tcrm oxygen lhmpy in patients
with ch In: O'1 h WJ. Long. 371 PY. basis and Marcel
Dekker, Inc. New York, USA 1995,
*® Wright, JL.. Changes in pulmonary vascular structure and function in patients with COPD and chronic hypoxemia, In:
O'Donochue, WJ. Long-terms oxygen therupy. scientific basis and clinical application. Marcel Dekker, Inc. New York,
USA. 1995,
*! Celli, BR. Effects of oxygen on excercise. In: O'Donohue, WJ. Long-term oxygen therapy, scientific basis and clinical
applicution. Marcel Dekker, Inc. New York, USA. 1995,
** Durbin, GM. Reasons for monitoring arterial oxygen in the neonate. In: Payne. JP and Hill, DW. Oxygen measurements
in biology and medicine. Butierworths. London. England. 1975, Existe evidencia de que Ia hiperoxia en neonatos

d structural and functional

humanos prematuros puede dadiar el tejido ocular y causar La de cn alta pucde
dafar e igjido pulmonar, y contrariamente, Ja hipoxia puede conducir 4 dafio cerebral. Los niflos a Jos que se los
mucho I desarrollan & cronica iy fi Estec efecto

no ha sido damostrado en animales, por la falta de modelos experimentales.

*' Jones, GPD. Response of broilers susceptible 1o ascites when growth in high and low oxygen environments. British

Poultry Science, 36:123-133, 1995,

% Richalet, JP. La adaptacion a la altitud. Mundo cientifico. Vol #(77): 192-202.

** Jordan, FTW and Pattison, M. Poultry 4™ Edition. W.B. Saunders Campany. Ltd. London, England. 1996, Sc

:.rrm.- quc aun no sc ha prnh.xdu que la p«“ iccion activa en pollos, aunque si induce
© hipervi 1o que <l gasto i y la rosi ia 1l flujo de sangre en pulmones.




hipertrofia de. la pared ventricular derecha®, condicién observada en
condiciones de crianza que, tedricamente, inducen mayor tasa metabdlica
basal (7MB) y, en consecuencia, mayor demanda de oxigeno muscular para
mantener el consumo bioquimico de las oxidaciones metabdlicas del
crecimiento de los tejidos, lo que eventualmente se manifiesta como SA.

4. CONOCIMIENTOS, CREENCIAS Y LAGUNAS SOBRE EL
SINDROME ASCITICO DEL POLLO DE ENGORDA.

El S4 es un problema complejo del que se carece de evidencias causales
concretas que permitan resolucién definitiva. La informacién relacionada con
el problema es muy diversa y heterogénea, por lo que su andlisis dificulta
plantear estrategias de solucién coherentes para identificar oportunamente la
susceptibilidad de los pollos a desarrollar el S4, asi como para identificar y
erradicar los factores de riesgo. La investigacion moderna sobre el problema,
menos intensa que en las décadas de 1970-1990, sigue tratando de identificar
factores de riesgo bioldgicos subyacentes, potencialmente iniciadores del SA4.
Como se vera posteriormente, aunque se postula que la elevada densidad
energética de la dieta es potencialmente responsable del S4, pocos trabajos
investigan la influencia de la dieta sobre el metabolismo del oxigeno y la
energia a nivel celular, no asi el dafio producido por trastornos respiratorios.
Algunos autores aducen causas genéticas y otros sugieren que posiblemente
estd involucrada la alteracion del equilibrio acido-basico del organismo,
influido a su vez por la dieta. El marco (figura 4.1) y la descripcion tedrica
que presentamos no solo busca sistematizar los conocimientos sobre el SA4,
sino proponer los lineamientos para la construccion de modelos tedricos
cientificos a partir de la integracion de la informacion existente.

Se sabe que algunas estirpes de pollo son mas susceptibles que otras de
desarrollar el 84, condicién que se atribuye a la presidén de selecciéon genética
para obtener un tipo de pollo de rapido crecimiento y alta eficiencia. Se da por
hecho que la alta demanda de oxigeno durante la fase acelerada de crecimiento
del pollo se origina por aumento de la TAZB, lo que concurre con el
insuficiente aporte de O, en ambientes con baja PO-. Esto se ha tratado de
asociar, experimental y clinicamente, con la exposicion a altitudes superiores a

** Famer, DS and King, JR (Editors). Avian Biology. Vol. Il. Academic Press. New York, USA. 1972,
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niveles criticos. Esta condicidn se considera concomitante al frio ambiental
como factor subyacente que dispara la hipoxia y es responsable de A7A4AF en
los pollos de engorda (SA) (figura 4.1). Es importante considerar que se ha
ignorado la influencia de las decisiones de los criadores en el manejo de la
crianza y a sus efectos en la mortalidad por S4, y que se deben desarrollar
estrategias integrales preventivas, terapéuticas y de manejo genético,
ambiental, farmacolégico y dictético de la crianza que permitan controlar la
expo%i;:ién a distintos factores de riesgo para reducir la incidencia o erradicar
cl S4°°.

hid Buys. N.: Buyse, J; dch-1 hi, M, and D E. i i 4 the inci of
ascites in bmnlcrs An mlmcnon with protein content of feed on perfonnance on the endocrine system. Pnulny Science,
Vol. 77: 534-61. 1998, .

TESIS Moz ) 22




Lomprn)
N

Sy | Daho putreonen I
[Srevipone } ano
coz Muerte
CRIANEA Subita
. Ownaaiad por
Manejo - et

[Fare) =y

1

Asstre NTE

Farnmo j'rmmj]
i [ #0307 }

CEomeiereT}

aurv-:‘

[-mu-
[Esvmet
(Entirps

I

_——*{
hacsiinid amurna.
Fomcroms

rugad

JANH, 1999

Figura 4.1. Marco tecorico de variables hipotéticamente asociadas con el sindrome ascitico
¢n pollos productores de carne. Modclo construido con base en hallazgos reportados en la
literatura.

4.1 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS CON EL SINDROME ASCITICO DEL
POLLO DE ENGORDA.

La evidencia documentada de investigaciones no relacionadas entre si,
sugieren que cl S4 es consecuencia de la interaccion de multiples factores
euologlcos (Apéndice A.14.3) de naturaleza: i) gendtica: estirpe o linea
genética®, cambio en el disefio corperal del polio productor de carne, relacién
entre la velocidad de desarroilo y la masa muscular: visceral, condncnon de
sexo del animal®®’%; ii) ambiental: elevada altitud, baja temperatura’’, presién

** Hunton, P. The ial of ics to ascites. World Poultry-Elsevier. Vol. 14, No. 10: 63-66, 1998.
** Odum, TW. Ascites syndrome: overview and update. Poultry digest. January, 14-22, 1993,
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atmosférica y nivel de oxigeno, ruido y mala ventilacién e iluminacion’®; iii)
alimentaria: concentracién y balance proteina: energia, tipo y calidad de
nutrimentos, forma fisica del alimento -pellet’?, harina o migaja-, nivel de
minerales en la dieta —sodio-, aditivos, aminoacidos -lisina- y régimen
dietético -ad libitum o de consumo restringido-; iv) manejo zootécnico del
sistema de crianza™: se cree que antes, o durante la crianza, la exposicién a
diversas condiciones predisponen al pollo al 5S4, entre ellas algunas
condlc:oneﬁ Palologlcas del huevo y del embrién adquiridas durante su
incubacién’ 767778 inducidas por agentes patogenos ®, condiciones de
transporte del pollno a la granja®**'*2, tipo de sistema y técnicas de crianza,
mane_]o sanitario de la crianza: programas de vacunacidn, control de agentes
téxicos®® (toxinas vegetales, micotoxinas™) y vi) farmacolégica: pesticidas,
desinfeclantes, fairmacos y bioldgicos (vacunas). Un factor potencial de S4
aun no estudiado complc!amente ;;)odna ser ¢l bienestar del pollo durante su
crianza y la rcaccién de cstrésShes7 290 4 14 presencia del ser humano®!.

7 Rubio. GME. Incidencia del si ico en pollos de engorda Jos, criados & bajas y normales,
entados con dictas de ulxa y h..,u dcns.d..d nutritiva, asi como su relacion con los niveles de testosterona en sucro.
I A

ali
de México, Faculd de Medicina Veterinuria y Zooteenia. México,

s de maestria. Univer
D.F., 1997,

7' Kwakermaak, C. Scheele. CW and Zumbado, ME. Day and night temperatures and ascites in broilers. World Poultry-
Elsevier. Vol. 16, No. 2:20-21, 2000.

"> Gardon, S.H. Effect af light programmes on broiler morntality with reference to ascites. World's poultry Scienee joumal,
Vol 53: 68-70 March, 1997

* Bendheim, U. Berman, E. Zadikov, | and Shlosberg, A. The cﬂ'l-'!-hi of poor itati low ype of feed
. Avian Path 21:383- 388 |992.

and sex of bird on the development of ascites in broile
7 Kampen, MV. Poultry uud birds. In: Ho. and the ad of li . World Animal
Science, &S. Elsevier Sci b s B.V. A The Netherlands. 1987.

73 Odum, TW. Jhid. Pouliry dq.e_\x danuary, 1.3-22, 1993,
7 Villegas, P, Calidad det pollito: los primeros diss de vida. Avicultura profesional. Vol. 4 No. 4: 130, 1986.

77 Bautista-Ortega. J. Robertson, GW and Maxwell, MH. Studics of the times and pre-
in young broilers. Br Poultry Sci., 38: sao-sss 1997.
AH and ARN, H. 1 of
Br Poultry Sci., 22:451 =360, 1981,

™ Fraser, CM: Bergeron, JA: Mays, A and Aicllo, SE (Edit
Veterinary Manual. 7% od. Merck & CO., Inc. Rahway, N.J., USA. 1991
*° Maxwell, MU and Robertson, GW. UK survey of broiler ucixa and sudden dcath syndromes in 1993, Br Poultry Sci..

03-215. 1998.

icol, Ch and Saville-Weeks, C. Poultry handling and transport. In: Grandin, T. Li k dling and 1. CAB
International. New York, USA. 1997,
"3 Weeks, CA. Webster, AJF and Wyld, HM. Vchicle design and termal comfort of poultry in transit. British poultry
Science, 38: 464374, 1997

3 Dreisbach, RH. M de toxi ia clinica, f i6n, diagndstico y i El Manual Modemo, S.A. de C.V.
5e. Edicion. México, D.F., 1983,
54 Wyat, R. Relacion enire micotoxicosis y ascitis en aves. Avicultuma profesional. Vol. 2, No. 4: 162, 1985,
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Si bien el $4 se puede presentar desde los 3 hasta los 49 6 56 dias de edad,
ésta no. se considera un: elemento estrictamente asociado con él, aunque se
observa mas frecuentemente en pollos de engorda de 34 a 38 dias, lo cual
resulta muy importante, dado que su ciclo de vida dura entre 7 y 8 semanas.

A partir del descubrimiento del S4, el mayor flujo de informacién ha
enfatizado la investigaciéon de la influencia de la interaccién de los factores
genéticos con los amblentalcs, y especialmente las desventa_jas producidas por
la elevada altitud al inicio del desarrollo del trastorno®’. Se acepta que las
variaciones extremas de temperatura ambiental predlsponen al aumento de la
incidencia, aunque esto no sea comun en todos los paises o en todas las
localidades de un mismo pais, ni aun dentro de una misma unidad de
produccion®,

Segin Maxwell (1997), la incidencia de S4 es mayor en producciones de
pequefia escala. La relaciona inversamente con la densidad por espacio
durante el transporte y la crianza, y con el tiempo de calentamiento de las
naves de crianza previo a la recepcién de los pollos; y directamente con: la
distancia recorrida, el tiempo y la temperatura de transporte del pollo desde la
incubadora al centro de produccién, con los sistemas de ventilaciéon positiva
conira los naturales (de presion negativa) en los locales de crianza, con las
practicas de suministro ad libitum del alimento, con la dieta peletizada, su alta
densidad de energia, sodio®™ o lisina, y con programas de iluminacién
continua; factores que en determinadas -condiciones ambientales inducen

7 Puvadolpirod, § and Thaxton, JP. Model of F ical stress in chi 2. Dosimetry of ad i pi
Poultry Sci. 79:370-376, 2000.

* puvadolpirod, S and Thaxton, JP. Model of Physiological stress in chi 3. Temy of resp Pouliry
Sci. 79:377-382, 2000.

*° Puvadolpirod, S and Thaxton, JP. Model of Physiological stress in chi 4. Digestion and ism. Poultry Sci.
79:383-390, 2000.

* Thaxton, JP and Puvadolpirod, S. Modcl of Physiological stress in chi 5. Quantitati 1 Poultry Sci.

79:391.395, 2000.

°! Duncan, 13H. Reactions of poultry to human beings. In: Zayan, R and Dantzer, R. Social stress in domestic animals.
Kluwer Academic Publishers. Norwell, MA, USA. 1990,

92 Julinn, RJ. Ascites in poult Avmn pathology. Vol. 21 419-454, 1993. La mayol"a de las investigacioncs sobre SA sc

ama causas has de cllas que cl origen eomun rmld: en Ia alta demands metabdlica de
oxigeno durante la fase de imi Terado del pollo, a engord. a, por i de 1850 msnm con
baja presion parcial de O: en i frios, mayor ibilidad los hos que las hemb

estirpes mas que otras.
3 Maxwell, M.H. y Robcruon. G.w. Ibid, Industria Avlcoln, 14.25, Mnyo. I997.

4 Maxwell, M.H. Ascites in b Recent in animal Edi . Ch (3):33-48, 1998,




mayor vulnerabilidad de los pollos a pequeiias variaciones de temperatura.-De
mancra menos conocida, al S4 se le ha asociado con agentes inductores"de‘
estrés como el ruido y las vibraciones, los que sc postula son agentes. que~
sinergizan su patogenicidad, especialmente en pollos jévenes.

Se cree que diversas pricticas de manejo de la crianza inducen A 7TAP, ya sea
independientemente o por interacciéon con otras, por lo que se considera que la
reaccién fisioldgica inicial del problema es la hipertension arterial pulmonar, a
la que se asocia secundariamente con hipoxia ambiental e hipoxemia. Esta
condicién se ha observado mas frecuentemente en pollos machos de algunas
estirpes con clevada demanda metabdlica de oxigeno y energia, supuestamente
debido a la rdpida tasa de crecimiento®’?, Debido a ello y a la falta de
evidencia concreta del efecto de otros factores de riesgo, algunos autores creen
que ¢l S4 es de origen genético, ya que al seleccionar inadvertidamente
caracteristicas deseables, que favorecen la producciéon de came, se indujo
simultaneamente mayor suﬁccplibilidad al sindrome entre las estirpes. Sin
embargo, estudios recientes sugieren que tal suscepublhdad es mdxvxdual
independientemente de la estirpe y de las condiciones de crianza 95, .

4.1.1 INFLUENCIA DEL AMBIENTE.
4.1.1.1 CARACTERISTICAS GENERALES DEL AMBIENTE.

La crianza de una especie animal requiere generalmente del control “del
ambiente de crianza, del propio animal y de las practicas de manejo aplicadas
por los criadores o por los tomadores de decisiones (7D).

El ambiente es el entormo fisico y social en el que los animales crecen y se
desarrollan; es el conjunto de condiciones climaticas, meteoroldgicas,
geograficas y sociales, bidticas y abidticas en las que el animal nace, crece y
se desarrolla. En la crianza intensiva de pollos, el macroclima, externo a las
unidades de alojamiento, estad formado por las condiciones geogréaficas de la
localidad donde se ubica la granja, determinadas por la presion atmosférica, la
precipitacion pluvial y la temperatura media anual, mismas que a su vez
dependen, principalmente, de la latitud y la altitud de cada regién. El 7D poco -

@ Wideman., R. Und M, v hyy 3 .y (Ascites). } J Fam: r1. Center of
Exccllence for Poultry i Uni ity of A Walpole, Ncw llnmmhlrc. USA. 1997.
Batpo/iw bhardfanns. ptid,himl. K
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pucde intervenir sobre estas condiciones durante la crianza, y con excepcion
de la altitud y Ia latitud, las demas influyen en grado variable sobre la salud
del animal en condiciones naturales, lo cual puede resultar un elemento
importante en condiciones de crianza intensiva, pues quedan bajo el control
del criador, debido a que éste manipula la crianza y a que el animal confinado
no puede elegir su zona de confort y bienestar, ni modificar su entorno para
hacerlo agradable, de acuerdo a sus necesidades biopsicosociales™.

El microclima es el componente ambiental de la crianza, formado por las
condiciones de! entormo inmediato que circunda a cada animal como
temperatura y humedad a la altura de la cabeza del polio en las casetas de
crianza, la calidad del agua que ingiere, la concentracion de energia, la
composicién mineral y la forma fisica de la dieta que consume cada dia y la
interaccion jerarquica y social de la parvada en la que vive. El microciima
puede ser deliberadamente modificado por la intervencién del criador sobre el
habitat interno de las unidades de alojamiento de las aves.

Se postula que la baja presién de oxigeno, PO,, debido a la elevada altitud,
induce directamente hipoxia, que puede asociarse con S4. Se acepta que en
elevada altitud la disponibilidad de oxigeno atmosférico es baja, y que esto
reduciria la presion parabronquial del gas inhalado a nivel pulmonar, y que de
mantenerse tal condicion, se puede producir hipoxemia (sanguinea y tisular).
La hipoxia gencralizada produciria vasoconstriccidon aneriolar pulmonar y
aumento general en la resistencia pulmonar al flujo de sangre. Tal resistencia
se puede manifestar aumentando el gasto cardiaco y, a la larga, producir
hipertrofia cardiaca ventricular derecha, insuficiencia valvular derecha y falla
cardiaca congestiva, repercutiendo en aumento de la resistencia hepatica al
flujo sanguineo y congestion compensatoria; a su vez aumentaria la presion
hidraulica vascular en el sistema portal hepatico. Esta compleja reaccion
aumentaria la filtracion de trasudado y linfa hacia los espacios celéomicos del
pollo, especialmente en los subhepaticos, lo cual es una de las caracteristicas
del SA4.

Si bien la presiéon parcial de los gases del aire atmosférico disminuye al
aumentar la altitud, es un factor que suscita controversia sobre el aumento de

** Duncan, JH.. In: Zayan, R and Dantzer, R. /bid. Social stress in & i i Kluwer A F
Norwell, MA, USA. 1990,
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la incidencia' de S4 en pollos criados a diferentes altitudes®’. Es importante
considerar que aunque la presidn desciende con la altitud (hipobaria), la
proporcnén de gases se mantiene constante en el rango de altitud habitable por
la mayoria de. las especies, incluyendo la humana®® y que al disminuir la
densidad del aire (y del O;, no necesariamente por la baja presién), la mayoria
de los. animales con respiracién pulmonar manifiestan compensacion
adaptativa cardiopulmonar a la hipoxia ambiental®®'%, tal como alargamiento
de los espacios alveolares pulmonares (y del pulmon mismo) en humanos
habitantes de zonas elevadas (aunque no reportado en pollos'?!:102.103y

La explicacién de tal reacciéon dc aclimatizaciéon se complica al incluir factores
como el frio, 1a duracién de la exposiciéon a la hipoxia, el pA sanguineo, la
concentraciéon de CO; y la capacxdad de saturacién de la hemoglobina, como
lo demuestran muchos experimentos'%:10510¢

Ademas de aumentar la presién arterial pulmonar en condiciones hipobaricas,
la hipoxia y el frio pueden inducir policitemia, aumento del paquete celular
vascular y del volumen sanguineo total, como respuesta compensatoria del
organismo, y aumentar la viscosidad sanguinea Yy causar oclusién vascular
pulmonar; esta reaccién es otro mecanismo plausnble que contribuye a
empeorar ¢l cuadro de S$4'07:198.1%°_ Eg inapropiado, sin embargo, atribuir el
aumento de la prcsnon anterial pulmonar en pollos con ascitis a un solo factor,
ya que la interaccién hipoxia-frio-baja presién es muy compleja’'® y pudiera

97 Maxwell, M.H. y Robertson, G.W. /bid. Industria Avicola, Mayo, 1997: 14-25.

9 Heath, D and Reid, WD. High-Altitude Medicine and Pathology. Butterworth & Co. (Publishers) Ltd, United Ki

1989,

* Randall, D:; Burggren, W; French. and Fermald. R, Eckert, Animal Physi i and

W_H.Freeman and Company. Fourth adition. New York, USA. 1997.

1% pfonod, H y Flandrois, R. Manual de fisiologia del deporte. Masson oditores, S. de R.L. de C.V. México, D.F. 1986.

10) Heuth, D and Reid, WD. /bid. Butterworth & Co. (Publishers) Ltd, United Kingdom. 1989,

192 Barclay, L. Visgra rolicves 1 v hiper it It 4/ < iewndicley4d | HO3. y The lancet

2002;360:895-900, BR6-8R7. No es tan importante buscar relaci de lidad di como eli causas en las

mluc-ons entre las variables. Convendria experimentar cf uso del Sildenafil pars eliminar que la cousa inicial de SA es la
hiperiensién arterial pulmonar.

Newman, JH. Treatment of pnmury v hyper sion-The next g i N. Engl J. Mecd. Vol. 346, No. 12:
933-935. march 21, 2002, www.ncjm.org.
'Sy oulmond, A y Truchot, IP. Los wdores de Mundo Cicntifico. Val. 13 No. 137:642-649.
9% Heath, D and Reid, WD. /bid. Butierworth & Ca. (Publmhus) Ltd, United Klngdom 1989,
‘% Barbashova, ZI. Cellular level of Ch (4), k of § Section 3. Respiration, Vol. 1.
American Physiological Socicty. Washi D.C.. USA.. 1965,

197 Afaxwell, M.H. y Robertson, G.W. fbid. Industria Avicola, Mayo, 1997; 14-25.

1% Olkowski, AA; Kumor, L and Classen, HL. Changing epidemivlogy of ascites in broiler chicken. Canadian Journal of
Animal Science, 76:135-140, 1996.

" Srurkie, PD. Heart and ci ics, blood § blood flow, Ch(6) In: Sturkic, Df’. Avian
Physiology. Springer-Verlag, New York USA., 1986.

19 prosser, CL. (Editor). En and Mctabolic Animat Physiology. 4 od. Wiley-Liss. 1991, USA.
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estar regulada por procesos neurohumorales y no solo por mecanismos
vasculares'!’.

Ciertas evidencias del efecto directo de la hipoxia sobre la HTAP y sobre el 54
secundario a la ésta postulan, a partir de bases empiricas controvertibles, que
en humanos la hipoxia induce liberacién de histamina en mastocitos
pulmonares, ésta a su vez produce vasoconstriccion y agrava la A/TAP. Otras,
en cambio, revelan que la histamina se libera en respuesta a la
vasoconstriccién y mejora el flujo sanguineo en pulmén''2.

Esta respuesta dcl tejido vascular pulmonar pudiera estar confundida por la
accioén del frio, por hidrégeno o por CO,. Esta demostrado que la hipoxia
estimula la secrecién de Renina, del rifion hacia la sangre y el pulmén, en
donde se biotransforma en An{;lotcnsma 1 y en Angiotensina 11 y produce
vasoconstriccién y vasopresion Este mecanismo no ha sido contemplado ni
estudiado en pollos de engorda como posible factor asociado con el S4.

Algunos contaminantes ambientales son considerados inductores del SA4 en
pollos. Muchos de ellos parecen competir indirectamente con el oxigeno
disponible para la respiracion. Entre los mas importantes estan las particulas
de polvo, el NH;, y el CO, los cuales son comunes durante la crianza. Se ha
considerado que si rebasan limites criticos pudicran ser factores de riesgo
importantes en sistemas que carecen de ventilacion apropiada.

Por otra parte, no hay estudios sobre la influencia del ozono (O;) como
contaminante atmosférico, m como agentc inductor de hiperreactividad de las
vias respiratorias en pollos''®. La exposiciéon aguda experimental a O; estimula
la contraccién de la musculatura lisa bronquial, independientemente de su
incubacién con o sin atropina. Se supone que la exposicion a este
contaminante inhibe la liberacion de mediadores quimicos relajadores
(noradrenalina y péptido vasoactivo intestinal). Aunque no se conoce con
exactitud el dafio que produce el O; en ¢l organismo, se sabe que su blanco

11 widdi JG. The ia) caliper, En Caro, CG. Ad in i v pl Ed
Arnold (Publishers) Lid., Groat Bnunn. I966
IG. 1bid. A Armnold (Publishers) Ltd., Great Britain. 1966.
1 Rnndull D; Burggren, W: French. nnd Fcrnnld R. Eckert, /bid. 1997.
114 Sommer, CBE. Efcctos § en el liso de las vias aércas del cobayo dspuﬁ de la

). Faculind de dicina Veterinaria y

exposicién aguda a ozono, (T
Autonoma de México. México,
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principal son las membranas cclulares’ (pulmonares)“s, en las que peroxida
acidos grasos insaturados y genera radicales libres de Of y H>0;, ademas de
oxidar moléculas de substancias estructurales:. tioles, aminas, aldehidos,
alcoholes y proteinas e inactivar antiproteasas y aminoacidos (cisteina,
metionina y triptéfano), y producir efectos  dispares de supresiéon o
estimulacién de las reacciones inmunitarias''®, cuya funcién y relacién con los
antioxidantes''” y el S4 en los pollos no ha sido completamente
dcﬁnida”s'”g"zo. SR

Otros aspectos no estudiados en pollos, y posiblemente relacionados con‘el
inicio de la contraccién de la musculatura lisa respiratoria y wvascular
pulmonar, mediada por la accién de 'O;'2'2?; son: la liberacién de histamina
de las células cebadas, la induccién de mflamacién, la estimulacidn del reflejo:
vagal, la estimulaciéon del sistema contrictil no: adrenerglco no colmerglco .
(NANC) y el incremento en la concentmcnén de Ca cnosollco 123 k

4.1.1.2 INFLUENCIA DE LOS FACTORES CLIMATICOS SOBRE LA: TENSléN:
ARTERIAL PULMONAR EN EL POLLO. 3 :

siendo motivo de especulacién y controversia; -
Diversos autores postulan que la AP es una reaccidn fisioldgica consecuente a
la baja PO, alveolar, y que puede agravarse en condiciones naturales
hipobaricas en elevada altitud (o experimentalmente), de manera que la
cantidad de oxigeno ambiental disponible sea insuficiente para cubrir el

'"? Leikauf, GD. Si LG. 3. Zhno, Q. Abbi Nissen, J. Zhou, S and Driscoll, K. Airway cpithelial cell
responses to ozone injury, Environ Health Perspect 103(Suppl 2):91-95, 1995.

*' Jakab, GJ. Spannhake, EW. Canning, BJ. Klecberger, SR and Gilmour, M. The effects of ozone on immune
function.Environ health Pa\pcci 103(Suppl 2): 77»39 199s.

"7 Bouje, W. Enk B and W RF. ypoxi und lipid g 1 in
Pylmonary hypertension syndrome (Ascites). wos Stiwww, novusi /nups/ 089S b
" Bottje, W. Enkvetchakul, B and Moore, R. Effect s Tipid idation, and the i

of pulmonary hipertension syndrome (Ascites) in broilers. Poultry Scionce 74: 1351»1369 1995,
1% Roch, Ch. Boulianne, M and Laszlo de Roth. Dictary antioxidants reduce ascites in broilers. World Poultry-Elsevier,
Vol. 16, No. 11: 1§-22, 2000.

13 Botje, WC. Wang, S. Kelly, FJ. Dunster, C. Wiltiams, A and Mudway, 1. Ibid. Poultry Science 77: 516-522, 1998.
1 weisel, CP. Cody, RP and Lioy. P. ozone levels and emergency
department visits for asthma in central New Ja’\cy cnvmm Health Pcrspccl 103(Suppl 2): 97-102, 1995.

¥ Koening, JO. Effect of ozonc on P jects with asthma. Environ Health Perspect 103(Suppl
2):103-105, 1995.

3 Sommer, CBE. Ihid. 1995.
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requerimiento basal del ave (hipoxia hipobdrica'??), o a la inversa, cuando la
demanda metabdlica de oxigeno aumente y rebase a la del ambiente, aun
siendo ésta alta (hipoxia funcional)'25-'2¢,

Simultaneamente a la hipoxia ocurre aumento compensatorio de la viscosidad
sanguinea (por policitemia inducida por eritropoyetina renal, EPO), elevacién
del hematocrito y deformacion de los eritrocitos; reacciones que bajo
privacion crénica de oxigeno producen edema pulmonar intersticial, hipenoﬁa
y dilatacion del ventriculo cardiaco derecho, asi como lesiones microscopicas
en distintos érganos: higado'?’, aparato reproductor y algunas glandulas
endocrinas, desembocando eventualmeme en la muerte del sujeto por su
incapacidad para aclimatizarse'?

Se supone que la hipertrofia cardiaca derecha puede ser una reaccién
compensatoria frente al aumento de la presidn arterial pulmonar (PAP'??),
producida por el esfuerzo del corazon para bombear suficiente sangre a los
pulmones, mantener el gasto cardiaco y cubrir la demanda metabdlica corporal
total de oxigeno. Se dice que tal sobrecarga funcional, aunada a la reducida
clasticidad del tejido pulmonar de los pollos de engorda, puede ocasionar
dilatacién e hipertrofia de la pared ventricular cardiaca derecha, 1o cual se cree
que ocurre en pollos de rapido crecimiento sometidos a condiciones de
crianza, las que, tedricamente, inducen mayor tasa metabdlica basal (7MB) y
mayor demanda del oxigeno nccesario para mantener las oxidaciones

3 La barometria mide In presion ammosférica. El aire cs una mezcla de gases compresibles (N2: 78.1%, O2: 20.95% y
C€02:0.03% dcl aire seco, Hill, 1976) 1al que cl nimero de moléculas por unidad de volumen es mayor a nivel del mar quc
«n clevada altitud, aunquc Ia proporcion se La presién Erica, o de la del
aire y disminuye con el aumento en la altitud. La de <n la

indepandicntementc de la altitud (hasta 110.000 m ). No obstante, hay mayor cantidad absoluta de gns a nivel del mar, por
cllo, al disminuir la presiéon barométrica por la altitud (« 9 mm Hg/100 m), la PO2 declina progresivamente (= 2 mm
Hg/100m) (hlpclxln hipobarica) Heath, and Rcid, 1989; Prosser, 1991, La relacién cntre la altitud, 1a presién barométrica Y
1a presion del aire (y dcl oxigcnc). cs propommnal a la del nivel del mar, a la saturacién de vapor de agua y is presencia

de ylah no son restringidas » Ia vida cn clevada nlumd pucden
o itis cronica y
2 Burton, RIL Besch, EL. and Smith, AH. Effect of ch ic hypoxia on the It y anerial blood pressure of the
chicken. Am. J. Physiol. 214:1438-1442. 1968,
'?* Jubb, KVF and Kennedy. PC. T 1, of ic ani Vol 1. lowa Statc University Press. Ames, lowa, USA,
1972,
127 Ha-man. B. Nicminen, AL. - Gores, GJ and Lemasters, JJ. Iireversible injury in anoxic hepatocytes precipitated by an
abru; in plasma itity. FASEB 1.2:146-151, 1988.
12 Humh D and Reid, WD. /bid. Bunawcrlh & Co. (Publishers) Ltd, United Kingdom. 1989.
' la del gasto (GC) ¥ la (RVP) al flujo sanguinco
r,u-—(ccr(nvr) La RVP induce jo del gasto inco y dcd

u de presidn, falla cardi iva y ascitis (Lister).
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metabdlicas del crecimiento en los misculos y en otros tejidos, y que
eventualmente se manifiesta como S4q'3%13!

También se asegura que la disminucién del flujo sanguineo y la HTAP en
pollos criados a elevada altitud se deben a la constriccion y el engrosamiento
de las paredes arteriolares, inducidos por hipoxia, pero pudiera tratarse de una
suposicién inferida adoptada de modelos de mamiferos, pues los pulmones de
las aves son morfofisioldgicamente distintos a los de las demas especies
domésticas'32.

Powell, y Mazzona (1983) identificaron que el incremento de la resistencia al
fluyjo de sangre por el pulmén, se debe a la baja capacidad capilar,
especialmente cuando aumenta la viscosidad sanguinea por policitemia
compensatoria durante la hipoxia'>*. También se cree que el aumento de la
resistencia al flujo es un factor inductor del engrosamiento de las paredes
capilares, lo que propicia edema pulmonar y empeora las condiciones de
hipoxia hipoxémica del animal'3*.

" Lopez, CC, Pcﬁnlwa. GG y anm. FL. Evaluacién dc cuatro diferentes lincas genéticas de pollos de engorda bojo
Momorias de lu XXI Convencion anual ANECA., Cancin, Q. Roo,
hviéxlco, I’roccedlngs of the rnny-rnh Walcl'ﬂ poultry Discase Conference., mayo 1996.

! Fruser, CM; Bergeron, JA: Mays, A und Aicllo, SE (Editors). Mi Ascites synd: . The Merck
Veterinary Manual. 7. ed. Merck & CO.. Inc. Rahway, N.J., USA. 1991.
'3¥ Existen diferencias importantes cntre las aves silvestres y las. d()m&llcils ¥ entre cllus mi E t io
de los mamiferos s simple. Tanto sus 1 como sus s sc ilan por flujo bidi i de aire en
ciclos de entrada-salida, en los que Ia difusién de gases hacia lu sungre ocurre en unid termil
Las aves no u’l\lcrttn el flujo de aire en los pulmones, pucs tiencn ramas by jales y ¢ ial i en las
q terciarios), rodcadas de lechos por dnnde ﬂuyc el aire unidi i tanto la
inhalacién como cn la exhalacién (Bo;dnnov 1989); esto hace mas i6n y o i io de asi

como por un sistema de sacos adreos | en los de los que suple la relativa rigidez y la
fulta de clasticidad det parénquima. hacia donde llcgu ¥ desde donde se distribuye ¢l aire, siempre renovado, desde y hacia
los pul 1a y el eq entre el O; put v el CO: d dela
sangre a un nivel npmxlmndu dc 3 aqe Y. Esic smam- impide remanentes m-:-ns de aire. La mayor parte del parénquima
esta fi por adreos y 2 da; las aves ticnen hasta cuatro
veces mas densidad de parabronguios que los pollos domésticos. No obstante que la sangre de los aves no ticne mayor
afinidad por el oxigeno que la de los mamiferos, 1o utilizan mejor que estos a baju presion Las aves
su respirator bajas f ias (173 dc da de los mamiferos de tamafo
cquivalente) y alto volumen tidal (7096 mayor que en mamifcros de tamuho equivalente) (Schmidi-Niclsen, 1974: Fedde,
1998; Hill, 1976).
'} powell, FL y Mazzona, RW, Morphometrics of rupidly frozen goose lung. R.spmuory Physiology, 51: 319-332, 1983,

* Algunos autores inficren que la T ia y la i en ¢l de los pollos de
e ¥ queda ida d «l imi terado en ici de y que.
ari a otras i la hlpolm produce engrosamiento de la barrera At 1o que prop a

resistencia pulmonar y dificulta el § (D~ et al, 1990). Eswus apomalias sc atribuyen al escaso
desarrollo pulmonar respecto del resto del cuerpo y a que la capacidad cardiopulmonar del pollo puede estar funcionando
cerea de los limites fisiologicos (Arce, ef al 1987), sin embargo, aun se¢ carece de 1a evidencia morfofisioldgica.
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La obstruccién de las vias respiratorias, en humanos, disminuye la PO: en los .
espacios alveolares y automaticamente produce secuestro local  del . flujo
sanguineo mientras se¢ mantienc la tension arterial sistémica de Os. Esta
respuesta vasoconstrictora pulmonar coincide con el nivel de insaturacién de
O; de la sangre a un nivel dado de PO, lo cual es un mecanismo
homeostasico local que ocurre a nivel del mar. Sin embargo, cuando se inhala
aire con baja concentracién de O, la vasoconstriccién se generaliza 'y se
induce hipertensién pulmonar por el desarrollo de muscularizaciéon.de’ la;'
porcién terminal del arbol arterial pulmonar!'?s, o .

Estos hallazgos contrastan con los efectos de la hipoxia ambiental en tejido
pulmonar de cobayos (Cavia porcelius) llevados a elevada altitud y con los de
animales nativos y residentes de regiones elevadas; en los cuales el espesor de
la pared capilar alveolar pulmonar es significativamente menor. Esta
caracteristica se asocia tanto con el adelgazamiento de la pared de los vasos
sanguineos pulmonares como con la ausencia de musculatura lisa en las
arteriolas pulmonares, observable en animales adaptados que han perdido la’
respuesta vasoconstrictora pulmonar a la hipoxia, como la llama, el yak, la
vizcacha, algunas cabras y ovejas domésticas, al igual que en humanos:
indigenas, habitantes de regiones localizadas arriba de 4000 m'*%'37, Las aves
son generalmente mas tolerantes a la elevada altitud que los mamxferos.
Parecen estar implicados complejos mecanismos de adaptacién que incluyen
mayor eficiencia en: intercambio gaseoso pulmonar, difusién de O; en las
membranas pulmonares, pronunciada hiperventilaciéon, afinidad por O; en la
sangre, densidad capilar en el miocardio, gasto cardiaco y flujo cerebral
sanguineo'?

Fedde (1998), postuld que este problema puede residir en la falta de
comprensién del funcionamiento del sistema respiratorio del pollo'*°. Debido
a las valvulas aerodindmicas pulmonares, la eficacia funcional del aparato
respiratorio del pollo, depende directamente de la velocidad de flujo y de la

%% Heath, D and Reid, WD. /bid. Butterworth & Co. (Publishers) Ltd, United Kingdom. 1989,
13 Hogan, J. Smith, P, Heath, D and ilarmis, P. The of the T v wall in guinea-pigs at high and low
altitude. J. of Comparative Pathology, 96:217 en Heath, and Rceid. 1986a.
137 Hogan, J. Smith, P. Heath, D and Harris, P. The thickness of the alveolar capillury wall in the human lung at high and
Iow altitude. British ). of Discases of the Chest 80:13. En Heuth, and Reid, 1986b.

* Faraci, FM, Kilgore, Jr. DL, and Fedde, MR. Oxygen delivery to the heart and brain during hypoxia: Pekin duck vs.
bar-headed goose. Am. J. Physiol. 247®Regulnlory Intcgrative Comp. Physiol. 16):R69-R75, 1984.
1% Fedde, MR. Rclati of of the avian respiratory system to diseasc susceptibility. Poultry
Science. Vol. 77:1130-1138. 1998,
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densidad de los gases del aire inhalado'*®. Durante la inspiracién, el flujo se
acelera mejorando la eficiencia del sistema, mientras que en la espiracién el
flujo disminuye y la eficacia ya no depende de la densidad del gas,
particularmente en condiciones de mala ventilacién'*'. En ambos casos el flujo
transcurre en la red parabronquial, donde se mtercambia O: y CO; en sentido
inverso con la sangre. La eficacia del intercambio depende de la tasa de
ventilacién parabronquial, i.e., si la ventilacién es alta, como durante la
estimulacién respiratoria por hipoxia, ocurre hipocapnia (baja PCO;
sanguinea), la que algunas aves (gansos) toleran manteniendo el flujo
sanguineo cerebral sin reaccionar con respuesta presora pulmonar, mientras
que en el pollo de engorda, al disminuir la ventilacién se produce hipoxia en
las arteriolas de los parabronquios, haciendo que se constrifian. Este efecto
reduce el flujo sangumeo y aumenta la resistencia vascular pulmonar,
pudiendo aumentar la presién arterial pulmonar'*?.

Es preciso determinar si la hipertensién pulmonar que (se supone) conduce a
falla ventricular derecha y a ascitis en pollos que crecen ripido se podria
explicar por este mecanismo, ya que la musculatura lisa de las arterias
pulmonares en pollos, a diferencia de los gansos, es muy reactivo a la hipoxia
que induce hipertensién pulmonar' 4?1193 "Eq el desarrollo del S4 del pollo de
engorda podria estar implicado un mecanismo fisiolégico neurohumoral,
vascular o de las vias respiratorias, no suficientemente explorado, que se cree
cs responsable de ajustar la relacidn entre la ventilacion y la perfusion ante las
necesidades dec oxigeno en distintas partes de los pulmones'*® y cuya
alteracidn propiciaria desequilibrio en la distribucion de la wventilacion
pulmonar y, por ende, subutilizacién del oxigeno. A su vez podria depender de
la relacién entre las tensiones locales de O; y CO- pulmonares y de la
temperatura ambiental, mas que de la cantidad absoluta de cada gas'? 7.

1+ Dotterweich. H. Die Atmung der Vogel. Z. Vergl. Physiol. 23: 744-770. (1936).

'*! Piipcr, J ans Scheid, P. R and gas h in birds. In: Bech, € and Reinerstein, RE. Physiology of cold
adaptation in birds. Plenum Press. New York, USA.1988.

142 Fodde, MR, Ibid Poulny Science. Vol. 77:1130-1138, 1998,

'*3 Burton. RR, Besch, EL and Smith, AH. Effect of ch ia on the v arterial blood pressure of the
chlckm Am. J. Physiol. 214:1438-1442. 1968,

“4 Kadono, H, and Besch, EL. Effects of progressive h in on blood in d ic fowl. Fed. Proc. 31:815.
(Absir), 1972, -
% Faraci, FM, Kilgore, Jr. DL, and Fedde, MR. A v pressor to in in bar-headed goese.

Am J. Physiol. 24 7:R402-R403. 1983,
“* Bemsicin, MH. respiration by birds at high altitude and in flight. Pp: 197-206. In: Bech, € and Rcm:ntun. RE
Physlology of cold adaptation in birds, Plcnum Press, Ncw York. USA.1988.
be, IG. Ibid. Ad in y ph sy Arnold ( i ) L1d., Great Britain. 1966,

TESIS CON 5
FALLA DE ORIGEN




chxdo a que la tcmperalura ambiental y la presiéon atmosférica dlsmmuyen
con la altitud’*®, muchos efectos adaptativos pueden ser, de hecho, reacciones
combinadas a la hipoxia y a la baja temperatura

El efecto combinado de estos factores es complejo: los estudios con cobayos
expuestos independientemente a hipoxia o a estrés por frio muestran que
reaccionan con aumento subito de eritropoyesis. Sin embargo, las respuestas
hematolégicas a la hipoxia cambian notablemente cuando son expuestos
concomitantemente al frio. En ratas sometidas a hipoxia hipobarica, la
difusién y el volumen pulmonar aumentan hasta 20% respecto de los controles
alojados en condiciones hiperéxicas (mayor concentracién de O5:). Este efecto
se debe mas al aumento del area superficial que al adelgazamiento de la
membrana capilar alveolar'*®. En estos sujctos la tensién arterial pulmonar se
eleva moderadamente y se asocia con la mejor perfusion pulmonar, no
obstante la hipervolemia concomitante por la exposicién a la elevada altitud.
En contraste, en una encucsta realizada en Peru'®', se¢ observé que la
prevalencia de hipertension sistdlica sistémica en hombres era 12 veces mayor
a nivel del mar que en zonas elevadas, siendo la diferencia mas pronunciada
en mujeres, aunque los casos de hipertension sistémica (siendo mas comun la
diastoélica) eran mas frecuentes en hombres que en mujeres.

Desde que se caracterizd el S4 en pollos, el flujo de investigacion se ha
dirigido, principalmente, a investigar el efecto de los factores ambientales,
especialmente las desventajas de la elevada altitud y las bajas temperaturas
sobre la patogenia del trastorno. Ante la falta de resultados concluyentes, aun
se discute la influencia de los factores ambientales y se postula la alternativa
de la influencia genética sobre el origen fisiopatologico del S4, observada a
partir de la introduccion del pollo de engorda modérno de rapido crecimiento..

% La temperatura desciende apmxlmndummlc 1%C por cada 150 m de altitud, independientemente de 1a Iatitud (Heath y

Reid. 1989) y la presion 8 mm Hg por cada 100 m de altitud. Por arriba dc los 1850 msnm,
Ia presidn bnroméinc.n ©s menor dc 615 mm Hg SimuliAneamente al aumento de la altitud sc reduce Ia PO; atmosférica,
nunque sc n de 1a mezcla de gases en ol airc (Heat, v Reid, 1989) n rurén dc p(P-47) mm
Hg. i ica de Oz, P=y &rica a cicrta altitud), ver. A 1850 msnm, la presiéa de oxigeno scria
de 0, 2093(512-47) = 118.25 mm HE, lo que representa 79.3% de la presion dcl mismo a nivel del m-r(uo mm Hg).

149 prosser, CL.. (Editor). Ei und lic Animal F *® cd. Wilcy-Liss. 1991. US.

13 Heath, D and Reid, WD. ngh-Ahmuk Maecdicine and Pathology. Bull:rwonh & Co. (Publlshen) Ltd, United
Kingdom. 1989.

! Ruiz, L and Pefinloza, D. Altitude and hipcrtension. Mayo Clinic Proceodings, 52: 442 |n- Heath, D and Reid, WD.
High-Altitude Medicine and Pathology. Buttcrworth & Co. (F L1d, United Ki 989,
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La influencia de la seleccién genética sobre la susceptibilidad del pollo a S4
es controvertible, pues en el propdsito original de acelerar el crecimiento,
optimizar la conversién alimenticia para producir un animal de alto
rendimiento en came, no sc considerd uc simultancamente podria
desequilibrarse su desempeiio cardiopulmonar'*%y que éste estuviera asociado
con el problema. Aunque sin evidencias directas, se supone que debido a la
alta eficiencia alimenticia del polio, su metabolismo demanda mas oxigeno
para soportar la ripida ganancia de peso corporal, lo que, en consecuencia,
elevaria necesariamente la tasa metabdlica basal (7MB), y si ademas, el aporte
de energia es insuficiente, se cree que desencadena el SA4’%3, Este argumento
pudiera tener cierta base racional, sin embargo, solo en un estudlo se midieron
los requerimientos y ¢l consumo de energia en pollos de engorda'>*

En contraposicién, los experimentos de Ross, revelan que las lineas de pollos
que crecen lento consumen mas oxigeno por gramo de peso corporal que las
de ripido crecimiento, aunque, las comparaciones con base en el area
superficial del cuerpo (peso)®°%”, no muestran diferencia significativa'*®.

Mellen, experimentando con tres niveles de energia en la dieta, en pollos 4 a 6
semanas de edad alimentados ad libitum, y midiendo gravimétricamente cl
consumo de oxigeno, observé que aquellos alimentados con mas
concentracion de energia consumieron mas oxigeno, aunque no observd
diferencias atribuibles al sexo, sm embargo entre los machos si hubo
diferencias por el nivel de energia'®’. Los resultados hacen suponer que la
diferencia en el consumo metabdlico de oxigeno se debid al alto consumo de
energia, 1o cual indujo elevacion de la 7MB y deposicién de grasa corporal.

. 132 Odum, TW. Ascites syndrome: overview and update. Poultry digest. January, 14-22, 1993,

133 Arce. MJ. Lopee. CC. Vésquez, PC y Avila, GE. Efccto de la reduccién de ganancia de peso en edades tempranas del
pollo de engorda sobre la i del di ci Memorias 111 Convencién Nacional ANECA: pp. 25-28.
Acapulco, México, 1988,

134 Mcllen, WS, Hill, FW and Dukes. HH Studics of the enargy requirements of chickens. 2. Effect of dictary energy level

on the basal b of g Poultry Sci. 33:791-798, 1954.
333 Drent, R and Klsasson, M. Encrgcucs of avian growth, the causal link with BMR and meabolic scope. Pp: 349-357.
In: Bech, C and Reincrtsen. RE. Physiology of cold in birds. Plenum Press. New York, USA. 1989. Para Drent
y Klasssenel consumo “bruto™ de encrgia el ¥ d cl doblc de la
TAB yu veces el triple. Los valores miximos de encrgia nlculbohmblc (EM), en aves y d

rapido, la realimentacién después del ayuno, o 1a frio estan dados por EM_Ax-lnz Ag™T?
(ht/dia), s on las aves (no passeriformes) equwule al cuddruple de In TALB.

3¢ Koss, E; Stritic, GH and Yacowitz, H. ison of feed y, water ion. dry master ion, and

oxygen consumption between slow and mmdly growing chicks. Poultry Sci., 33:1079, 1954 .
137" Mellen, WJ: Hill, FW and Ducks, HH. Sudics of the encrgy requirements of chickens. 2. Effect of dictary cncrgy level
on the basal metabolism of growing chich Poultry Sci.. 33: 791-798, 1954.
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Este hallazgo evidencia que el aumento de la TMB antecede al consumo de
energia y suscita, per se, mayor consumo de oxngeno, independientemente del
substrato energético aportado en la dieta..No ‘obstante, no se conocen reportes
de casos de $A4 atribuibles a elevado consumo de oxigeno o a la alta velocidad
de crecimiento.

Jones (1995) en cambio, identificé que los pollos seleccionados por su mejor
conversién alimenticia pueden ser- mas susceptibles de desarrollar S4,
condicién que asocié a que consumen menos oxigeno, especialmente en
ambientes frios'3®. Esta evidencia es contradictoria con la de otros
experimentos sobre los factores iniciadores del S4 en pollos, aunque algunos
resultados coinciden en que la mala ventilacién durante la crianza puede ser
un factor que predispone a SA4 a baja altitud, especialmente en aves
seleccionadas por su mejor conversion alimenticia. Es posible que al disponer
de mas oxigeno ambiental, ciertas lineas de pollo aumenten de peso y mejoren
su conversién alimenticia; esta mnejoria del desempeiio podria asociarse con la
disminucion de la PAP, y la mayor capacidad cardiaca o pulmonar para
oxigenar la sangre, o bien, disminuir la viscosidad sanguinea o que alguin
sistema enzimatico u hormonal pudiera estar operando a niveles subdptimos.

L.os hallazgos previos sugieren que cuando el nivel de oxigeno ambiental
disminuye abajo de 1o normal, los pollos son mas susceptibles de desarrollar
SA, aunque no ocurre en muchas condiciones experimentales. Otros estudios
sugieren que el S4 es mas frecuente en parvadas que crecen rapido, por lo que
se asume que al reducir la tasa de crecimiento y bajar la concentraciéon de O;
ambiental, es suficiente para hacer a los pollos menos susceptibles a S4. Esta
hipétesis postula que el O: mejora la conversién alimenticia, pero que el
potencial genético estd ambientalmente limitado para inducir crecimiento a
velocidad éptima. Se sabe, ademas, que no hay diferencia sustancial en el
desarrollo, la estructura o el desempeiic cardiopulmonar entre aves criollas o
silvestres y las estirpes modernas de pollo, ni entre éstas mismas, aunque s¢
cree que el buen manejo de O; en los tejidos reduce la PAP y mejora el
manejo del nitrégeno, la grasa y la energia en los misculos y que, en conjunto,
se reduce la susceptibilidad a S4.

3% Jones, GPD. R il ible to ascites when growth in high and low oxygen environments. British
Poultry Science, 36: 123~ |33. 1995,
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Contrario a lo que se acepta sobre la relacién entre la hipoxia ambiental y el
origen del S4, se sabe que la disminucién de la concentraciéon de O: o de otros
factores ambientales no necesariamente inducen ascitis. Analogamente, el
rapido crecimiento per se, es insuficiente para aumentar la PAP'%'° (medida
indirectamente). Se reconoce por lo tanto, que las diferencias en la reaccion
entre estirpes de pollo son respuestas individuales de adaptacién a pequeiios
cambios ambientales.

Pocos estudios determinan la demanda y la utilizacién de oxigeno en los
procesos metabdlicos del pollo. Resulta relativamente simple modelar el
consumo de nutrientes y el uso de la energia digestiva, pero no asi cuantificar
el metabolismo'®. El consumo de O; en vertebrados depende de
determinantes cardiacos como: a) frecuencia de contraccién, b) volumen de
sangre bombeado por el ventriculo izquierdo y c¢) diferencia arteriovenosa en
la concentracién de O; sobre los tejidos, los que cambian con el aumento del
metabolismo y son modificados por la relacién entre los tres, la postura
corporal, la temperatura ambiental, la naturaleza del estimulo para aumentar el
consumo de oxigeno y las diferencias individuales de sujeto a quelo

En la patogenia del §4 se ha omitido analizar la relacion entre la resplracién,
el control del balance entre el O: y el CO: , y su influencia sobre el equilibrio
acido-basico del organismo. La respiraciéon regula el ambiente local y global
de todas las células del organismo, aporta la cantidad basica de oxigeno tanto
en reposo como durante el gjercicio'®. Este sistema ajusta las necesidades de
oxigeno y la eliminacién de CO: para el balance integral del pH del organismo
por medio de procesos biofisicos, quimicos, mecanicos, térmicos y neurales,
que se integran y coordinan por los centros respiratorios primarios en la
formacién reticular de la médula oblongada.

Con poca evidencia cientifica se asume que el SA se origina como una
reaccién vascular especifica en alguna region pulmonar local, por la baja
concentracion de oxigeno. Sin embargo, no se hace referencia a la

13° Jones, GPD. R of broil ible to ascites when growth in high and low oxygen environments. British
Poultry Science, 36:123-133, 1995,
190 Maxwell, M.H. Ascites in broilers. Recent in animal Ch (3):33-48, 1998,
o1 Burgz,n.-n W; McMahon, B and Powcrs, D. Respirtory function of blood. In: Prosser, CL. (Editor). Environmental

ic Animal ¥ . 4™ ed. Wiley-Liss. 1991. USA.
Y > Blaxter, K. lmcrgy metabolism in animals and man. Cnmbndgc University Press. Cambridge, Great Britain, 1989.
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intervencién del CO., ni a los cambios del (o por el) pH sanguinco,
consecuentes a las variaciones del CO;, ni cémo tales cambios se relacionan
con el control nervioso de la respiracién o a la influencia de la temperatura.

Se sabe que la hipoxia y la hipercapnia estimulan la ventilacion pulmonar. Es
simplista suponer que todas las reacciones pulmonares se deben al efecto
regional de la hipoxia, ¥ con frecuencia se admite que los quimiorreceptores
sensibles a los cambios en la tension de O, y del CO-, asi como del pH,
proveen elementos sensoriales suficientes para regular la homeostasis
sanguinea. Aunque la baja PO; estimula la respiracion, este estimulo es menos
potente que la elevacion de la PCO». Ademds, el aumento de la ventilacion
pulmonar no sé6lo depende del bajo nivel de O; local, sino de la capacidad del
O: para formar acido carbénico al disolverse en el agua tisular (CO, + H>0 <>
H:COs <> H* + HCO5 <2 ' + CO5%)'%,

Segiin Mitchell, R (1966) la regulacién de la tensién arterial de CO: se puede
llevar a cabo por un receptor de respuesta rapida, localizado en 1la médula,
sensible al aumento de A" en el liquido cefalorraquideo, LCR'®*'%¢, Su
activaciéon estimula la respiraciéon, y la hiperventilacion reduce la pre:lén
parcial de CO;, regresando el pff a su valor normal o produciendo cierta
alcalosis que tiende a inhibir los receptores medulares de H'. Para Mitchell, R
(1966), la regulacion respiratoria del p#H arterial, mediada por los receptores a
hidrégeno es incompleta ya que su estimulacién, al igual que la ventilaciéon
pulmonar, aumenta o disminuyc en proporcion a la desviacion de la
normalidad del pH, por su propia interrelaciéon con la tensién de CO; y la
[HCO5]): pH = pK,’ + log (HCO;3;/SPCO5)'%". Ademas, en la regulacién del pH
arterial intervienen: i) la capacidad amortiguadora de las proteinas
plasmaticas, ii) las curvas de disociacion (equilibrio) del oxigeno y del CO-,
iii) el tipo de respuesta de la hemoglobina y de otros sistemas sanguineos
como transportadores de O, y CO; a distintas tensiones de los gases y a los
cambios de temperatura ambiental, iv) la excreciéon renal del exceso de

144 Piiper, J and Scheid, P. Control of breathing in birds. Ch. 26. pp:815-832. In thman AP (Edior). Handbook of
v system. Volume !1. Control of

F < P
Bethesda, Maryland. 1986.
83 Mitchell, RA. /bid, 1966,
12 Hoath, D and Reid, WD. /bid. Butierworth & Co. (Publi: Lid, United Ki 1989,
7 Descrita por la de Las de CO2, [HCOy] y COs* varian con Ia
temperatura, el pH y la fueren ibnica de Ia solucién, S: Solubilidad del CO2.
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bicarbonato y, v) la accién ‘de los quimiorreceptores para H* Oz 'y CO;,
localizados en los cuerpos adérticos; CA, y los carotldeos CC.

Los CC reaccionan a la estimulacién por: 7) d:smmucnon de la tensidn arterial
de O: ii) disminucién del pH arterial (e indirectamente por la accién
acidificante del CO;), iii) disminucién del  flujo' sanguineo en los
quimiorreceptores, por vasoconstriccién local o hipotensién y, iv) aumento en
la temperatura de la sangre (el flujo de sangre fria ocasiona bradipnea)
(Mitchell, R. 1966). La respuesta a la estimulacién de los CC es
cualitativamente similar, aunque cuantitativamente distinta de la de los CA4. Al
estimular los CC predominan los cambios cardiovasculares, aunque también
se observa aumento de la frecuencia respiratoria, de la profundidad y el
volumen-minuto, hipertensién, aumento del tono bronquiolar y de 1la
resistencia vascular pulmonar asi como aumento de la secrecién medular
adrenal. La estimulacidn de los CA produce aumento del volumen tidal, de la
frecuencia y de la ventilacién respiratoria por minuto, taquicardia,
hipertension y vasoconstriccidn sistémica.

Los CC reaccionan ante la hipoxia hipobarica produciendo hiperventilacién
inicial. Estos nédulos de tejido, glomus, son quimiorreceptores que responden
rapidamente a los cambios de la PO y de PCO,, asi como del pH sanguinco.
Por analogias de lo que ocurre en ratas somectidas a descompresion y de
estudios en ganado bovino transportado a regiones hipdxicas, la evidencia
indirecta sugiere que los CC se hipertrofian por la exposiciéon aguda a hipoxia
y a baja presidon barométrica, aunque el efecto es reversible después de
algunas semanas de retirar el estimulo hipéxico. No obstante, se cree que la
reaccidn es inespecifica y esta regulada por receptores a-adrenérgicos aun no
localizados y disefiada para aumentar el flujo de sangre y asi transportar mas
oxigeno a algun érgano hipéxico con actividad metabdlica aumentada'®®,

Estudios en cobayos, conejos y perros llevados a elevada altitud muestran que
sus CC son significativamente mas grandes. Tal alargamiento se asocia con la
proliferaciéon de células principales de los glomus, aunque en perros este
crecimiento no se ha asociado con respuestas ventilatoria tardias a la hipoxia,
mientras que en la llama, los CC son pequeiios y no muestran cambios

8% Laidler, P and Kay, JM. A quantitative morphological study of the carotid bodics of mats living at a simulated altitude
of 4300 meters. Joumal of Pathology, 117:183. 1975,
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histolégicés que sﬁgiemn -alguna base orgédnica para explicar las alteraciones
de la respuesta ventilatoria a la hlpOXIa, en ellas no se ha observado respuesta
tardia alguna por la hlpOxlﬂ"’q

En humahos nativos de regiones de elevada altitud (o llevadao a ellas), los CC
revelan hiperplasia sxgmfcanva de las células Apnncipales, lo que hace suponer
que son sensores primarios de la hipoxemia'”™, aunque esto no se observa en
sujetos jovenes, 1o que permite especular que es una reaccién subaguda a la
hipoxia hipobarica por la elevada altitud, pues en pacientes con bronquitis
crénica, enfisema pulmonar e insaturacidn arterial de O, también se observa
crecimiento de los CC pero involucra células obscuras, de lo cual se deduce
que éstas pueden ser precursoras de la principales y actuar como transductores
del estimulo hipoxémico o funcionar como simples moduladoras del
mecanismo glémico general.

El alargamiento de los CC que ocurre en elevada altitud, en humanos, no esta
asociado con la sensibilidad ventilatoria aumentada a la hipoxia, mas aun, el
aumento del tamaiio y peso de los CC observado con el aumento de la edad, se
relaciona con la insensibilizacién progresiva de los quimiorreceptores.
Algunos estudios revelan que los humanos nativos de elevada altitud muestran
respuesta ventilatoria tardia, irreversible a la hipoxia, mientras que los de baja
altitud se hiperventilan ante la exposicion temprana a la altitud. Esta respuesta
parece ser adquirida y la pérdida de sensibilidad a la hipoxemia parece
depender de la edad del sujeto al momento y a la duracion de la exposicion a
la hipoxia. La evidencia considerada sugiere que entre las especies, como
entre los individuos, existen diferencias en la sensibilidad de los CC a la
hipoxia y, al igual que los CC crecen en respuesta a la hipoxia hipobarica en
sujetos nativos de elevada altitud, también lo hacen en respuesta a la hipoxia
alveolar por enfermedad pulmonar crénica obstructiva, aunque ciertos casos
de alargamiento de los CC sdélo ocurren cuando se asocian a hipertrofia
cardiaca ventricular derecha producida por el aumento en la resistencia
vascular pulmonar asociada con hipoxia alveolar. Se puede suponer que la
causa subyacente de la hipertrofia de los CC, bajo exposiciéon a elevada
altitud, es la misma en los animales que en el humano.

'*° Brooks, JG 111. and Tenncy, SM. Venti v of tlama to h ia at sca level and high altitude. Respiration

Physiology, S: 269. 1968.

7o Arias-Stclla, J. and Valcarcel, J. Chicf ccll hyperplasia in the human carotid body at high altitudes, Physiologic and
Human Pathol 7:361.1976.
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Los efectos del pH, la PCO; y la PO; sobre la musculatura lisa de las vias
respiratorias son paraddjicos, y se ha demostrado que el CO: tanto las
constrifie como las dilata. Basta con incrementar 5% la concentracién de CO;
o descender el p/ para relajar la musculatura; por el contrario, las
concentraciones de 10 a 30 % producen constricciéon, mientras que
experimentos con animales denervados demuestran que la hipoxia severa (PO;
cercana a 0 mm Hg) dilata las vias resplmtonas, aunquc a niveles equivalentes
a 10% de O, produce constriccién'”'. Por otra parte, se ha sugerido que la
hipoxia alveolar produce vasoconstricciéon pulmonar por su accidn sobre un
agente quimico presente entre el espacio alveolar y la arteriola pulmonar, que
se biotransforma en histamina'’?, Esta se¢ libera por la hipoxia tanto de los
mastocitos aislados peritoneales integros, como por degranulacién in vivo de
los mastocitos perivasculares pulmonares durante la h||pox1a alveolar'”?, los
que desaparccen tan pronto como sc corrige la hipoxia Este es quizas un
proceso inducido por ozono que no ha sido estudiado en pollos175

Es importante considerar las diferencias anatémicas y funcionales respiratorias
y cardiovasculares entre las aves y los mamiferos para entender la
fisiopatologia del S4 dc los pollos. El control respiratorio de las aves es tanto
quimico como neural, y ambos regulan el ritmo del centro respiratorio. La
ventilacién pulmonar esta influida por CO: y O: ambientales, por nervios
periféricos y por la temperatura ambicntal. Ciertamente la inhalacion de CO-
es un poderoso estimulo para incrementar la ventilacion aun a bajas
concentraciones.

El CO: inhalado estimula los quimiorreceptores intrapulmonares y los CC, asi
como al Sistema Nervioso Central, SNC. Un cambio intrapulmonar en la
concentracion de CO: estimula por descargas fasicas (rapidas) la siguiente
inhalacién en pollos. Los quimiorreceptores intrapulmonares dec los pollos son
sensibles a los cambios en la concentracién intrapulmonar de CO,'"® y

" widdi JG. The i ial caliper, En Caro, CG. A in iratory
Amold (Publishery) Ltd., Great Bmmn. 1966
172 Hauge, A. Role of jon in the rat. 1. Blockade or iation of
amines, kinincs and ATP, c-rculmon Rescarch, 22:371, 1968.
' Hans, F and Bergofsky, EH. Role of thc mast cell in the y pressor to hypoxia. J. of Clin.
Investigations, 51: 3154, 1972.

* Williams, A, Heath, D, Kay. JM and Smith, P. Lung mast cells in rats to scute ia, and ic hypoxi:
with recovery. Thorax, 32:287, 1977,
" Sommer, CBE. Efectos presi I'8; i i cn el mi liso de las vias aérens del cobayo después de la
exposicion aguda a azono. (Tesis de licenci ltad de ici inaria y 2 ia. Universidad ional
Auténoma de México. México, D.F. 199: :
%% Fedde, MR . Respiration. Ch (8) In: qurluc. P.D. Avian Physi. 4™, edition. Spri Verlag. New York, 1986.
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responden activamente a pequeiias cantidades en el aire inspirado o en la
sangre venosa en su regreso al pulmén, aunque la frecuencia de descargas
disminuye logaritmicamente conforme aumenta el CO>; sin embargo, no son
sensibles al estiramiento del tejido pulmonar, ni a la hipoxia, y lo son poco
sensibilidad a H'. Esta reaccion se reduce a los cambios en la PCO; conforme ’
la temperatura del ave se eleva sobre la normal. Los receptores localizados en
los CC, son primariamente responsables de la respuesta ventilatoria iniciada
por la hipoxia y son sensibles la hipercapnia (elevada PCQO) arterial, desde
donde envian descargas neurales hacia el centro respiratorio para el control
normal de la respiracion

Las aves incrementan la ventilacién pulmonar por la reducciéon de O:
ambiental. La respuesta se inicia cuando disminuye la PO, en los CC. La
hipoxia experimental en pollos (o la ligera hipercapnia) induce hipotensién
sistélica y taquicardia, con efectos reversibles por hiperventilacion. Sin
embargo, la exposicién aguda a hipoxia ([0:]): 13%) aumenta la PAP
disminuye la femoral, pudiendo producir hipertrofia ventricular derecha'’
Los estudios de Sillau muestran que en pollos criados bajo condiciones de
hipoxia hipobarica H7AP el peso del ventriculo derecho aumenta 90% sobre
los sujetos de control'”’. Aunque hay evidencia de que la hipoxia directa sobre
los vasos sanguineos produce hipotension §eneralizada ¥y constricciéon de los
vasos sanguineos de misculo esquelético'®®, se desconoce el nivel vascular
afectado. La inhalacién de altos niveles de CO; y bajos de O; disminuye la
presion sanguinea en pollos, pero la hipercapnia, sola, tiene poco efecto'®'+'52,

La inhalacion de aire enriquecido con CO: en la hipertermia, disminuye la
frecuencia respiratoria e incrementa la ventilacion, protegiendo al ave contra

177 Puper J and Scheid, P. Ibid. 1986.

Besch, EB and Kadono, H. Hypoxia: ium on iratory Function of birds, adults and
cmbryomc. 27", Gétingen, Germany, berlin and New York. Spnnga-Ver.ug. 1977 in Sturkic, P.D. Heart and circulation:
blood § blood flow, Ch(6) In: Sturkie, DP. Avian Physiology, Springer-Verlag, New

\'ork. USA, 1986.

Sillau, AH. Cucva, S and Morales, P. Pulmonary arterial hypertension in male and female chickens at 3300 meters.
Pfleugers Arch., 366, 269, 1980 In: Strkic, PD. Heart and blood blood
flow, Ch(6) in Sturkic, DP. Avian Physiology. Springer-Vertag, New York, USA, 1986.

*® Cuando las aves son cxpucstas 8 hipoxia scvern sus ol de sin
incrementar notablemente ¢l flujo de sangre. Mas aun, <l ﬂan de sangre conforme se i a d: da dc
O, tal como ocurre duruntc la hipoxias moderuda o por cl cjercicio, Smrluc‘ (1986). Grubb. (1981).

%1 Richards, SA and Sykes, AH. The effects of hypoxia, hyp pnin and asy in the d ic fowl. Comp. Biochcm.
l‘.):yslul 21:691, 1967,

'**'Ray, PJ and Fedde, MR. R to i in i y PO2 and PCO2 in the chicken. Respir. Physiol., 6:135,
1969.




l1a letalidad de los climas calurosos. En cambio, los receptores intrapulmonares
reducen la ventilacién si la PCO; intrapulmonar disminuye. Si esto ocurre en
la sangre arterial o cuando "aumenta la presién  sanguinea, los
quimiorreceptores inhiben la: ventilacién'®3. La disminucién de la PO, por
debajo de 75 mm Hg incrementa progresivamente el flujo sanguineo cerebral,
mientras que la hipocapnia hipéxica no lo hace, sino hasta que la PO: arterial
es menor de 50-60 mm Hg debido a la mayor proporcién relativa de O;. . -

La respuesta cardiovascular a la hipercapnia parece variar dependiendo de la
condicién del animal. En pollos anestesiados la frecuencia cardiaca’aumenta
con poco efecto sobre la presidon sanguinea, en respuesta a niveles de
exposicion de 1 al 20% de CO:; en el aire inspirado, mientras que en pollos no
anestesiados ocurre bradicardia cuando se inhala aire con 5% de CO,. La
inhalacién de mezclas gaseosas hipdxicas hipercapnicas produce respuestas
variables que incluyen bradicardia asi como aumento y disminucidn en la
presion sanguinea. También se ha observado que la.  hipercapnia,
conjuntamente con la hipoxia, evita la elevacién de la PAP producida por la
hipoxia sola'®. Durante la hipoxia el gasto cardiaco en el pollo aumenta,
debido al incremento tanto de la frecuencia como del volumen cardiaco
minuto. Asimismo, la P4 aumenta durante la hipoxia debido al incremento
en el gasto cardiaco, a la vasoconstriccién pulmonar o a ambos'®5,

La aclimatizacién por exposicidn crénica a la hipoxia produce: aumento de la
concentracién de hemoglobina, del volumen total circulante de eritrocitos, del
volumen total de sangre, hipertrofia e hipertensién crénica arterial pulmonar, e
hipertrofia cardiaca ventricular. Se argumenta que la hipertrofia ventricular
derecha, a diferencia de la izquierda, se asocia con la AHTAP crénica,
independientemente del volumen del hematocrito y del aumento de la
viscosidad sanguinea; la presion de la arteria pulmonar puede aumentar hasta
el doble de la observada a nivel del mar y se correlaciona positivamente bien

con la masa ventricular relativa del ventriculo derecho'®®,

3 Burger, RE. Respinatory gas exchange and control in the chicken. Poultry Scicnce §9: 2654-2665, 1980,
™ Farner, DS and King, JR (Editors). Avian Biology. Vol. 11. Academic Press. New York, USA. 1972,
::’ Fammer, DS and King, JR (Editors). /bid. 1972,

En hembras sc estima que por cada mm Hg de on la g i6n arterial pul la masa ventricular derecha

aumcnta 31 mg
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En los pollos, la hipoxia a 3800 m de aititud (470 mm Hg) reduce 47% la
tensién arterial de O, pero ningin cambio significativo en la tensién arterial
de CO: ni en el pA. Es importante notar que los pollos recién nacidos y hasta
los 8 dias de edad son 85% mas tolerantes a la hipoxia que los adultos, aunque
los embriones pueden resultar dafiados por la exposicion aguda a elevada
altitud con baja presion barométrica (en aves no adaptadas), no obstante que
bajo tales condiciones, aumenta el coeficiente de difusion del O: al interior del
huevo y el de vapor de agua y CO: al exterior, por mecanismos independientes
de la presién barométrica'®’. Quizas este aspecto esté funcionando durante los
primeros dias de crianza de los pollos y explique la baja mortalidad por S4 al
inicio de la crianza, aun a elevada altitud.

Maxwell (1998) afirma que las consecuencias fisiologicas de la hipoxia son
similares a las producidas por elevada altitud aunque independientes, y
atribuye los cambios hematolégicos y morfologicos a la reducida
concentraciéon ambiental de O: y a su mala distribuciéon dentro del ave.
Atribuye las lesiones celulares y tisulares en aves hipoxicas o asciticas a los
peréxidos de hidrégeno y a la baja actividad de sistemas enzimaticos '
mitocondriales (citocromo oxidasa para el transporte de electrones y la cadena
de fosforilacién oxidativa)'*®. Asocia el dafio miocardico con la isquemia, los
depésitos de calcio (Ca”™) y NADH-oxidasa en la matriz de las mitocondrias
del tejido cardiaco, con la hipoxia o con la exposicion a altos niveles de polvo
y amoniaco en las casetas de crianza'®® (a lo que denomina “estrés
oxidativo'%%),

Los hallazgos de Heath y Reid'®' contradicen los argumentos de Maxwell
debido a que la formacion de radicales peroxigenados (HO: y H-O: entre
otros) requicre de elevada tension de O; en los tcjidos. Esto aumenta la
radiosensibilidad a las radiaciones y ocurre cuando hay mayor disposiciéon de
O; atmosférico a menor altitud y mayor presion atmosférica. Por el contrario,
la radiosensibilidad disminuye por el descenso en la tensiéon de O, como

'*? Monge, C and Leon-Velard iological ion to high altitude: Oxygen in and birds.
Physiological Reviews. Vol. 71, Nc a: 1135-1172, October, 1991.

UMaxwell, M, H. Ascites in broilers. Recent advances in animal i i Ch (3):33-48, 1998,
1*° pMaxwell, MH y Dollan, TT. Avian Pathol. V.18(3):381-387. Scotland, U.K. 1989,

1o Dm;-Cr\u. A. Nava, C. Vlllnneuvc. R. Serret, M. Guinzberg, R and Pia, E. Hepatic and cardiac oxidative stress and
other b with the ascites syndmml'— Poultry Science 75:900-903, 1996,

'*' Hcath, D and Rc-d WD, High-Altitude Mecdicine and Pathology. Butterworth & Co. (Publishers) Ltd, United
Kingdom. 1989.
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ocurre en elevada altitud, bajo condiciones hipobaricas a baja tempemtura‘92

De hecho, hay evidencia de que la hipoxia protege contra los efectos nocivos
de la radiacién en los tejidos (entro otros del envejecimiento'®?), debido a que,
bajo tal condicién, se producen substancias reductoras como los cianuros,
nitritos, S-hidroxitriptamina (5-AH7, seroronina), adrenalina y derivados de
cisteina, que son los mas efectivos de todos contra las radiaciones ionizantes,
no obstante que sc desconoce su mecanismo de accién.

Los radicales libres, como el AO., son fuertemente oxidantes. Se cree que su
accién directa de excitacién o de ionizacion molecular en algunos organitos
intracelulares no es tan importante como sus efectos indirectos sobre el agua
de la membrana celular. Tales radicales se forman solamente en presencia de
>, el cual se combina con estructuras moleculares terminales recientemente
formadas, evitando asi su reagrupamiento ¢ interfiriendo con el proceso de
recuperaciéon natural de las moléculas originales. Como consecuencia, las
radiaciones son mds nocivas para“‘los tejidos cuando hay hiperoxia que bajo
condiciones de h1poxxa'94 Estos hechos y la resistencia embrionaria a elevadas
concentraciones de oxigeno contradicen muchas de las suposiciones sobre el
origen del S4'%5,

Desde 1945, Barbashova (1965) ya habia sugerido estudiar Ja eficacia directa
de los sistemas 6xido-reductores de los tejidos y especialmente la del sistema
citocromo ¢ para explicar la utilizacién del oxigeno por los tejidos de los
animales aclimatizados en ambientes con baja PO;. Sus estudios muestran que
la mioglobina, en diversos organos de animales de distintas especies, aumenta
y excede reversiblemente al de hemoglobina conforme se asciende en altitud
o se adapta a la hipoxia'®®. Afirma que la mioglobina es un aceptor de oxigeno
almacenado en los tejidos y un catalizador de procesos oxidativos durante la
adaptacion del animal a la altitud. No obstante, la mioglobina no aporta el
oxigeno necesario y suficiente para los tejidos de los animales aclimatizados
en ambientes con baja PO..

*2 Dehy, C. La bioquimica del Mundo Ci Vol. 11,No. 111 286—294.

193 Bcckmun. KB and Amcs, B. The free rudical theory of sging i iews. Vol. 78, No. 2: $47-
5841. April, 1998,

et Hemh D and Reid, WD. /hid, 1989,

HS; Pilmer, RB; Wright, RA; Wharnon, CR and Hiatt, EP, Rsismnw urmc chnck to oxygen toxlcny. Fed. Proc.
964. In: Olander, HJ; Burton, RR. and Adler, HE. The Avian
Val. 11:609-620, 1967.

ive Barbashova, ZI. Cellular level of i Ch (4), Handbook of physiol fon 3: Respirati Vol. 1L
American Pl ical Socicty. Washi D.C., USA., 1965.
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Barbashova demostré que el nivel de citocromo ¢ en los musculos de animales
aclimatizados a hipoxia permanece igual que antes del entrenamiento en
camaras hipobaricas. Tal conclusiéon fue confirmada con cuatro generaciones
de ratas y cobayos adaptados a elevada altitud. Si bien los resultados se
obtuvieron de tejidos expuestos a ambientes hiperoxigenados y procedieron de
animales adaptados a hipoxia, no fueron significativamente diferentes de los
controles. Estudios posteriores indican que, en hipoxia crédnica, los tejidos
muestran notable incremento en la fosforilacion oxidativa in vivo, al igual que
de la actividad de anhidrasa carbénica, como ocurre en animales entrenados
para carrera, con elevado consumo de energia en periodos cortos, lo cual se
asemeja a lo observado durante la adaptaciéon a la hipoxia y en los
experimentos realizados con animales aclimatizados intoxicados con cianuro,
en los cuales el tiempo necesario para la anoxia letal fue mas prolongado que
en los controles bajo condiciones similares. Este efecto aparentemente
protector contra la hipoxia pudiera atribuirse a la activacion de sistemas de
liberacién de energia celular anaecrdbica bajo exposicién prolongada en
atmésferas hipdéxicas. Por lo tanto, se puede afirmar que el componente
esencial de la adaptacién a la hipoxia es la activacion de sistemas enzimaticos
y anaerobicos y la elevacién del contenido de substancias necesarias para los
procesos oxidativos bajo condiciones de anoxemia o bien, al desarrollo de
resistencia tisular a la hipoxia o a la mejor utilizacion del oxigeno, cuando la
PO: es baja'®’.

Otros autores confirman que la exposicién a las bajas temperaturas aumenta la
actividad del sistema citocromo, lo cual contribuiria al proceso de adaptacién
a bajas temperaturas'®®. Seria interesante investigar si el efecto de la hipoxia
descrito por Maxwell es independiente del producido por las bajas
temperaturas sobre los sistemas enzimaticos de los pollos y si realmente
contribuye en la patogenia del S4'%. En suma, es preciso reunir mas evidencia
sobre la relacién entre los mecanismos fisio(pato)légicos de la hipoxia, la
vasoconstriccién pulmonar, la regulacion neuroendocrina y del pH y la
génesis del SA.

1°7 Barbashova, ZI. /bid, 1965.
' prosser, CL. (Editor). and A ic Animal Physi 4™ od. Wilcy-Liss. 1991. USA.
199 Maxwell, M.H. /bid. Recont in animal iti Jothingh g. 1998; Ch (3):33-48.
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4.1.1.3 RELAC_ION ENTRE LA TEMPERATURA AMBIENTAL, LA HIPOXIA, EL
EQUILIBRIO ACIDO-BASICO DEL ORGANISMO Y EL S4.

Olkowski?® y Maxwell*®! afirman que la incidencia del S4 tiende a aumentar
durante los meses mas frios del afio. Sturkie observé que la presidén sanguinea
en los pollos tiende a disminuir conforme se aproxima la temporada calurosa,
independientemente de la influencia de la cantidad de luz recibida?®. Los
pollos aclimatizados a altas temperaturas ambientales tienen
significativamente menor presion arterial que aquellos expuestos al frio o a
estrés caldrico por encima de 40°C; también desarrollan hipotensién y
taquicardia. Sin embargo, la hipotermia reduce inicialmente la presion
sanguinea, la cual se restablece con el calentamiento del ave a su temperatura
corporal fisiolégica. Por otra parte, €l aumento e€n la temperatura corporal
produce polipnea térmica en pollos, y el estrés calérico produce
hiperventilacidon extrema y alcalosis.

Estos hallazgos hacen suponer que el efecto atribuible a la hipoxia sobre el
desarrollo del SA4 del pollo de engorda estd mal comprendido y parcialmente
sustentado, y requiere considerar relaciones adicionales entre mecanismos del
centro respiratorio de la médula oblongada, los CA y CC, la excrecién renal de
hidrogeno y bicarbonato, y las reacciones locales del tejido pulmonar y
vascular a los cambios en las proporciones de gases para ¢l mantenimiento de
la funcién respiratoria y el equilibrio del pA.

La evidencia experimental disponible dificulta atribuir los cambios
respiratorios y cardiovasculares de los pollos exclusivamente a la hipoxia, ¥y
no obstante que ésta es importante, no los explica per se, especialmente
durante la exposicién crénica. Aunque se ha demostrado que la hipoxia aguda
y la exposicion a elevada altitud estimula la hiperventilacion pulmonar como
adaptacién a corto plazo, la adaptacidon morfofisiol6gica a la hipoxia crénica
involucra cambios lentos del pH en el LCR que son asistidos por otros
mecanismos como la regulacién activa del /7° en el cerebro y la excrecién del
HCOj3 en el rifion. Asimismo, se ha demostrado que los cambios en la
concentraciéon de H' y de HCOj; del LCR son mas eficaces para regular la

0 Olkowski, AA: Kumor, L and Classen, HL. /bid, 19%0.

201 Maxwell, M.H. y Robertson, G.W. Ibid, 1997.

297 Sturkie, PD. Heart and cil {] ics, blood press blood flow, Ch(6) In: Sturkie, DP. Avian
Physiology, Springer-Verlag, New Vork‘ USA, 1986.
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respiracion que los cambios:.en.la tensidn. de .02, .y que el CO: difunde
rapidamente hacia el LCR e incrementa’ la concentracién de /A, lo cual
estimula en 60 a 80% la hiperventilacién hipercapnica.

A nivel del mar, la ventilacién pulmonar se controla principalmente por el
nivel de CO: y la respuesta a este gas esta influida por la PO; prevalente, de
manera que si aumenta la hipoxia o baja la tensioén arterial de oxigeno
(hipoxemia), el centro respiratorio responde mas rapidamente a pequefios
incrementos de CO,. La influencia de la hipoxia sobre la respuesta al CO;
permanece igual, en principio, en elevada altitud que a nivel del mar, aun en
sujetos adaptados a tal condicién i.e., la caida en la PO; aumenta la
sensibilidad al CQO:, aunque para la hipoxia disminuye por efecto de la
aclimatizacion®®®; la reduccién de la sensibilidad a la hipoxemia parece
acompaiiarse de la disminucién en sensibilidad al CO;*®. Esta reaccion a la
hipercapnia puede, por consiguiente, confundirse con un efecto debido a la
hipoxia.

Esta demostrado que los humanos procedentes de baja altitud y aclimatizados
a otra mayor, en los que se ha inducido aumento en la sensibilidad a CO,,
muestran muy poca disminucién en la ventilacién, aun cuando el O; respirado
iguale o supere la PO: arterial de la observada a nivel del mar. Se puede
afirmar que el incremento en la sensibilidad al CO: es proporcional a la
altitud, y que después de 8 dias (etapa inicial) de exposicién a hipoxia
hipobidrica, la ventilacion disminuye lentamente, 1o cual se inicia después de
algunas semanas y se puede mantener por afios’’>. Aunque este efecto no se ha
reportado en pollos de engorda, permite especular y sugiere investigar el papel
de la hipoxia en el origen pulmonar del S4.

4.1 2 ASPECTOS GENETICOS RELACIONADOS CON EL SA.

Desde el punto de vista zootécnico, toda produccién requiere que el criador
seleccione, disefie y predetermine las caracteristicas biologicas deseables del
animal. Para ello, se toma en cuenta la influencia de los factores ambientales y
el manejo desde antes de nacer y durante toda la crianza, para procurar el

393 Hay aclimatizacién a la hipoxia, pcro (lo hay a la hipercapnia? (Hesth y Reid, 1989).
20¢ Heath, D and Reid, WD. /bid. 1989.
¥ Heath, D and Reid, WD. /bid. 1989.
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balance entre las necesidades de produccién, el potencial de desempeiio de las
estirpes y las condiciones de crianza intensiva en las que crecera el animal.

Debe considerarse que, al no haberse encontrado aun explicaciones plausibles
al origen del SA, se cuestiona su origen fisiopatoldgico y se favorece la
hipétesis del origen genético del problema a partir de la seleccion de un
modelo biolégico de pollo de engorda’®™. Los programas genéticos
consiguieron acelerar el crecimiento después de la eclosiéon del huevo,
optimizaron la conversién alimenticia y el rendimiento en canal a expensas de
desequilibrar el desempeiio cardiopulmonar. Se supone que la seleccién de
tales estirpes produjo un tlpo de pollo con poco desarrollo del aparato
cardiovascular y pulmonar®®’, .

Si bien la hipétesis del origen genético del SA4 sugiere que éste surgid a partir
de inducir mayor velocidad al crecimiento del pollo, y aunque cierta evidencia
empirica muestra que algunos sujctos de estirpes que desarrollan mas peso en
menor tiempo (¥ que sc cree tienen mayor TMB que las de lento crecimiento
en condiciones convencionales de crianza) son mas susceptibles a desarrollar
SA?%; la incidencia de S4 en ellos ha mostrado ser individual y no general
para toda la estirpe. Asimismo, se carece de estudios genéticos que relacionen
los trastornos fisiopatoldgicos, la capacidad de adaptacion a ambientes
hipéxicos y los efectos por modificar las caracteristicas de produccién de los
pollos con la susceptibilidad a desarrollar S4. Otras evidencias indican que los
pollos machos parecen ser mas susceptibles que las hembras a desarrollar S4
al criarlos bajo las mismas condiciones, sin embargo son pocos los estudios
que abordan este aspecto.

e E) SA dario &8 HTAP di | i < mlerpr:xar los hallugos La mvangncu‘m ha tratado dc descifrar
mecnm\mos fisiopatoldgicos (nunqu: con i con la
mor )ya < con f i © terapéuts de la idad sin sacrificar ganancia de
pesa. No hay i iologis que i i los o midan cl ricsgo dc SA asociado a su
exposicién; no se aborda i B i el ni se ha i su cfecto los di
tipicos son exper 1 na | mhn. cufles son los factores que conducen a SA o estan asociados con

su desarrotlo. (Kochem KY; . ID; Wideman, RF Jr, and McNew, RW. Analyzing mortality data: a comparison of
maltiple linear regression and Iu tic regression. Poultry Sci. 74 (Suppl. 1.):39 (Abstr), 1995).

297 Odum, TW. Ascites syndrome: overview and update. Poultry digest. January, 14-22, 1993,

0% Julian, RY. /bid. Avian puthology. Vol. 22, 419-451, 1993
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4.1.3 FACTORES DEL MANEJO DE LA CRIANZA DEL POLLO QUE INFLUYEN EN
LA MORTALAIDADJ'OR SA.

El crecimiento, desarrollo y capacidad productiva del pollo para sobrevivir en
un ambiente controlado son reacciones ante su entorno de crianza, las que
estin’ determinadas, en primera instancia, por su capacidad genética de
adaptacion al ambicnte en el que crecen, por el tipo de factores que conforman
el ambiente y el nivel de exposicién a estos, asi como por el manejo al que son
sometidos por el criador durante la crianza.

4.1.3.1 CONCEPTOS BASICOS DE MANEJO DEL POLLO DE ENGORDA.

El manejo zootécnico del pollo es un conjunto amplio y complejo de
relaciones entre acciones y procedimientos empleados para criarlo en un
entorno especifico. Incluye técnicas, procedimientos ¢ intervenciones
disefiadas y ejecutadas por el criador para la crianza intensiva, asi como
estrategias para evitar cl deterioro potencial o recal que producen distintos
factores de riesgo en el desempeiio cardiopulmonar del animal durante su
desarrollo, lo cual se manifiesta entre otras formas, en la mortalidad (por
SA4)*°°. El manejo incluye decisiones, conductas y consecuencias de la
intervencién del criador sobre la crianza®'®2''. Es el medio con el que se
establecen las condiciones de crianza mmednatas al animal, desde su llegada a
la granja, hasta su finalizacidn.

El manejo de pollo implica seleccionar la calidad genética de la estirpe,
controlar zoosanitariamente la incubacién del huevo, el transporte del pollito a
las granjas de crianza, el ambiente fisico y social de la parvada, la
temperatura, la humedad, la ventilacion, la densidad poblacional y el espacio
vital de alojamiento. Se interviene directamente sobre el animal, modificando
la composicién nutrimental y la forma fisica de la dieta, el sistema y el
régimen de alimentacién y de suministro de agua, la administracion de
medicamentos y vacunas, se controla la presencia de contaminantes quimicos,
téxicos, medicamentos, pesticidas y patégenos, y se establecen las condiciones
financieras del sistema de produccién. En suma, el manejo implica tomar

% Odum, TW. /bid, 1993.

21° Ensminger, ME; Oldl'cld JE and Hcinemann, WW. Feeds and nutrition digest. 2™, cdition. Ensminger Publishing
Company. Clovis, Cal. USA.

2" Calnck, B.W. Discases orpnullry. lowa State University Press. Ames, lowa, USA. 1991,
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decisiones zootécnicas y médicas para controlar las condiciones de crianza
que propicien el aseguramiento de la calidad de la produccién de pollo.

En Meéxico las pricticas de manejo de pollo se dan como un hecho ajeno a las
caracteristicas socioculturales y conocimientos del criador, sin que precisen de
planeacién, de decisiones ni de intervencién. Erréneamente se supone que las
personas relacionadas con la crianza conocen y aprenden intuitivamente, por
tradicién verbal o por costumbre, cémo se debe criar pollo. Quizas esto se
debe a la relacién tradicional del hombre de campo con los:pollos’ para
autoconsumo, con lo cual se asume que su “‘conocimiento y experiencia® son
directamente aplicables a escala comercial. e

En Meéxico, no hay normas para la crianza de pollos como en los paxses
desarrollados, quizas por ello no se utilizan modelos. o] estrateglas 6pt1mas de
toma de decisiones para criar o resolver problcmas durante la crianza. Esto
explica porqué cada criador emplea procedimientos distintos, de una parvada a
otra, o en una misma unidad de produccién.:Por tanto, suponemos que tal
diversidad y hecterogeneidad de sistemas es una causa importante de los
indices de mortalidad por SA4, atribuible al criador.

4.1.3.2 INCUBACION DEL HUEVO.

Algunos de los puntos criticos de control para incubacién del huevo son: el
nivel de O;, la temperatura, la humedad y control microbiolégico del
ambiente. Se sabe que el bajo aporte de oxigeno al huevo, al igual que la
contaminacion por Aspergillus, spp., inducen mal desarrollo embrionario del
pollo y dafio pulmonar posteclosional, haciéndolo susceptible de S4. No
obstante, existen contrapruebas sobre el dafio produc1do sobre el embrién y la
relacién entre la insuficiente oxigenacién y el S42'

2 Odum, TW. /bid, 1993,
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4.1.3.3 TRANSPORTE DEL POLLO Y FACTORES AMBIENTALES PARA LA
CRIANZA: TEMPERATURA, VENTILACION E ILUMINACION.

El tiempo y las condiciones de wransporte de los pollos desde las incubadoras
hasta las g%ranjas de produccién son factores controvertiblemente asociados
con el S4%'3. Cierta evidencia supone que la densidad de poblacién, el medio
de transporte, la duracién, y la distancia, estan asociados con la mayor
incidencia de SA4, y es posible que al igual que la mala ventilaciéon y calidad
del ambiente de las casetas de crianza sean factores de riesgo, sin embargo, no
se tiene certeza sobre cuanto influye cada uno para el desarrollo del S4. Por
ejemplo, no sabe si la ventilacién actia regulando la temperatura local o
aportando suficiente oxigeno a los polios. Es probable que las condiciones
ambientales durante ¢l transporte actiien como alarmdgenos y predispongan al
pollo a activar mecanismos fisiolégicos reguladores de corto plazo,
relacionados con el inicio del sindrome general de adaptacmn (SAG o estrés),
una de cuyas multiples manifestaciones podria ser el S47'7

Pocos estudios sugieren que hay mayor incidencia de S4 en sistemas de
produccidn tecnificados. Este efecto, sin embargo, se confunde con el tiempo
de calentamiento y la temperatura de recepcion de los pollos a las casetas, con
el sistema de calentamiento (gas natural, Qque consume O y produce CO, o
lamparas infrarrojas) y el programa de control de temperatura hasta el
emplume, con el tipo de cama empleada y los niveles de amoniaco, CO; y CO
generados en la produccién. Se supone que estos factores compiten con el O:
disponible para el pollo y pueden disparar el S4. También se cree que la
cantidad de horas luz al dia que recibe el pollo durante su crianza esta
directamente asociada con el SA4, sin embargo los resultados son inconsistentes
entre distintos estudios®'5,

213 wecks, CA. Webster, AJF and Wyld, HM. Vchicle design and l.hcrmnl ooml'on of poullry in transit. British poultry
Scicnce, 38: 464-474, 1997,
334 Duncan, 1SH. Reactions of poultry to human beings. In; Znynn. R and Dnntzer. R. Socuﬂ stress in domestic animals,
Kluwer Academic Publishers. Norwell, MA, USA. 1990. 5 i y

% Buys, N Buyse, J.; khi, M. and D. E i ightil the inci of
ascites in broilas. An interuction with protein content of feed on on the ine system. Poultry Scicnce,
Vol. 77: 534-61. 1998, D
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4.1.3.4 CRECIMIENTO DEL POLLO DE ENGORDA.

Las estirpes modernas de pollo han mejorado su crecimiento, acortando 0.5
dias cada afio para alcanzar el peso requerido de mercado (aproximadamente
2.0 kg)*'®. Diversas investigaciones muestran que la velocidad de cremmlento
de los pollos afecta su eficiencia ahmentlcna 2! . '

Se ha tratado de explicar que este efecto se debe a que el aumento de la 7AMB
exige mayor cantidad de oxigeno en pollos que crecen rapido. Se supone que,
debido al insuficiente desarrollo de su aparato respiratorio, las razas modernas
son incapaces de obtener el oxigeno necesario para cubrir tal demanda. Se
afirma ademds, que el aparato cardiovascular no soporta la sobrecarga
fisiolégica impuesta por la /74P secundaria a la hipoxia y en consecuencia se
dispara el SA4.

Algunos experimentos con lineas de rapido crecimiento demuestran que entre
los que crecen mas ripido, al igual que los que consumen menos oxigeno
durante su desarrollo (bajos consumidores), tienen mejor conversién
alimenticia y mayor %anancia de peso en igualdad de condiciones que
consumen mas oxigeno”'* y que la incidencia de S$4 no es significativamente
mayor en los bajos consumidores por el hecho de ganar peso mas rapido.

Es erréneo suponer que los pollos que crecen rapido son mas susceptibles a
SA4. Sin embargo algunas evidencias demuestran que los sujetos con baja TMB
(como los hipotiroideos) tienden a subir mas fiacilmente de peso que los de
alta TMB, porque utilizan mas lentamente la energia disponible, y el excedente
de la necesaria para crecimiento lo depositan como grasa. Por tanto, de ser
cierta tal condicién, habria mayor incidencia de S4 entre pollos con baja 7MB.

El apoyo de la hipétesis de que los pollos que crecen rapido son mas
susceptibles a desarrollar S4 se basa en que, €ste parece ser mas frecuente en
machos que en hembras, lo cual estd confundido por la capacidad natural de
los machos de crecer mas rapido que las hembras, pero también eso es un
hecho controvertible, pues hay lineas de rapido crecimiento en que tanto

218 Theodorou, MK and France, J. Feeding systems and feed evaluation models. CABI Publishing. New Cork, NY. USA.

1999,
17 y'u, MW and i FE. The ication of short-term feed restriction to broiler chicken production. A review, J.
AppL. Poultry Res. 1:147-153, 1992.
Rass, E; Stritic, GH and Y. itz, H. Co ison of feed i jon, dry matter excretion, and

oxygen consumption between slow and rapidly growing chicks. Poultry Sci., 33 1079 1954.
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hembras como machos tienecn muy baja o nula incidencia. Esto hace suponer
que el origen del SA4 ciertamente puede ser genético o es de naturaleza
muiltiple,” pero que, ademas, puede o no relacionarse con una condicién
individual subyacente de H7A4P, pues hay animales que siendo de distinto
sexo o linea, bajo igualdad de condiciones de crianza no desarrollan SA4,
mientras que otros, aunque del mismo sexo y linea lo desarrollan. En cambio,
hay evidencia de que algunos defectos septales y valvulares del corazén, que
propician eventualmente falla cardiaca congestiva, congestion hepatica y
ascitis, estan asociados con la susceptibilidad a S4. También se afirma que el
aumento de la relacion masa muscular:pulmonar (M:P) predispone a SA.
Aunque las estirpes modernas tienen mayor relacion de masa muscular que
visceral, su desarrollo pulmonar no se deteriora significativamente cuando
aumenta tal relacion. Estudios morfofisiolégicos demuestran que el sistema
respiratorio del pollo es el mas eficiente para el intercambio pulmonar de
gases que otras especies domésticas Y que su capacidad no es menor que la de
las aves criollas o las no mejoradas®'

Asimismo, la relacion M:P en pollos parece ser independiente de la capacidad
de oxigenacion (y de desarrollar S4) debido, probablemente, al mecanismo de
funcionamiento pulmonar ya mencionado. Por lo tanto no es justificable
producir nuevas linecas de pollos con pulmones mas grandes, a cambio de

sacrificar eficiencia en la produccién de carne®?’,

4.1.3.5 ALIMENTACION DEL POLLO: CRITERIOS DE MODIFICACION DE LA
DIETA.

Desde los primeros afios de investigacion sobre SA4, surgieron hipotesis sobre
la relacién enure la dieta y la susceptibilidad al sindrome. Algunas
observaciones indicaban que ciertos componentes de la dieta, coincidian con
brotes esporadicos de S4. En algunos casos se encontré relacion con agentes
téxicos, pesticidas, fairmacos y toxinas, y se les asocid, principalmente, como
causa primaria con el dafio que producian sobre el higado, ¢l corazén y los
rifiones.

2 Fedde, MR. i ip of and ion of the avian respirstory system to discase susceptibility. Poultry
Science. Vol. 77:1130-1138. 1998,
3 Fedde, MR. Zbid. 1998.
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El estudio de la relacidén entre dxstmtos aspectos de la dieta y el SA es tal vez
el mas estructurado, pues ‘a partu‘ ‘de: ella se'»‘hanj ap]lcado estrateglas que

Estudiar los distintos aspectos
factores potencialmente -
supuestamente actian por mte

4,1.3.5.1 MODIFICAC]ON DEL BALANCE DE ENERGIA Y PROTEINA.

Se cree que el aumento‘de la dens:dad de energia metabolizable (EAM) de la
dieta (a partir de 11.9 MJ/kg) induce mayor demanda de la TMB y de oxigeno,
la cual, si no se satisface, conduce al pollo a hipoxemia, pudiendo desarrollar
HTAP y SA®'?2, Aunque hay evidencias de ello, otras pruebas contradicen
esta suposicién, por ejemplo, el frio moderado y el efecto calorigeno de las
hormonas tiroideas aumentan la 7MB y la demanda tisular de O, (tumores
tiroideos —raros) y sin embargo no estin asociados con SA4. Es dificil, por
tanto, establecer si el aumento de la demanda de O: en los tejidos durante el
crecimiento aumenta la Z7AMB, o si ésta ocurre antes la de Oa.

La alta densidad de energia en la dieta es otro factor cuestionable del origen
del SA. Por una parte, las dietas muy energéticas producen saciedad prematura
del animal, pues reducen el consumo voluntario. Por otra, aunque es cierto que
al forzar el consumo de e¢nergia aumenta la 7AMB, esto s6lo ocurre
experimentalmente. Mas aun, el pollo crece mas rapido en el primer tercio de
vida y no en el Gltimo, por lo que es paraddjico que sea en éste cuando
aumenta la incidencia de S4. Simpson y Raine (1985) en Forbes, JM?*? (1995)
indican que el consumo voluntario de alimento en pollos de engorda depende
de la edad, de los requerimientos nutrimentales en cada etapa, del contenido
de EM de la dieta y de l1a temperatura ambiental; que se adaptan bien a la
diversidad dietética, debido a su voracidad por consumir el alimento, pero que
esta caracteristica parece estar gobernada por la saciedad fisioldgica y por
algunos nutrimentos especificos de la dieta, por lo que continua siendo

f::Junun.lu Ascites in poultry. Avian pathology. Vol. 22, 419-454, 1993,

*2 Lopes, CC, Pefialva, GG y R.\mn<. FL. Evaluacién de cuatro diferentes lincas genéticas de pollos de engorda bajo

de Mcmorias de la XXI Convencién anual ANECA, Cancin. Q. Roa,
Meéxico, & Proceedings of the runy.rnh Westemn poultry Discase Conference., mayo 1996.
23 Forbes, JM. Voluntary food intake and dict in foro ani CAB Inter Walli Oxon. UK.

1995,
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controvertible afirmar que la concentracién de energia de la dieta sea un factor
asociado con S4.

Algunos autores afirman que el riesgo de S4 lo produce el desbalance entre la
proteina y la energia dietética, y no sélo la mayor densidad de ésta ultima. Sin
embargo, los experimentos con dietas diluidas estudian su efecto sobre la
distribucién de la grasa corporal, la calidad y el rendimiento de la canal y la
ganancia de peso, pero no sobre la mortalidad. La diluciéon de los componentes
de la dieta no reduce el consumo nutrimental, pues las aves lo compensan
comiendo mas alimento; el consumo de dietas con poca proteina y energia se
eleva, aunque, paradéjicamente, los pollos de engorda parecen desempeiiarse
bien con dietas de baja concentraciéon nutrimental®?*. En consecuencia, se
requiere mayor tiempo de crianza para alcanzar el peso de mercado. Una
alternativa involucra la restriccion del consumo diario de alimento para
disminuir el nivel necesario de energia de mantenimiento, a 6.5W”%” kj por
gramo de peso corporal (#: peso corporal, gramos).

4.1.3.5.2 FORMA FISICA DE LA DIETA.

Aunque se sabe que la dieta comprimida (pelerizada) o la de alto contenido en
energia, proteina o lisina, suministrada a pollos criados intensivamente y en
elevada altitud, durante la etapa de crecimiento acelerado (4 a 6 semanas de
vida), induce mayor consumo de energia y tedSricamente eleva el
requerimiento de oxigeno, no hay evidencia de que este factor per se influya
sobre la susceptibilidad a S4 o agrave su desarrollo, sino que es un efecto
confundido por el alto ritmo de desarrollo del pollo durante esta etapa.

4.1.3.5.3 CONTENIDO DE SODIO EN EL ALIMENTO.

Estudios aislados consideran que el alto consumo de sodio (con amplio
margen de contenido de sal en la dieta) puede relacionarse indirectamente con
el SA: i) produciendo vasoconstriccién pulmonar y vasopresion cardiotdnica, e
iniciar el desarrollo de S4 o empeorar la susceptibilidad, ii) reduciendo la
secrecion de aldosterona de las glandulas adrenales. Algunos trastornos
asociados con la patologia de las adrenales aumentan la retenciéon renal de

224 Theodorou, MK and Franee, J. F ing and feed ion models. CABI Publishing. New Cork, NY, USA.
1999,
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sodio, ¥y por el gradiente:osmético:asociado, la presiéon hidrdulica vascular,
pudiendo agravar el cuadro de §4, sin embargo no han sido reportados como
causa comin en pollos.

4.1.3.5.4 RESTRICCION DEL CONSUMO DE ALIMENTO.

A partir de la importancia que se le dio a la dieta como posible factor de riesgo
asociado en la patogenia del SA4, se comenzd a investigar la ventaja de aplicar
estrategias de restricciéon del consumo de alimento en distintas etapas del
desarrollo del pollo®?*??® y con distintos esquemas de suministro, los cuales
incluian restriccién de la cantidad diaria total de alimento®?’, disminucién del
tiempo de acceso al alimento®?®, limitacién del consumo a libre acceso en dias
alternos y combinaciones de esquemas. Esta practica implica limitar el
consumo de alimento durante el periodo de crecimiento del ave, mediante un
programa de suministro restringido que permita controlar la velocidad de
crecimiento del pollo?2%33°,

4.1.3.5.5 METODOS DE RESTRICCION DEL CONSUMO DE ALIMENTO.

Son practicas de manejo de la alimentacién que producen varios efectos en los
pollos: a) permiten desarrollar mayor peso corporal al final de la engorda, b)
aparentemente reducen la mortalidad y, aunque no esta bien fundamentado, ¢)
reducen ¢l consumo de allmenlo durante el desarrollo®®'. Las estrategias de
restriccién pueden ser™>?

3 Arce. MJ. Lépes, CC y Avilu, GE. Restriccién de alimento al dia de edad en pollos de engorda para ¢l controt del
sindrome ascitico. Memorins XVII Convencién Nucional ANECA: 27-32. Guadalajaru. México.1992.
e Arce. MJ. Berger, MM y Lopez, CC. Control of ascites by foed restriction uthqucs J Appl. Poult. Res, 1:1-5, 1992,
7 Arce, MJ. Vasquez, PC. Loper. CC y Avila, GE. Efecto de la restriccién en pollo de sobre la
mortalidad del sindrome ascitico. Memorias de ln Reunion de Inv. Pec. En Méx. 1988.
3% Arce, MJ. Castellanos, GF. Berger, MM y Lépez, CC. Programas de alimentacién para el control del sindrome ascitico.
Memorias XV Convencién anual ANECA: 169-177. Cancin, Q. Roa, Méxice. 1990.

MJ. Lopez, CC. Visquez, PC 3 Avila, GE. Efecto de la rcdmxn‘m dc ganancia de peso en edasdes tempranas del

| C

polio de engorda sobre la i del ional ANECA: pp. 25-28.
Acnpulco, Meéxico, 1988.

2% Lapez, cc. Arce, MJ y Avﬂu. GE. programas de alimentacion p..n. el control del sind; ico. IV 4 d;
Médico Avi U de Vetevinaria y Z ia. pp:136-
I48 1993,

' Church, DC. Livestock feeds and feeding. Third edition, Prentice, Hall, Inc. Englewood Cliffs, New Jersey. USA.
199
#2yu, MW and Robi FE. The ication of short-term feed restriction 1o broiler chicken production. A review. J.
Appl. Poultry Res. 1:147-153, 1992,
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4.1.3.5.5.1 RESTRICCION CUALITATIVA DEL CONSUMO DE ALIMENTO.

4.1.3.5.5.1.1 POR DISMINUCION DE LA CONCENTRACION DE PROTEINA.

Los pollos de engorda requieren, para su crecimiento éptimo, dietas con 23%
de proteina cruda (PC) durante la iniciacién (dias 1 al 21 de edad), 20% en el
desarrollo o crecimiento (dias 22 al 35 de edad) y 18% en la finalizacion (dias
36 a 56 de edad). Con niveles de proteina marginalmente deficientes, los
pollos aumentan su consumo voluntario de alimento. Sin embargo, si el déficit
es severo, lo reducen. El consumo ad libitum de dietas con 9.4% de PClos 8 a
14 dias de edad, reduce 57% del consumo de alimento y retrasa 41% el
crecimiento, el cual ya no es recuperable a las 8 semanas de edad.

4.1.3.5.5.1.2 POR DILUCION DE LA DIETA.

Los estudios sobre dilucién de nutrimentos de la dieta, reportados en la
literatura, no relacionan su efecto con la mortalidad por S4. La disminucién de
27% del nivel recomendable de EM (de 3087a 2233 kilocalorias por
kilogramo de alimento: kcal EM/kg) se obtiene substituyendo un ingrediente
energético por otro de menor concentracién (maiz por avena). Los pollos
alimentados con dietas de baja concentraciéon de energia aumentan
significativamente su consumo voluntario de alimento. Cuando se suministran
dietas con poca energia de las 0 a 3 semanas de edad, el peso corporal y el
paniculo de grasa abdominal no difieren significativamente de los pollos
controles a las 4 semanas. Cuando se diluye la energia de la dieta, los pollos
aumentan el consumo hasta 34 % para compensar la dilucién. La dilucién de
PC del nivel normal (22%) a 10%, y la energia de 3050 kcal EM/kg (normal) a
1370 kcal EMrkg (55% de reduccién) en los 4 a 11 dias de edad, reduce
significativamente el pcse corporal al dia 11!, aunque los pollos muestran
recuperacién de crecimiento (CUG) e igualan su peso con los controles a las 6
semanas.

4.1.3.5.5.2 RESTRICCION CUANTITATIVA DEL CONSUMO DE ALIMENTO.

El control apropiado durante la restricciéon cuantitativa del consumo de
alimento requiere pesar diariamente la racion necesaria. Ademas, se deben
proporcionar espacios minimos necesarios de los comederos por animal y
distribuir el alimento ripida y uniformemente. Las alternativas cuantitativas
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proponen controlar el fotopériodo (horas de luz por dia) y emplear
anorexiantes para suprimir el “consumo dc alimento. -Las- estrategias mas
comunes de este tipo son: .

4.1.3.5.5.2.1 POR ALTERACION DEL FOTOPERIODO.

El objetivo de cambiar el patréon de iluminacién de! ambiente de las casetas de
crianza es restringir €l consumo de alimento de los pollos. Las aves expuestas
continuamente a la luz comen homogéneamente durante el dia. En
condiciones comerciales, los pollos estin expuestos a luz continua 23L:10
(L:luz; O:oscuridad) durante las 8 semanas de crianza. Los experimentos,
aunque no concluyentes, muestran que en este régimen, las aves ganan mas
peso que las sometidas a otros regimenes. La evidencia indica que el
crecimiento no es afectado negativamente por la exposiciéon intermitente a
oscuridad. Los pollos expuestos a 6L:180 los dias 3 a 21 de edad consumen
menos alimento que los de 23L:10. La disminucién a 6 h de luz por dia no
perjudica la conversion alimenticia ni el peso corporal. Los pollos aprenden a
comer en la oscuridad, pero su consumo es mucho menor. También aprenden
a comer cuando aun hay luz antes de oscurecer, pero su capacidad esta
limitada por la del buche.

4.1.3.5.5.2.2 POR EMPLEO DE SUBSTANCIAS QUIMICAS.

Resultados experimentales demuestran que el consumo de alimento en pollos
puede ser reducido 22% y 50% incorporando 1.5% y 3% de acido glicédlico al
alimento en los dias 7 al 14, respectivamente. La adicién de triptéfano, cinco
veces mas de lo normal, disminuye el consumo. Esto se atribuye a su efecto
serotoninérgico sobre ¢l centro de la saciedad, lo cual produce anorexia en el
pollo. La inyeccién de 2.5 a 10 mg/kg de peso corporal de los antagonistas de
opioides naloxona o naltrexona induce anorexia en pollos hasta por 5 horas,
similar a 5SAH7. No obstante, en ninguno de estos ensayos, la disminucion
quimicamente inducida del consumo de alimento se relaciona con el S4.

4.1.3.5.6 FACTORES QUE INFLUYEN EN LA RECUPERACION DE CRECIMIENTO
(CATCH-UP GROWTH, CUG) EN POLLO DE ENGORDA.

Las estirpes de pollo cuya curva de crecimiento es céncava (inicial lento y
final rapido) necesitan menos alimento que las lineas modernas de curvas
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convexas?*? (inicial rapido y mas final lento). La restriccién del consumo de
alimento en pollos durante la segunda semana de edad mejora su eficiencia
alimenticia y produce pollos mas magros (menos grasa corporal), sin reducir
su peso corporal a las ocho semanas. Esta mejoria, respecto de las lineas de
hace 30 afios®*, se atribuye en parte a la mayor eficiencia metabélica asociada

al menor tamaiio anatémico de la fase temprana de iniciacién, y parcialmente
al fendmeno de CUG, inducido en etapas posteriores.

El CUG es el crecimiento que excede al que normalmente se observa en la
misma raza o cepa de animal, a la misma edad. A menudo el CUG y el
“crecimiento compensatorio”, CCo, se usan como sinénimos>%236237 " gin
embargo el CUG describe mas precisamente al crecimiento de la fase de
realimentacién después de un periodo de restriccion del consumo de alimento.
El CCo se refiere al crecimiento excesivo de una parte del cuerpo en
compensacion por la pérdida parcial de esa funcién y no al obtenido después
de un periodo de restriccién alimenticia (RA4). El CUG no se induce
facilmente, pero ocurre por realimentar a los animales después de haberlos
sometido a restriccion del consumo durante un tiempo o durante la
convalecencia de una enfermedad.

La informacidn sobre CUG en pollos de engorda es muy limitada y esta poco
relacionada con sus efectos sobre S4, aunque la mayvoria de sus eventos se
conocen bien. Por ejemplo, el tiempo, la severidad y la duracién de la RA
deterioran significativamente la capacidad del animal para recuperarse del
déficit de crecimiento. El déficit nutrimental por la restriccién severa o
prolongada del consumo de alimento durante 7 dias, dafia permanentemente el
desarrollo de los huesos en pollos jévenes; el enanismo empeora
progresivamente conforme aumenta la severidad de la restricciéon. La
evidencia sugiere que los animales con retraso de crecimiento 6seo no se
recuperan tan bien, como los afectados sélo en tejidos blandos. Las

23 pasternak, H., and Shatev, B.A. G of traits in u broiler enterprice; reduction of food intake
due [ mcn:nod growlh rate. Br. Poult. Sci, 24:531- 536(]983)

a5 <l dela i de 1as lincas comcreiales de pollos, a partir de los aflos 60, ha
incrementado el peso corporal a las 8 de edad ap 40 g por aio.
3 t ecson, S and S JD. Feeding for poultry. In: Theodorou, MK and France, J. Fecding systems and feed

cvaluation modcls. CABI Publishing. New York, USA. 2000.

2% Susbilla, JP. Frankel, TL. Porkinson, G and Gow, CB. Weight of intemal organs and carcass yicld of carly food
restricted broilers. British Poultry Science. 35:677-685, 1994,

37 Summers, JD. Spran, D and Atkinson, JL. Restricted feeding and compensatory growth for Broilers. Poultry Science
69:1855-1861, 1990.
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condiciones - temporales - desfavorables “para ‘el crecimiento (desnutricién o
enfermedades) - desvian -“al“animal "de “su - patrén de crecimiento normal, y
cuando se restablecen ; el ammal muestra crecnmlcnto acelerado.

Una h1pétesxs que trata de ‘explicar: los mecanismos de control “central™ del
crecimiento acelerado posrula que el tamafio corporal tiene un nivel apropiado
preestablecido para; cada edad.y es regulado por el sistema nervioso central,
SNC. La de control “periférico™ postula que la regulacién del tamaiio corporal
reside en los tejidos, en los que el nimero de células, 0 mas precisamente, el
DNA, determina el nivel de crecimiento después de un periodo de desnutricién
o de una enfermedad.

Hasta hace poco, se creia que la R4 mejoraba la eficiencia alimenticia y
reducia la grasa corporal a expensas del peso final. Los estudios originales
mostraron que los animales podian recuperar completamente el peso corporal
después de un periodo de restriccidon severa; sin embargo, la controversia
sobre los mecanismos fisioldgicos implicados en el CUG sigue sin ser resuclta
y ninguno de tales estudios hace referencia a la relaciéon entre el CUG y la
susceptibilidad a S4, ni a su posible beneficio para reducir la mortalidad por
SA, aunque se afirma que si lo hace sobre la mortalidad general

Se considera que el crecimiento de los animales durante el CUG radica en la
cantidad de energia y nutrimentos aportados durante la fase de realimentacién.
Ademas de los factores basicos para el crecimiento y el mantenimiento en los
pollos, los factores que influencian el CUG incluyen:

4.1.3.5.6.1 SEVERIDAD DE LA RESTRICCION DEL CONSUMO DE ALIMENTO.

A mayor severidad de la restriccion, el CUG inicial en la fase de
realimentacién serd mayor. Sin embargo, el nivel de recuperacion, disminuye
directamente con la severidad de la restriccion.

4.1.3.5.6.2 DURACION DEL PERIODO DE RESTRICCION.

A mayor duraciéon de la RA, la recuperacion de la pérdida de peso durante la
fase de realimentacion sera mas dificil. Para obtener CUG completo, la
restriccién en los pollos machos no deberia ser mayor de 7 dias, y en hembras

M yu, MW and Robinson, FE. /bid. ). Appl. Poultry Res. 1:147-153, 1992,
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no mas de 5. Los experimentos demuestran que la disminucién de peso en
pollos a las 8 semanas de edad esta directamente relacionada con la duracién
de la restriccion®3®,

4.1.3.5.6.3 REGULACION DEL TIEMPO DE RESTRICCION.

La restriccién del consumo de alimento en la finalizacion impide que ocurra
CUG en pollos. Para evitar comprometer el peso a las 8 semanas, se
recomienda iniciar la restriccion los dias 3 a 11 de edad en machos y antes del
5 en hembras. La restriccion en la segunda semana de edad reduce
s:gmﬁcatxvamente los problemas esqueléticos asociados con el crecimiento
rapido temprano®*°.

4.1.3.5.6.4 TIEMPO PERMITIDO PARA ALIMENTACION.

La RA puede retrasar el envejecimiento fisiolégico en animales®'. Los pollos
mantenidos en un régimen de crecimiento minimo durante una semana, se
recuperan durante la realimentacién con una curva similar a la de los
controles. El CUG ocurre tardiamente en la fase de crecimiento (22 a 34 dias
de edad en pollos) cuando la velocidad de ganancia de peso corporal ha
declinado normalmente.

4.1.3.5.6.5. CONSUMO DE ALIMENTO DURANTE EL PERIiODC DE
REALIMENTACION.

El consumo de alimento en pollos después de 7 dias de restriccién es menor
que el del control (ad libitum) durante el mismo periodo. En conclusién, las
aves alimentadas ad. libitum crecen ligeramente mas rapido que las
restringidas durante la realimentacién. Estas ultimas tienden a consumir mas
alimento.que los controles en la realimentacion, pcro su consumo totaliza la
misma camldad que se ayuné durante la restricciéon®*

23% vy, MW and Robinson, FE. /bid. A revicw. 1. Appl. Poultry Res. 1:147-153, 1992,
4% Yu, MW and Robinson, FE. /bid. A review. J. Appl. Poultry Res. 1:147-153. 1992.
b Wllsan. P.N., and O: 1960. C v growth alter in and birds. Biol. Rev, 35:324-

36
E2 Yu. MW and Robinson, FE. /bid. A review. J. Appl. Poultry Res. 1:147-153, 1992,
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4.1.3.5.6.6 SEXO DE LAS AVES

Los resultados expenmentales parecen indicar diferencias entre machos y
hembras en respuesta a'la R4, observandose CUG completo en mzachos, pero
no en hembras' yno se dlspone de informacién en parvadas mixtas®*?

4.1.3. 5 6 7 CEPA (LINEA R E POLLOS.

Se sabe que hay respuesta dlferencml a la RA entre lineas de pollo de engorda.
Las que crecen ‘rapido. muestran poco CUG en comparacién a las de
crecimiento relatlvamente Ientoz“

4.1.4 AGENTES 'r(5x1cos, QUIMICOS Y FARMACOS.

La presencia de fitotoxinas de croralaria, subproductos de clorofenoles
(desinfectantes, antisépticos, fungicidas, herbicidas, conservadores de maderas
y desgrasantes de pieles en las tenerias), dioxina (TCDD), tetracloruro de
carbono (CCly), asi como micotoxinas (aflatoxinas, ocratoxinas), monensina
(inhibidor de crecimiento de hongos, empleada como aditivo alimentario) y
antimicrobianos (furazolidona), aunque no se relacionan directamente con la
HAP, son contaminantes de la dieta que se han asociado con el S4 en pollos,
probablemente por su efecto inductor de necrosis hcpatu‘a Yy como reductores
de la sintesis de albamina®*®*. A consccuencia de eilo, la presién
coloidosmética del plasma disminuye de su nivel critico y aumenta la
filtracién de trasudado hacia las cavidades celdmicas del pollo, induciendo
edema, hidroperitoneo y ascitis, aunque ésta ultima puede cursar sin
manifestaciones cardiopulmonares, caracteristicas del SA.

24} yu, MW and Robinson, FE. /bid. A revicw. J. Appl. Poultry Res. 1:147-153, 1992,
2 Yu, MW and Robinson, FE. #bid. A review. J. Appl. Poultry Res. 1:147-153, 1992,

343 Allen, JR, Childs, GR, and Gravens, WW. The role of “toxic fat™ in the i and ascites in
chickens. Amcrican Joumal of Veterinary Rescarch. Vol. 25: 1210-1219, 1964 en Carlylc,.lTnnd Duncan HR. Vetcrinary
Pathology. 5™, Edition. Lea & Febiger, Philadelphia, USA. 1980,




4.1.5 ACTIVIDAD HUMANA EN LA CRIANZA DE POLLO.
4.1.5.1 NATURALEZA E IMPORTANCIA DE LAS DECISIONES.

Una decisién racional es un proceso o una situacién' en la que, por medio de
un mecanismo de scleccién, se realiza una accién cuando se dispone de
informacién?*%247. Debido a que durante el proceso de tomar decisiones
existen elementos no decidibles, no es necesario que todas las acciones deban
decidirse®*®. La racionalidad de la decisién depende, de la relevancia, la
suficiencia, la confiabilidad y 1a aplicabilidad de la evidencia®*??%°,

Para tomar decisiones es esencial que exista un estado motivador de
ambigiiedad®®! (del significado de las cosas); algunas proposiciones tendran
una verdad conocida y otras desconocida®®?. La decisién resuelve la
ambigiiedad, aun cuando tal resolucidén se pueda lograr sin decidir en ningun
sentido 16gico. Tal resolucién se logra combinando elecciones y decisiones.
No obstante, se puede e]eglr sin tomar decisién alguna, no asi decidir sin
eleccion pre\na2

Durante mucho tiempo  se ha reconocido la importancia del dominio de
conocimiento especifico del tomador de decnsnones (TD) como el componente
esencial para la toma eﬁcaz de decisiones?®

En medlcma Y en otros campos (y se desconoce si en la veterinaria s5) esta
demostrado que las diferencias individuales de . conocimiento :de. :los
fenémenos influyen notablemente en la toma de decisiones y la resolucion de

34 Sackett, DL and Richard WS. Evi bascd icine. What is and what it isn't. BMJ, 312:71-72,1996.

347 Eden, C and Harris, J ision and Decisi is. John Wilcy & Sons, Inc. New York, USA. 1975,
24 Whise, DJ. Teoria de ls decision. Alianza Editorial, S.A. Mndnd. 1972,

24° Eddy, DM. Investigationa! treatments. How strict should we be?. JAMA, July 16, Val. 278 No. 3: 179-185. 1997,

3* Beierle, TC. The quality of stakeholder-Based Risk 1 Journal. Vol. 22, No. 4: 739.

749., 2002. b/ ingcnta isi: hi; TOC/
2% Lauriola, M and Levin, IP. Relating indivi i in attitude toward iguity to risky choi ) Behav Dec
Mnklng, 14: 107-122, 2001. L LT

. Current Deecisi Analysis. Journal of Bone and Joint Surgery American. Vol. 79-A, No.

9:1403-14, |997
;:: White, DJ. Ibid.

Devine, DJ and Kozl i, WI. Domai and task ch istics in d
Qresnizational behavior and human decision processes. Vol. 64, No. 3: 204-306, 1995.
333 Keene, BW. Towards cvid, v Editorial. ). Vet. Intemn. Med. 2000, 14:118-119.
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problemas’ para mejorar el ‘desempeiio clinico del médico y del paciente®®
Cuando el conoc:mlento_?' la‘experiencia son escasos, las opiniones a menudo
se basan en creencias?®*’  y ‘actitudes globales preexlstemes hacia aspectos
relacionados?*®2%%. Las “actitudes “basadas en juicios globales relacionados,
tienden . a ser menos predictoras de conductas subsecuentes que aquellas
basadas en la experiencia directa”

Las diferencias individuales que distinguen al experto del novato ocurren en el
dominio del conocimiento relevante. El primero tiene abundante conocimiento
especifico relevante de su campo de accién. Antes de tomar una decision o de
resolver un problema, declara verbal y especificamente el conflicto, luego
desarrolla un patrén heuristico (reconoce su propio conocimiento) a partir del
cual retine elementos de informacién que le son accesibles y conforma un
modelo estructurado con el que pretende -de la manera mas precisa y
asignando Probabilidades, en funcién de la utilidad esperada dec los
resultados®®’- representar la realidad para, finalmente, traducirlo en un
procedimiento de decision o de resolucion?®?263:264.265

Para resolver adecuadamente un problema o tomar una decision racional, el
experto requiere, ademas del caudal y el dominio de conocimiento relevante,
que las circunstancias tengan una estructura®®®, pues si enfrenta un problema
no estructurado, su desempeiio no difiere del de un novato. Hasta que agrega
estructura al conflicto y aplica restricciones apropiadas lo puede resolver y

¢ pitksla, K. Mantyranta. T. Strandberg, TE. Mikela, M. Vant H and V: H. Evid based medicine-h

10 teach critical o under dical tcacher. 22(1):22-26. 2000.

Eid Infante, CC. “Cuando falta conoclmlcnlo las croencias llcnm nucstra vida™. Comunicacién pecrsonal Facultad dc
Universidad de Méxi D.F. 2002,

% Bazerman, MH. Thc «udy of ¢ rull' decision making. J Behav Doc Making 14:353-384, 2001.

0y trinls: Going nowhere. The Lancet Vol. 350:824, 1997,

0 powell, D. TAn introduction to  risk  communication and  the  perception of  risk.

hitpy/s oac, risk 1 jek-review/risk-revi him.

31 Henderson, JMA snd McGeehin, M. Estimating Health Risk from natural Hazards Using Risk Asscssment and

Epidemiology. Abstract from Socicty for Risk Analysis, 1996 unnuat ing. El uso de datos

permite estimar la probabilidad de que pucda resultar un efocto adverso por la exposicién a un ricsgo especifico para la

salud. El efecto de la exposiciéon al riesgo dcpcndc del tipo de ricsgo y de la interaccion  dosis-respucsta.

htp:/iwww, riskworld. com/Abstruct/ 1996/SRAam$ 41 hlln

3% Ashby, D and Smith, AFM. Evid. bascd di as decisi i Statist Med. 19:3291-3305, 2000.
3 Devine, DJ and Kollow\kl. Wi, I[nd pp 295.

4 Kassirer, JP y berg, F.

itorial Médica Punummwnu. S.A. Buenos Aires, Argentina. 1992,

di la idad del unalisis de Esi En Tratado de medicina

intema.

ze3 Cl:mcn RT. Naturalistic decision making and decision analysis. J Behav Dt.vc Mnkmg . Vol. 14:359-361. 2001.
Grasha, AF. Under crrors.
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tomar decisiones racionales?®”?*8, “$ptimas” (de maxima utilidad esperada).
Su intento por resolver un problema no estructurado aumenta
significativamente la probabilidad de error’®*?’® debido a quc carece de los
enlaces descriptivos que aporten informacion contextual adicional, le permitan
establecer asociaciones entre las cosas (descomposicién del problema) y
estructurar un marco para integrar una solucién o una decisién (conversion a
problemas mas simples).

Fuera del efecto de los errores en las demandas por negligencia o mala
practica, es controvertible que entre los profesionales de la medicina haya
poca preocupacién por analizar y prevenir crrores?”'?”2, El motivo puede
residir en la falta de claridad sobre lo que constituye un error®’>, en utilizar una
metodologia suave®®® o equivocada para caracterizar al error’”®, por falta de
percepcién de la severidad del problema®’® y de sus consecuencias?’’, por la
dificultad de tratar con el error cuando éste ocurre o cuando hay un incidente
(efecto no deseado o daifio en el paciente, es decir, los denominados eventos
adversos), o bien sélo se les considera como falla personal por falta de
atencion, falta de informacion de lo que se supone deberia saberse del
problema, motivos ajenos y pérdida de tiempo por diversificacion de
actividades, fatiga, o lo que es peor, falta de cuidado suficiente para

asegurarse de estar en lo correcto®”%?"%,

7 Quentin, G. La Légica de la investigucion social, Tecnos, S.A., 1964,
** Mcyer, G. Lewin, DI und Eisenberg. J. To e is prevenable. Medical errors and i icine. The A
journal of Medicine. Volume 110: 597-603, May 2001.
2% Levinson, W. Dunn, PM and Ore, P. Coping with fullibility. JAMA Vol. 261, No. 15:2252. April 21, 1989.
¥ Lipshitz, R. Kicin, G. Omasanu, J and Salas, E. Taking stock of naturalistic decision making. J Behav Dec Making,
14:331-352. 200}. La toma naturalista de decisions no tiene un criterio definitive acerea del crror.
7! Enright, SM. Richmond, MVA. Smith, KE. Abel, SR and Clarke, A. The roles of ph ich

in icati error i A call to action. Medscape Phanmacists 2(1):1-8. 2001.

B
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¥ 'Smith, ML and Forster, H. Morlly Lgi dical mistak Ci i Quarnterly of Healthcare Ethics. 9: 38-53.
2000,

s Grusha, AF. Under i icati crrors. A ghiti h
hup//www. medscape, com/viewartivle/d | 538

¥4 Cavemni, J-P. What is really istic in istic decisi king ?. J Bchav Dec Making. Vol. 14:357.
2001.
21 Clemen, RT. istic decisi king und decisil is. J Bechav Dec Making. Vol. 14: 359-361. 2001.
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37 Leape, LL. Error in medicine. JAMA, Vol. 272, No. 23: 1851-1957. December 21, 1994,
37 Wy, W, Folkman, S. McPhee, S1 and Lo, B. Do housc officers leam from their mistakes?. JAMA. Vol. 265 No. 16:
2089-2094. April 24, 1991.
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La toma de decisiones pretende resolver disyuntivas a partlr de la elecciéon de
una anltemauvaz*m entre por lo menos dos cursos de accién desigualmente
eficientes?®! que tienen cierta probabilidad de producnr el resultado deseado.
Tomar decisiones es 1o que la gente hace cuando no sabe qué hacer’®?, Implica
configurar un conflicto y reconocerlo como problema2®*2% y confrontar las
consecuencias de las decisiones con una norma subjetiva. Si se tiene que
elegir entre alternativas igualmente eficientes o completamente ineficientes, el
problema es subjetivo.

Las decisiones implican acciones consecuentes. A partir de ellas es posible
deducir qué decision precedente la  originé, aunque no siempre, ni
necesariamente, una decisién llegue 'a ejecutarse como una accidn
observable®®® ‘

El razonamiento médico para la ~ toma naturalista de
decisiones?#6287.288.289.290.291  poqyiere recurrir - a experiencias clinicas con
pacientes (problemas generalmente mal estructurados, con alto nivel de
incertidumbre en ambientes dindmicos), clasificar los casos en subgrupos o
series de acuerdo a su condicién, proponer un modelo informal, no
cuantitativo ni abstracto, especifico de contexto para asignar probabilidad a
los eventos en funcién de sus frecuencias?®>?? y comparar la evidencia actual

. =3
contra los casos comprobados en varias colecciones?®*295:296.297_

%0 Gigeh, VIP. Teoria bcnml de <|sl:rnns Ed. Trillas, SA de CV, México, D.F.1997.

*! Timms, H. Richard D. Irwin, Inc. Homewood, lllinois, USA 1967,

%2 Clemen, RT, Nurumlm-c dchSIon making and decision analysis. J Behav Dec Making. Vol. 14:353-384, 2001.

3 Ackoff, RL, Gupta, SK. and Minas, JS. ific method. Optimizing applied John Wiley & Sons
Inc. New York, USA. 1962.
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1992,
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4.1.52 LA TOMA DE DECISIONES I:N LA CRIANZA DE POLLO Y SU RELACIC)N
CON EL S4.

Las decisiones del crmdor de pollo denotan conductas subyacemes de eleccién
y preferencias por- estrateglas espec1f’ cas de crianza, posiblemente
determinadas por su expenenc:a previa y el nivel de logro de objetivos.

La .crianza de pollo “requiere tomar decisiones o elegir alternativas en
secuencia sobre la mejor manera de hacerlo, desde la incubacién del huevo
hasta su envio al mercado, bajo la expectativa de obtener el maximo
desempefio bloléglco y utilidad financiera, con minima morbilidad y
mortalidad®*®2%_ El riesgo que se esta dispuesto a afrontar en la produccién,
ante casos individuales o con poblaciones, implica evaluar la probabilidad del
beneficio o de la pérdida involucrada®® por ejemplo, ;es aceptable ignorar
riesgos muy pequefios de aumento de la mortalidad, es decir, tolerar la
mortalidad normal?

El médico veterinario, el propietario y/o el criador es quien decide, en
circunstancias concretas y con base en cierta informacién (o por experiencia
propia), qué acciones llevar a cabo frente a un brote de S4. Para tomar
decisiones racionales necesita tener evidencia valida y confiable sobre la
naturaleza dcl S4, de la importancia potencial y relativa de distintos factores
de riesgo y de la eficacia y las consecuencias de distintas practicas de manejo
en la salud de los pollos (Figura 4.2).

% Shah. NR. What is the best cvidence for aking tini isions?.  hup:// ama
assp orp/issuex/v28a4n24/85011/4111 227-5 htinl.
T Angell, M and Kassiser, JP.” Aliemative medicine-The risk of and d ics, The New Engl. J
Med 339(!") 839~841 1998,

hy (nnls Reason for good una but arc they wmmed?. The Lancet. 350:825, 1997,
™ Agmwal RC nnd Heady, EQ. for agr The lowa State university Press.
USA. 1972,

29 Elstein, AS. /bid, 2001.
Scriven, M. Reasoning. McGraw-Hill, Inc. USA. 1976.
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Figura 4.2. Modelo conceptual del proceso de toma de decisiones durante la
crianza de pollos en relaciéon con sindrome ascitico.
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La informacién existente sobre SA4 denota que se ha intentado dar respuesta al
problema explorando asociaciones, exclusivamente con factores de riesgo
biolégicos, ambientales o técnicos, sin considerar la influencia de la
intervencion humana. En consecuencia, los modelos vigentes de causalidad de
SA pasan directamente de dichos factores a la mortalidad, sin reflexionar en
los efectos que produce la intervencién humana en la crianza del pollo, por
ende, se carece de estudios sobre c6mo y cudnto influyen sus decisiones sobre
la mortalidad por S4 *°'. Esta incompleta construccién del fenémeno ha
provocado que hasta la fecha no nos hayamos detenido en profundizar en los
elementos y el proceso en los que sc basa el productor de pollo para elegir
estrategias y tomar decisiones concretas frente a un problema como S4. Lo
anterior denota que la toma de decisiones es un factor mas que influye en la
génesis del SA4, el cual puede ser protector o de riesgo. Naturalmente, la toma
de decisiones son procesos de los individuos, pero afectados por los contextos
y situaciones en las que se encuentran; no decide igual el duefio que el
‘encargado’ de Ia granja, ni es igual si el duefio puede arriesgar un monto
considerable de aves sin afectar su economia, que aquel cuyo uénico
patrimonio es la granja.

4.1.5.3 MODELOS DE TOMA DE DECISIONES.

El 7D intenta resolver un brote de SA4 manipulando las condiciones de crianza,
con el fin de modificar el efecto de algunos factores de riesgo que considera
relacionados con S4 y asi reducir su impacto sobre la mortalidad. El 7D
supone que cada factor de la crianza puede tener cierto riesgo de producir SA4.
Esta estimacion depende de su perfil individual de conocimientos actitudes y
conductas (CA4C), lo que significa que cada 7D trata de resolver el problema
con base en su experiencia, conocimientos ¥y creencias adquiridas
empiricamente a partir de casos individuales o de brotes de S4, o bien
indirectamente de fuentes documentales, de expencncnas de otros criadores o
por conscjo de expertos***3%33% Sus actitudes y creencias sobre los factores
de riesgo y el problema determinan su intencién de reaccionar de manera

%1 Ensminger, ME; Oldficld, JE and Heinemann, WW: Feeds and nutrition digest. 2™, edition. Ensminger Publishing
Company. Clovis, Cal. USA. 1990, . R

oz Yaniv, 1 and Klcinberger, E. Advice l.nkmb in i lnd

Or and Humun D Vol. 83, No. 2: ’60-28! November, 2

303°¢ Glossop, CE- The giving and sclling of advice, The Plg Journal l"roceedmgs Scclwn 42: l 18 124 1998
304 Yaniv, t and Klemhcrger. E Advice mkmg in and rop
Organi. and Human Dccisi Vol. 83, No. 2:260-281, 2000.
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concreta ante el 'mismo3%. De ‘ello su gcn' “decisiones o estrategias de
intervencién, preventivas o terapéuticas®**>?’ (Flgura 4. 2)

4.1.5.4 LA TOMA DE DECISIONES RACIONALES.

Para formular decisiones racionales y eficaces para el control o la erradicacion
de una. enfermedad como SA4, es indispensable contar con informacién
sistematica o en experiencia confiable directa del problema®®®. La
improvisacién de decisiones para controlar un brote de SA4, con base en
suposiciones preconcebidas o en experiencias de eficacia no comprobada,
producira mayor mortalidad que aquellas basadas en decisiones formuladas a
partir de informacidén demostrada y confiable. De ahi que el 7D deba adoptar
actitudes mas racionales en el manejo de 1a crianza para el control eficaz del
SA (Figuras 4.3, 4.4), considerando que las mejores decisiones de prevencion
y control de la mortalidad se toman cuando se conoce mas el problema y se
percibe mejor su peligrosidad, por el empleo de informaciéon confiable y
sistematizada.

Si un productor sabe (o cree) que cuando hay mucho polvo en el aire de las
casetas de crianza puede aumentar la mortalidad, puede percibir que tiene que
hacer algo para reducir su efecto. Considera las opciones de humedecer la
cama o levantar las cortinas para ventilar, sin embargo sabe (o percibe) que si
lo hace se arriesga a que ocurran trastornos respiratorios o enfermedades
infecciosas, ademas de incrementar los costos de produccidn, 1o que lo orienta
a analizar otras opciones factibles (busca alternativas), e inclusive pondera la
conveniencia de no modificar el sistema y aceptar a cambio las pérdidas
normales.

Es importante considerar que el manejo de la crianza de pollo refleja’las
decisiones de los 7D y que éstas pueden ser factores potenciales de riesgo
asociados a la patogenia del S4 (Figuras 4.5, 4.6). Los nuevos modelos

3 Cate, TJT and Haes, JCIM de. of di d in the ive d i It Teacher.
Vol 22, No. 1:40-43. 2000.

3¢ Mualilay. J. Henderson, A and McGechin, M. F.tumanng hcalth risk from natural hazards using risk asscssment and
epidemiology. Socicty for risk analysis. l\nnnnl mecting (abstract).
www, riskworld. com/Abstruct/ | 996/SRA.: 331 htm
37 Kahn, MB. Diabctic risk taking: The role of i ion and icati Joumal of Risk and Uncertainty.
18(2):147-164, 1999,
308\ ) CD.

for i i . BMJ, 309:597-599, 1994,
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conceptuales deben considerar el riesgo y . las. implicaciones - (utilidad 'y
beneficio) de las decisiones y que, a mayor confiabilidad de la evidencia sobre
el problema, se reducira la incertidumbre®® y se tomaran decisiones para su
control, mas racionales y eficaces (Figuras 4.3, 4.4, 4.5, 4.6).

Los expertos reconocen que los 7D (cuidadores, propietarios, supervisores,
gerentes y médicos veterinarios) “pueden reducir las pérdidas por medio de
pricticas apropiadas de manejo de la parvada para controlar las enfermedades.
Los 7D deben estar atentos ‘a ' sus -responsabilidades y exhortarse
continuamente a desarrollar una: filosofia de prevencién de enfermedades por
medio del manejo, y para concentrarse en amortizar las ventajas a largo plazo
y no en ahorros a corto plazo™?

La intervencién de los 7D incluye todas las actividades relacionadas con el
manejo directo de la parvada. Con sus decisiones influyen en la mortalidad de
los pollos, pues seleccionan y establecen las condiciones geograficas, fisicas,
biolégicas y sanitarias de manejo de la crianza y determinan el entorno
ambiental y social en que los animales creceran. El 7D establece el tipo de
materiales de las instalaciones, el equipo para suministro de agua, alimento y
medicamentos, el espacio vital minimo por animal, la densidad de poblacioén y
las dimensiones de las naves de alojamiento, asi como los programas de
iluminacién, ventilacidn y control de la temperatura de las unidades de
produccién de acuerdo con las condiciones climaticas de cada region. El 7D
decide qué estirpe y sexo de los pollos es mas conveniente a sus intereses:
disefia la composicion de la dieta y la estrategia de suministro, elige el sistema
de crianza y el perfil del personal encargado de alimentar y cuidar a los
animales, factores que, sin duda, influyen sobre la mortalidad (Figura 4.5).

and isi context. Organizational Bchavior and Human
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Figura 4.5. Modelo conceptual de la influencia de las decisiones humanas y de
owros factores potencialmente asociados con el Sindrome Ascitico en pollos
productores de camne.
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Figura 4.6. Modelo hipotético de factores potencialmente asociados con el sindrome
ascitico en pollos productores de carnc y su relacién con la influencia de las decisiones
humanas.

La racionalidad y la eficacia de las decisiones del criador de pollo se
manifiesta en el indice de mortalidad por S4. Las decisiones se pueden tomar
con o sin informacién y ésta puede ser poco o muy confiable. Por ende, si las
decisiones se toman a partir de informacién confiable, se consideraran
racionales y sus efectos tendran poca incertidumbre®'?; esto se manifestard en

menor mortalidad de los pollos.

32 Schwartz, HD and Kart, CS. Ch. 7: The ”uncmmnly" theme. In: Domi issues in
son-Wesley, Publishing, Co. 1978,
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4.1.5.5 DECISIONES, MANEJO DE LA CRIANZA Y SALUD DE LOS ANIMALES.

El criador de pollo establece las condiciones de crianza por medio de un
sistema de manejo, que es critico en su desempeiio productivo. El disefia y
aplica los procedimientos de crianza, por ello sus decisiones determinan
implicitamente los efectos en la salud y la sobrevivencia de los pollos. Desde
este punto de vista, las decisiones del 7D constituyen un factor de riesgo mas
para la ocurrencia de S4.

Aunque a la fecha no se conocen modelos que estudien la influencia de las
decisiones humanas en la crianza de pollos, sus consecuencias sin embargo, se
pueden inferir en términos de mortalidad por SA4. En la crianza de pollos los
hechos no ocurren aleatoriamente; y aunque es dificil percibir y demostrar que
dos 0 mas eventos estan asociados entre si, es factible que al modificar el
manejo sc propicie la accién de los factores de riesgo o de proteccién que
favorecen o evitan la mortalidad por SA. Para crradicar el problema,
idealmente los criadores deberian comenzar por comprender la relacién entre
el ambiente, el animal, las practicas de manejo y estar conscientes de que sus
decisiones en la crianza pueden ser un factor mas de riesgo de mortalidad.
(Figura 4.7).

Lo que aqui queremos resaltar es la necesidad de hacer conscientes a los
criadores de pollos como a los interesados en el estudio del fendmeno del S4,
que el manejo de los pollos cambia las condiciones de crianza, y éstas
producen reacciones adaptativas de los animales, que pueden favorecer la
crianza pero también puede serles desfavorables, aumentar su susceptibilidad
a SA y matarlos. Sin ignorar la letalidad (per se) de los factores de riesgo
estudiados en el pasado, o como causas suficientes para producir S4,
afirmamos que la forma de criar pollos determina a qué factores y niveles de
riesgo los expone el criador, y que si tomara conciencia de ello emplearia
sistemadticamente esquemas de manejo mas seguros y tomaria decisiones para
evitar, controlar o erradicar la exposicidon a dichos agentes; emplearia modelos
de crianza basados en decisiones racionales, sustentadas en evidencia
confiable.
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JANH, 2002
Figura 4.7. Relacidén entre ambiente, animal, manejo de la crianza y toma de
decisiones en el riesgo de sindrome ascitico en pollos de engorda.

Las decisiones del criador sobre cémo criar pollos se derivan de su
experiencia con ellos. La forma de resolver sus problemas depende de lo que
cree y espera de ellos. Puede creer que la forma de criar pollos es correcta y
s6lo espera obtener la mdxima utilidad de ellos. Muchas de sus suposiciones
estan  sustentadas en experiencias personales, creencias, prejuicios o
informacién de mala calidad; pero rara vez han considerado la trascendencia
de sus decisiones y su efecto en el desempeiio de los pollos y en 1a mortalidad.
Hasta que resultan afectados en sus intereses se preguntan jporqué ocurrio el
problema?, ;qué es?, ;qué lo produce?, ;qué deben hacer para
contrarrestarlo?, si deben pedir consejo o ayuda y a quién. Es decir, pasan por
un proceso para explicarse lo que sucedié y a qué lo atribuyen. Después se
enfrentan a la posibilidad de atribuirlo a razones externas a sus acciones o a
acciones hechas por ellos mismos. En este proceso se involucra lo que en
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psicologia social se ha denominado locus de control externo o intermo
respectivamente. A partir de estos procesos reconsideran ;qué hizo él, o dejé
de hacer, para que ocurriera?, ;qué consecuencias tendra y de qué gravedad
seran?, ,qué hara en lo futuro?. Implicitamente trataria de construir un modelo
para tomar la(s) decision(es) mas favorable(s). Si el criador de pollos no
reflexiona sobre 10 que sucedid, a qué lo atribuye y qué participacién tuvo él
en este proceso, el conocimiento basado en su experiencia sera nulo.

Hasta la fecha se ha omitido estudiar, ante los brotes, cuanto influye en la
mortalidad por SA4 tomar o no la decisién de modificar el mancjo del ambiente
de produccion o el régimen dietético, o disefiar las caracteristicas genéticas del
animal. Es decir, es necesario investigar qué acciones se han tomado, ante qué
circunstancias, y los efectos que han tenido. En términos epidemiolégicos,
seria entonces oportuno obtener el riesgo atribuible o la proteccion atribuible
de cada tipo de intervencién.

La informacién refleja las suposiciones (creencias y prejuicios), evidencias y
la experiencia y el conocimiento que se tienen sobre las relaciones entre los
fenémenos. Las buenas decisiones se toman con informacion sistematica sobre
los factores de riesgo, la incertidumbre y las expectativas de los efectos en la
salud de los animales por las medidas de control.

La incertidumbre y ¢l riesgo de dafio se reducen directamente en funcién de la
percepcién de amenazas sobre la parvada y de la aplicacion oportuna de
medidas correctivas racionales en las condiciones de crianza (y que se
consideran) relacionadas con el problema. Esperar hasta que ocurra el
problema para tomar una decisién y aplicar medidas correctivas aumenta la
incertidumbre, el riesgo y la probabilidad de daiio. Conocer el efecto de los
factores de riesgo en las parvadas permite (re)configurar y percibir diferente el
problema y en esa forma prevenirlo.

Presenciar un brote hace verlo distinto, evaluario y adoptar actitudes, tomar
decisiones y aplicar acciones correctivas racionales para minimizar daiios por
mortalidad y pérdida de recursos. Antes del brote, el criador explora
alternativas de qué es mas conveniente hacer y decidir como modificar el
sistema de crianza: si aplicar un programa de restriccién del consumo de
alimento y amortizar mayor tiempo de crianza sacrificando ganancia de peso,

TES'E‘E-‘
LA T3

FA




o afrontar pérdidas por mortalidad. Lo que no es’claro aun, es determinar qué
elementos son basicos para decidir qué accidén aplicar, y cémo saber si ésta es
mas razonable, en funcién de las utilidades de la produccién y en comparacién
con las  alternativas. En la. eleccion de una:opcién y de sus beneficios
potenciales no aparece evidente su probabilidad de éxito. Ante una amenaza
de dafio inminente, la racionalidad de las decisiones se relega a motivos
subjetivos no racionales. =

4.1.5.6 PERCEPCION DE RIESGO Y LA TOMA DE DECISIONES.

La percepcién dec riesgo es un fenomeno de reconocimiento de un peligro y
busqueda de una explicacién®'®. La decision del 7D de aplicar medidas
preventivas o terapéuticas frente a un brote de S4 depende de su actitud frente
al problema la cual a su vez depcnde directamente de la imponancia que le dé
al mismo, i.e., de cémo percibe el riecsgo y qué consecuencias han tenido sus
acciones anteriores frente al mismo®'“.

Es de suponerse que a quien ha tenido experiencias previas con brotes se le
mueren menos animales que a quien jamas ha visto uno, o a quien sdélo
teSricamente sabe de su existencia. Es por ello necesario determinar la forma
como varian la mortalidad por S4 y las conductas de los criadores segun las
diferentes decisiones de quienes han vivido experiencias con brotes y quienes
no las han tenido. Si el criador no ha visto casos de SA4, ni sabe de ellos, no
percibira el problema, aun siendo afectado por el mismo: no los podra
caracterizar ni identificar como un problema y tampoco mostrara interés ni
tomara decisiones correctivas. Esto es, cuanto mas sepa sobre el mismo, sera
mas probable que perciba signiﬁcativa y objetivamente su peligrosidad, pues
habrda adquirido experiencia, y adoptara actitudes y decisiones tendientes a
disminuir eficazmente la mortalidad. La forma razonada de intervenir para la
resolucién de problemas involucra relaciones entre creencias®'®, actitudes

M gi&berg, L. Factors in risk pereeption. Risk Anatysis. Vol. 20, No. 1:1-12, 2000

31 Hocgberg, L Risk perception, safcty goals and Reliability Engincering and S

Safety. 59:135-139. 1998,

313 pins, M. The p i of § ive health. Routledge, USA. 1996. El punto en ¢l cual las personas sicnten tener

control de su salud exti rcluuunudo. entre otras cosas, €O sus lwnu.~ sobre la causa y la de las

Estas tcorias pucden ser d: origen bi y dc i I; otras son “populares™, cuando su origen ¢s no

médico pero, con 1 ¥ en forma combinadu. Es mro que las creencias cicntificamente
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hacia la. conducta (AC), normas subJetlvas (NS), control rcibido de la
conducta (CPC), intencién conductual (/C), y conducta (C)*'¢3!7318:312 (Figura,
4.8.

Flgura 4.8. Madelo dc la Teoria de la Accidn Razonada (Ajzen y Fishbein30, 1980)
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La observacion directa de casos o brotes de S4. aumenta la experiencia del 7D
y la probabilidad de que adopte actitudes y decisiones favorables frente a
problemas nuevos, con menores implicaciones negativas en la' morbilidad y la
mortalidad de los pollos. Al analizar racionalmente -nuevos’ casos: y
confrontarlos con informaciéon confiable, tendrid mayor probabilidad de
perClbljr identificar, corregir y erradicar las condiciones asociadas con su
origen

¥ tienen 1 hos de cémo una d cstd rey gniti ¥y ecstos
1 s¢ relaci con la d de salud.
1 pists, M. tbid. 1996,
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¥ ¥V Clemen. RT. decisi king and dccisi is. § Behav Dec Making. Vol. 14:359-361. 2001.
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Se aprende a tomar decisiones a base de experiencia adquirida, especialmente
de fracasos, pues modifica la percepcién del riesgo y la(s) actitud(es) que se
tienen frente a cada nuevo problema; hace que se tomen en cuenta (i) factores
individuales de percepcién: amenaza percibida de susceptibilidad y severidad
de la enfermedad; (i0) factores modfcadores”‘ : variables sociodemograficas,
psicosociales y estructurales, pistas de accién (comunicacién de riesgo®2324
procedente de redes de informacién o de documentos), y (iii) la probabilidad
de tomar acciones preventivas®*’: las implicaciones o consecuencias de
acciones aphcadas en casos anteriores (aciertos y errores, beneficios o barreras
a las acciones preventivas)®?® (Figura 4.9). La experiencia y el aprendizaje
adquiridos por el 7D determinan cémo puede percibir el problema®*” (Figuras
4.9, 4.10). La falta de éstas hace cuestionar (i) su objetividad para
considerarlo problema real, (ii) su nivel de percepcion de la peligrosidad del
mismo y (iii) su capacidad para reaccionar eficazmente con decisiones
racionales para resolverlo??%,

de nesgo

JANH,2002
Figura 4.9. Proceso de formacién de actitudes y toma de decisiones.

322 Boffctta, P. Trédanicl, J and Greco, AL Rnk of chnldhood cancer and ndull lung cancer afier childhood exposure to
passive smoke: A Meta-Analysis. Health  Persy Vol. 108, No. 1:73-82, 2000.
’ . 3,
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Becker, MH. and Jill, GJ. Aids and hﬂmwoml chance to naduu: risk: Ammenn J. of Public Health 64:205-216, 1974,
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1980.

f the health belief model. Health Education Monograsphs 2:344, 1974, In:
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El buen conocimiento de un 2}:croblema (y de su riesgo), hace mas probable
reducir sus efectos (nocivos)**°. Ya que el S4 en pollos no ha sido resuelto,
cuestionamos: que para resolverlo se esté tomando en cuenta evidencia
confiable, que la informacién de apoyo para los 7D sca apropiada para
formular decisiones racionales*® y eficaces frente al problema, de ahi el valor
del metaanalisis**!  para  discriminar criticamente la calidad de la
informacign®32333334335.336.337.338.339 oamo sustrato para la toma de decisiones
racionales®® en la crianza de pollos, y quec independiecntemente de la
influencia de otros factores de riesgo, se hayan tomado en cuenta las
decisiones en el manejo de la crianza como un factor de riesgo mas en el
origen del S4.

La gravedad de SA es predecible, por lo que suponemos que quizas cl
componente mas importante de sus consecuencias son las decisiones que se
toman en ¢l mancjo de la crianza del po]lo. El 84 es un problema complejo,
que requiere tomar decisiones por aproximaciones sucesivas®>! sobre distintos
estados de la naturaleza®?, hasta que se alcance una solucién &ptima
(favorable): erradicar la mortalidad al modificar deliberadamente los

329 P and Lind, B. Risk i and alcohol jon among young people. The Joumal of Risk
and Uncertainty, 25(2):165-183, 2002,

>* Eiser, RJ. Social Psychology. Cambridge Umvcmxy Press. Ch. 7, pp. 214, Great Britain, 1986. El 1émino rmcional
debe eenderse como una sccidn , en cl de pereibir Ia peligrosidad de la amenaa de
ricsgo o ¢l mismo ricsgo de dafio, ya que se Geriva 30 la ion entre las deci: y las das de las
ueciones que de cllas se derivan
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procednmentos de crianza, proceso que perm:una explorar el alcance y la
eficacia de tales decisiones.

El analisis de riesgos en la crianza de pollo caracteriza las condiciones
ambientales y genéticas que pueden dafiar la salud y reducir la esperanza de
vida de los pollos en confinamiento intensivo y las finanzas del productor. El
riesgo es la probabilidad de dafio o enfermedad que resulta en un sujeto
susceptible de enfermar o de morir por la exposicién a, o la interaccién con,
uno o mas factores de riesgo presentes en cierto nivel de exposiciéon y de
circunstancias espacio-temporales especificas (entorno).

Figura 4.10 . Modelo sobre las creencias en 1a salud (Rosenstock, 1.M343, 1974).

|
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Si bien la peligrosidad de cada factor de nesgo depende de la interaccion
sujeto-factores-nivel de exposicién-circunstancias®**, pudlera ser que el nivel

M} Rosenstock, M. Jbid. ln. w-ummq. SJ. And Torrens, PR. (Editors): lmrnducllcn 10 Health Services, John Wiley &
Sons. New York, USA, 195

84

ESIS CON
FALLA DE ORIGEN




de afectaciéon de los pollos también dependa de cuanto dafio sabe el criador
que cada’factor puede causar al animal, es decir, de su propia percepcion de
las implicaciones del dafio, de la actitud que adopte para contrarrestar sus
efectos y de lo que hace para modificar dicha exposicion a través de las
practicas de manejo de la crianza.

La percepcion del riesgo, es un rasgo personal de cada 7D que lo induce a
tomar distintas decisiones frente al problema®**. El 7D calcula el resultado de
su intervencioén (ries, ﬁo de mortalidad por S4) relauvo a cada amenaza (factor)
con cierta severidad™"°, y discrimina, por. conocimiento declarativo (teérico) o
procedural®**’ (emplnco), por creencias y valores personales, si decide
aplicar o no prevencién y/o tratamiento. En este proceso esta influido por la
eleccion intemporal (preferencia individual) de los resultados. Los tomadores
de decisiones generalmente descuentan hechos futuros; esto es, prefieren tener
un buen resultado rapido que tarde™®. Por preferencia temporal positiva
(mejor rdpido que tarde) eligen diferentes puntos en el tiempo, mientras que
por preferencia temporal negativa ecligen secuencias de resultados, es decir,
prefieren los mejores resultados hasta el final®**®. Quizas este fenémeno
explicaria porqué algunos criadores prefieren que los pollos crezcan mas
lentamente con ciclos de crianza mas largos (mejor tarde que nunca), bajo Ila
expectativa de tener menor mortalidad por S4, que tener pollos mas pesados
en ciclos mas cortos, pero exponiéndose a mayor mortalidad.

En la practica, el criador calcula subjetivamente cuanto excedente de
mortalidad Y por un riesgo X habra en una poblacion de tamafio N, si decide
criar (exponer) la estirpe A, en la localidad B, en condiciones climaticas C,
con determinadas practicas de manejo Z, en un periodo de crianza T. Por
¢jemplo, si un criador conoce la probabilidad individual de cada factor de
riesgo, de inducir S4, puede calcular la probabilidad total si elige criar pollos
macho, en un ambiente localizado a elevada altitud y baja temperatura,
suministrar una dieta peletizada con alta concentracion dec energia y permitir

™3 Fisher, A.. ef al . Do you sce what 1 sec? (Abstract) 1996.SRA. Annual mecting.

** Malilay, J.. ct.al. Estimating health risk from natural ds using risk and i iology. (Abstract)
1996.SRA. Annual mecting.
37 Devine. DJ and K ki, WJ. Domai i tedge and sk ch i in decisi king.
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" Read, D nnd Locwenstein, G. Time and decision: Introduction to the special issue. J Behav Dec Making. 13:141-134,
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M9 Chapman, GB. Preferences for imy ing and linil of health J Behav Dec Making. 13:203-
21K, 2000.
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su consumo ad be:lum, podria estimar el nesgo de inducir S4 conociendo la
probabilidad individual de cada factor, y minimizar el nivel de exposicién 3s0
controlando las circunstancias de crianza con las pricticas de manejo.

Gracias a su percepcion del riesgo, el 7D identifica la amenaza de daiio,
valora la relacién dosis-respuesta entre el riesgo y su efecto, caracteriza el
riesgo y evalua intuitivamente la exposicion. Asi, su percepcion lo induce a
tomar decisiones que repercuten en la salud de la parvada. No obstante,
distintas amenazas se perciben de manera diferente por un mismo 7D en
circunstancias distintas. Ademas de la experiencia del 7D en el manejo de las
parvadas, su percepcion del riesgo se basa en la informacion disponible sobre
el mismo, pero, si ésta es de mala calidad o insuficiente, lo puede inducir a
tomar decisiones carentes de racionalidad.

La percepcién del riesgo, que descansa en un proceso mental iterativo
estructurado o no, difierc notablemente cntre expertos y gente comun®®! y
depende, en parte, de la experiencia personal nueva o sucesiva del 7D frente a
los problemas, por lo que puede inferirse que el efecto de las decisiones
tomadas por cada persona en la crianza de pollo, depende de su evaluacién
personal de los resultados en términos de la mortalidad y difiere por sus
intervenciones anteriores en casos similares.

Las decisiones que se pueden tomar frente a un brote de S4 no se abordan con
los mismos métodos por el duefio, por el médico veterinario, o por quien cria
directamente los pollos, ni por cada uno de ellos en circunstancias distintas.
Tal vez en algunos casos el médico decida aplicar medidas preventivas o
prefiera criar hembras en lugar de machos, mientras que el responsable de la
crianza podria preferir parvadas mixtas (machos y hembras), y para el duefio
podria resultar irrelevante, siempre que obtenga las utilidades que convienen a
su empresa. En otros, el médico quizds recomiende medidas terapéuticas de
restriccion del tiempo de consumo de alimento o disminucion del nivel de
energia de la dieta esperando asi reducir la velocidad de crecimiento de la
parvada, sacrificando ganancia de peso en ciclos de crianza mas largos a favor
de menor mortalidad, mientras que el encargado de la crianza crea

0 Harrell, FEUR). Transluting Probability Models into Clinical Deoisi De of
. June, 1997, oy a .

2 Sjoberg, L. Author's reply: whose risk ion should § decisions?. Reliabili incering & system safcty.
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conveniente suministrar menos agua o ventilar las casetas, y el dueifio suponga
que. es mejor. cambiar de estirpe, o que, tanto el médico como el criador son
los responsables de hacer mal las cosas.

Lamentablemente se desconoce cémo toman decisiones los criadores (y el
mvz) y en qué informacién se basan para construir un modelo de accién. Los
modelos conceptuales tiecnen particular interés en situaciones empiricas en las
que las personas tienecn que tomar decisiones que involucran creencias y
sorpresas potenciales, y clegir entre dos o mas posibles cursos de accidn, pero
también porque el interés de tomar decisiones es fundamental en la gestiéon de
la crianza de pollo. Por ello es preciso comprender como se toman decisiones
cuando se aborda un brote de S4 y los resultados que habra dentro de limites
amplios, especialmente cuando hay alta incertidumbre (poca seguridad).

No debe omitirse la imporntancia de las actitudes previas del 7D sobre la
amenaza real de dafnio por riesgos tecnologicos o puramente biologicos en la
crianza, pues los sistemas mecanicos de decision ignoran la complejidad de las
idcas y los motivos humanos y tratan al pasado y al futuro como algo
indistinguible. Se sabe que al tener informacion y comunicacion de riesgo
confiables, tales actitudes determinan que, antes de tomar decisiones, la
percepcion y la conﬂguracxon efecuva del riesgo puede ser mas importante
que el contenido del mensaje®

En otras palabras, la actitud de los 72D en la crianza de pollo determina la
forma y calidad de su percepcidn del riesgo, pero sus actitudes dependen de la
calidad y confiabilidad de la informacién previa del problema, la cual se
puede distorsionar por creencias y prejuicios del 7D. Tales actitudes pueden
estar influenciadas por preferencias vinculadas a las creencias, y las
preferencias a las expectativas de los resultados, y surgir cuando se presencian
aspectos relevantes de un problema®®. Asi, los 7D pueden no tener
preferencias preexistentes bien definidas acerca de qué hacer cuando se

2 Venkatesh, V. Morris, MG and Ackerman, PL. A itudinal ficld igntion of gender in indivi
i Organizati jor and Human D F Vol. 83, No.
1:33-60, Squ:mhw 2000.
33 Frewer, LJ. D of ive food risk icati (Abstruct) 1996.SRA. Lo comunicacion dc ricsgo
d Ia ion de lus de riesgo y modificacion de cstilos de vida. La gente modifica sus reacciones de
rcmr:pcuén de nsgos por Ia cumumencu&n de los danis.
4 Ct GB. for imp g and q of health J Behav Dec Making. 13: 203-

218, 2000.
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desarrolla un brote de S4, pero al enfrentarse a uno inesperado, pueden basar
sus juicios sobre las preferencias de qué hacer para controlarlo y qué esperar
de lo que se hace, en la informacidn disponible existente. Cada parte de ella
explica co6mo cambia cada aspecto de la salud de los pollos en’el periodo de
desarrollo del sindrome, con cierta probabilidad, aunque desconocida.

La percepcion de la amenaza de daiio y del riesgo de la enfermedad depende
de la racionalidad y la capacidad del 7D para juzgar la calidad de la evidencia
a su alcance™’. El juicio de la evidencia depende de su valor 16gico. Mientras
mejor sea ésta, mayor confianza se tendra en ella. Las decisiones que se toman
sobre lo que se va a hacer en el manejo de los pollos esta en funcién de la
calidad de la experiencia. Teniendo en cuenta todas las consecuencias
relevantes cada 7D confia, seglin sus creencias y su experiencia, en que sus
acciones le produciran los resultados favorables que espera obtener’>®, por lo
que decide aplicarlas en el momento que considera oportuno. Entre tales
estrategias esta restringir el tiempo de acceso a la dieta un dia durante las tres
primeras semanas de crianza para reducir la velocidad de crecimiento de los
pollos, creyendo y confiando que eso evita descompensar fisiolégicamente al
pollo, ¥ que reducira la afectacién por SA4.

Si la evidencia en la que se basa el 7D procede de estudios sin control o los
resultados fueron incorrectamente analizados, la eficacia de sus resultados
tendra elevada incertidumbre y correra alto riesgo de aumentar la mortalidad
por su aplicacién. El riesgo aumentara en funcion de la insuficiencia de la
evidencia, y se reflgjard en el aumento potencial de la pérdida (mortalidad por
SA). Sus expecrativas legitimas aumentaran con el valor légico de la evidencia
y con el aumento de la ganancia potencial®*’. Se comprende que el 7D tiene
que decidir si va a adoptar o no una accién en la crianza de pollos de cuyo
resultado duda. Por una parte debe tener en cuenta la amenaza de dafio y el
riesgo asociado y, por otra, sus expectativas legitimas, lo que implica
examinar la ganancia, en caso de estar en lo cierto, y de la pérdida en caso de
falla. Si no se pierde nada, a pesar de no estar en lo cierto, no se corre riesgo
alguno. Por ello progresivamente sc confia sobre la base de una evidencia

33 gurtis, B. Healing and Prayer. Investigative Report. A & E Mundo. 2001: “as g -q
crandes evidencias ™ Sagan, C.

36 Quentin, G. Jbid. Cap. 14. pp. 236-240.
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relativamente débil y maéas frecuentemente los problemas se vuelven
irresolubles.

La influencia de las decisiones en la crianza de pollos se manifiesta en la
mortalidad. Cuando el 7D observa un brote percibe pérdidas potenciales,
debido a ello, modifica los procedimientos de crianza. Sus decisiones se
deben centrar en los efectos importantes de sus acciones predecibles. Lograr
los resultados esperados depende de la objetividad con la que considera la
evidencia para tomar decisiones. Tal objetividad exige no permitir que los
motivos personales influyan a sus creencias.

Asimismo se debe cuidar que la evidencia relativa sea 10 mas racional posible,
pues si los motivos personales hacen adoptar creencias sin tener en cuenta la
evidencia, se toman decisiones por prejuicios®*®. Tales motivos pueden obligar
a valorar erroneamente la evidencia y emitir razones sin fundamento sdlido
para las creencias y tomar decisiones parciales. Los prejuicios y la parcialidad
son producto de la tendencia a evadir la necesidad de enfrentar la realidad y
creer lo que a uno le conviene y satisface, aunque la creencia no tenga valor ni
eficacia prictica®*®. Cuando los motivos predisponen a creer algo sin evidencia
adecuada, se toman decisiones sin darse cuenta de lo que se esta haciendo®
Como es de suponerse, los criadores de pollo toman decisiones parciales en la
crianza, por costumbre, con base en creencias y prejuicios y no en evidencia
sistemdtica cuando intentan controlar la mortalidad por SA.

Muchas de las creencias sobre el origen del S4 en pollos se pueden considerar
irracionales; pues no habiendo evidencia adecuada para confiar en ellas son
compartidas por criadores y aun por expertos. Tales creencias han subsistido
por no haberse revelado su inconsistencia y por no tener los clementos para
sustituirlas con conocimientos confiables.

%% DavidofT, F and Smith, R. Evidence based medicine. BMJ, 310:1085-1086, 1995.
35%° Woolf, SH. E and p An overvicw. Cancer Control 7(4):362-367. 2000.
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4.1.5.7 LAS ACTITUDES DEL CRIADOR Y EL S4.

Las actitudes son elementos de intencionalidad para gjecutar acciones, son
respuestas implicitas a patrones de estimulos, no inmediatamente evidentes
para un observador externo, son ' patrones  de conducta, tendencias o
predisposiciones de ajuste especifico a determinada situacién®®'. Una actitud
involucra percibir y aprender de hechos pasados gde sus nesgos) y vmcu]ar )
patrones de estimulos con dccnsnones y (re)accmnes

Las actitudes combinan creencias con valores relevantes®®>3%4, La relevancia
del valor significa que una caracteristica cognitiva esti asociada en la creencia
y sirve como el componente cognitivo (sujeto) del valor mismo. Las creencias
relacionan conceptos con atributos y estos ayudan a definir lo que son las
cosas. Las creencias generan actitudes y las actitudes decisiones.

El criador de pollos toma decisiones para la crianza influido por sus actitudes
y éstas por sus creencias y su norma subjetiva, las que a su vez lo estian por su
experiencia adqu:nda con ¢l manejo de los pollos y por la informacién de
fuentes secundarias®®®, Las consecuencias de las decisiones en la crianza se
pueden medir por la morblhdad o la mortalidad de los pollos. Por cllo se
puede suponer que las creencias sobre la mejor forma de criar pollos influye
sobre la mortalidad.

La causalidad de las decisiones y su estrecha relacién con las actitudes
requicre considerar uno o mas motivos para decidir’®. Las actitudes hacia las
personas y hacia los objetos generan causas que se influencian mutuamente.
Las actitudes modifican las creencias sobre qué causan, 0 se cree que causan
los sucesos**’. Si la actitud es similar hacia una persona que hacia un suceso,
el evento se atribuye a quien se le identifica como ¢l origen o causa del
mismo, por ello las actitudes son relaciones positivas o negativas entre

341 | aPicre, RT. Adtitudes versus actions. In: Fishbein, M. Readings in attitude theory and measurement. John Wiley and
Sons. USA. 1967,

%3 Kuhberger, A. The i n risky decisi A ysis. Ovganizati havior and Human
Decision Processes. Vol. 75, No. l 23-55 l‘)98
33 joncs, EE and Gerard, HB. Fy ions of social h John Wilcy & Sons, Inc. USA, 1967.

364 Chibnal, JT and Brooks, Ch. Religion in the clinic: The role of physician belicfs. South Mced. J. 94(4):374-379, 2001,
363 Keenc, BW. Towards evidence-based vcl:nnnry medicine. J Vcl. Intern. Med. 14:1 18-1 l9 2000.

*° Watker, VR Determining personal risk. www,riskwa! | m VA 967y

347 Cate, TJT and Haes, JCIM de. in the dical Teacher.
Vol. 22, No. 1:40-43. 2000.
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personas o entre situaciones, personas, eventos, ideas o cosas>®®. Las actitudes
son respuestas implicitas frente a un problema, resultantes del aprendizaje
previo o del gradiente de generalizaciones y discriminaciones ”(Flgura 49)y
se pueden estudiar por los efectos que producen a través de las decisiones. Las
actitudes estan influenciadas por la ambigiiedad de la situacion y ésta afecta la
toma de decisiones. L.a ambigiliedad influye sobre todo en las decisiones de
alto riesgo en la vida real’”?, debido a que a menudo éstas, estan mal definidas

vy su probabilidad precisa de ocurrencia dificilmente se conoce®!»72.

Es de suponer que las actitudes de los responsables de la crianza de pollos
estan directamente relacionadas con sus decisiones, condicionando las
acciones que resultan de éstas a las experiencias tenidas con los animales,
especialmente los enfermos.

Las creencias influyen tanto a las actitudes hacia un problema, como a las
mismas decisiones. Las creencias de los criadores de pollo sobre del origen
del SA determinan sus actitudes y decisiones para controlarlo y reducir sus
efectos nocivos sobre la salud de los pollos o bien, para reducir la mortalidad
y eventualmente erradicarlo.

Cuando los criadores observan pollos con trastornos que relacionan con S4,
aplican cambios en el sistema de crianza porque esperan que con ellos los van
a curar. Tales acciones reflejan actitudes que surgen a partir de algin tipo de
evidencia, directa o indirecta, frente a problemas, y no precisa necesariamente
de base racional. Sin embargo, la advertencia de algan riesgo en la parvada no
induce inmediatamente reacciones observables de prevencion, control o
erradicacion de los factores generadores del problema. Por ello aunque se
observen signos sugerentes del inicio de un brote de SA4, el criador necesita
percibir y estructurar el problema como una amenaza de dafio, cuya
importancia le sea suficientemente significativa para hacerlo tomar la decisiéon
de aplicar medidas correctivas, lo que depende de qué tan pertinente es la

3 Heider, F.Attitudes and it T iznti In: Fi: in, M. di in Attitude Theory and measurcment. John
Wllty and Sons, USA. 1967
3% Doob, LW. The b of attitudes., In: Fi in, M, di; in atti theory and John Wiley and

Sonx USA. Pp 42.50. 1967.
™ Gonzales, R Decision makmg in real life. J Bchav Dec Making. Vol.14:365-366, 2001,

3 Luuriola, M and Levin, IP. R in antitude toward ambiguity to risky choices. J Behav Dec
Making, 14:107-122. 2001.
37 Fox, CR and Weber, M. and ¢ Oreanizational N

and Human Decision Processes. Vol. 88, No. 1:476498, May, 2002.
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informacién disponible del problema”’ de su experiencia con casos anteriores
y ~de “la’interaccién “entre ‘su percepcnon’"‘”s,
subJetlva sobre el mlsmo cuyo proceso aun se desconoce (Flgura 4.6).

4.1.5.8 QUE HACEN LOS CRIADORES ANTE EL SA

La evidencia disponible sobre el’ efecto de’ dxstmtos factores de. riesgo ‘en . la
salud de los pollos hace- suponer que 1os ‘TD adoptan: acutudes 'y ‘toman
decisiones *’® con base en . creencias (muchas de:las cuales “no : tienen
fundamento cientifico®’”), y no en conocimientos, sobre cémo criar pollos y
cémo controlar los brotes de SA4.

Se dcbe considerar que las circunstancias del entomo cotidiano, son
condiciones no aleatorias ni fortuitas, sino intencionalmente estructuradas por
las actitudes y las decisiones del ser humano. Por tanto, los 7 pretenden
modificar deliberadamente las consecuencias a favor de sus decisiones. La
evidencia documental sugiere que el SA parece estar asociado a diversas
condiciones de crianza, pero tal evidencia indica que debido a la gran
diversidad metodolégica para su estudio, s6lo se ha dado crédito a causas
unicas independientes como posibles factores de riesgo del sindrome, sin
considerar la intervencién del 7D, aunque recientemente se comience a
reconocer su origen multifactorial.

Es paradgjico que el SA4 sea un problema muy estudiado y que no se haya
resuelto aun. Se ha puesto mucho énfasis en suponer que su origen es
puramente biolégico inherente al ambiente o al animal, y con ello ha
difundido la idea de tener muchos resultados positivos, mientras que se ha
ignorado la importancia de la influencia de la intervenciéon del 7D con sus

37 Cohen, BL. Public pereeption versus results of scientific risk analysis. Reli ing system Safety 59:101-
105, 1998. “La verdad siempre se revela. No se pucde engafiar sicmpre a toda la gente™,
3% Gregory. R. Unlocking the doors of perception. Pc.rccplmn. Vol. 30:131-134, 2001.“Las hipdtcsis privadas sc reficren a

lus realidades publicas™. Se refierc a la @ de i6n dcl mundo fisico para comprensién de fendmenos
i yal bio de la p pcrsonul de nsgu cn funcién de lo que 1e ocurre a los demés; cémo la pcn:cpclén

configura el conacimiento de las cosas por <! parn la eli de des y In for

conceptos.

31 McKenzie, CRM. Lee, SM and Chen, KK. When negative d Change in belicf afler

hearing two sides of a di J Behav Dec 15 I-IS 2002

e Vcnkuu\h V. Morn MG and Ackcnnnn, m. A field § igation of gender: Differences in individunl

aking izati and Human Dccision Processcs. Vol. 83, No.

1:33-60, 2000.
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decisiones en el manejo de la crianza. Es importante notar la ausencia
documental de modelos de creencias®”® (en especial populares) en la salud y de
la toma de decisiones en medicina veterinaria (y en paises subdesarrollados), y
en particular sobre SA4. Tal vez por ello se han cometido con mucha frecuencia
errores de tercer tipo®”®; pero entonces se debe estar atento para hacer algo al
respecto®®?. Es posible que esta situacién se deba, en parte, al uso de métodos
de estudio no idéneos; lo cual precisa aplicar métodos de analisis capaces de
discemnir causas atribuibles al manejo de la crianza, realmente asociadas con el

SA.

Si consideramos que no todos los 7D aplican medidas preventivas ni
terapéuticas durante la crianza, y que aun esta actitud pasiva es de por si una
forma de decisién, es de suponer que el indice de mortalidad por S4 depende
del tipo de decisiéon que adopte el 7D. Aqui afirmamos que las decisiones del
criador en el manejo de la parvada modifican el efecto de los factores de
riesgo conocidos, y de hecho, pueden ser otro factor mas de mortalidad por
SA. Las variaciones de mortalidad en distintos sistemas de crianza denotan
relacién con las decisiones de los 7D, y éstas reflejan los modelos de decision,
muchas veces implicitos, asi como los sistemas dc¢ creencias y normas
subjetivas de los TD.

Algunos de estos modelos denotan implicitamente que las decisiones del 7D
en el mancjo del pollo, son un factor potencial de riesgo adicional en la
génesis del S4. Sin embargo, subsiste el problema de cémo medir la
percepcién del riesgo por parte del 7D, qué evidencia toma en cuenta y qué
decide hacer cuando lo identifica como riesgo y qué tanto influyen sus
creencias, actitudes, decisiones ¢ intenciones®®' en la mortalidad por SA4.

Cuando hacemos referencia a la racionalidad de las acciones, nos referimos a
la racionalidad de las creencias que las sustentan. La racionalidad de una
creencia implica tomar en cuenta la evidencia, que es indispensable cuando se
va a decidir lo que se va a creer y no lo que se va a hacer. La racionalidad de
las creencias depende de la. objetividad de la evidencia en la que se

37 pits, M, Ibid. 1996,
37 Kimball, AW: /bid, 1957).
380 gchwartz, S and Carpenter, KM. (1999) The right answer for the wrong question: Consequences of type 111 error for

public health rescarch. Am. J. of Pub. Health. (1999) 89:8(1175-1180).
*Y Pitts, M. fbid, 1996.
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fundamenta, sin olvidar que una creencia es un rasgo disposicional de la
persona.

Los criadores manipulan la crianza del pollo por creencias de lo que
consideran que puede beneficiar al desarrollo de los animales y hacerlos
obtener la maxima utilidad. Por e¢jemplo, modifican sus pricticas de manejo
por suposiciones personales de que esos cambios favoreceran el desempeiio de
los animales, o de qQue asi reducirdn la morbilidad o la mortalidad por SA4.
Algunas de esas creencias son racionales por estar sustentadas en evidencia
comprobada, documentada, pero otras no, particularmente aquellas con las que
se toman decisiones de alta incertidumbre o elevado riesgo, como en los
brotes que producen elevada morbilidad o mortalidad.

Confiar que la aplicacién de cierto procedimiento de crianza es eficaz,
requiere en primera instancia, creer que producira los resultados esperados, y
lucgo disponer de la evidencia suficiente para mantener tal creencia. La basc
racional de ésta radica en que el criador de pollo toma decisiones creyendo
que dispone de la mejor evidencia (inisma que pudo haber adquirido de la
comunicacién de otros criadores, de informacidon documentada, de la ayuda de
expertos o de su propia experiencia®®?), y que producira resultados que le
favorecen con cierto tipo de animales en un ambiente especifico de crianza, lo
cual le ayuda a configurar su percepcion del problema.

Si la evidencia en la que sustenta sus creencias es comprobable, se dice ?ue al
igual que la evidencia tiene base racional, ya que es reproducible®®
obstante, una creencia (racional) se puede mantener sin tener que
fundamentarla continuamente con evidencias, ni de sacar conclusiones; es
suficiente que se haya investigado sistematicamente una sola vez, o poco a
poco, por medio de la propia experiencia y del analisis (quizas subjetivo) de
los propios errores, de que precisan ciertas cosas para que ocurran
determinadas consecuencias y de sus implicaciones.

Las creencias se pueden manifestar directamente en las acciones, sin que sea
preciso elaborar postulado alguno. Si se dice que una persona es racional,

382 Anand, P. Foundations of rational choice under risk. Oxford University Press, Inc., new York, USA. 1995,
Klassen, TP. Haling, L. Crumlcy., E and Page, J. Evidence for clinical decisions.

bty pulsus, Pacds/07_ 054 as_od htm.
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equivale a decir que estd dispuesta a adquirir creencias racionales, pero se
debe tener el cuidado de no confundir la racionalidad de la persona con su
inteligencia ya que, para poder adquirir creencias racionales, se requicre que
concurran la inteligencia y la objetividad. No obstante, por muy inteligente
que se sea, nunca se¢ puede deducir directamente de tal circunstancia la
racionalidad de las creencias, pucs es preciso cerciorarse antes, de que dicha
persona esta sujeta a la influencia de factores contrarios, como son los motivos
y los habitos, capaces de obstruir su vision (percepcidn) correcta de la
evidencia. Una persona puede ser inteligente sin ser racional y una persona
racional puede estar dispuesta (por falta de objetividad) a mantener creencias
irracionales®®,

Los avances cientificos mas importantes se han realizado para explicar lo
obvio de los fenémenos, pues, resulta dificil imaginar el mundo de manera
distinta, fuera de su regularidad, y percibir cémo seria si no fuera como e¢s o
no estuvicra gobernado por las leyes que lo rigen. La ciencia ha crecido
cuestionando progresivamente la base de lo que, ahora, es obvio, y lo que sc
aprende acerca de lo correcto y lo incorrecto, de lo que esta o no hecho,
soporta mas que una correspondencia fortuita con la experiencia personal®®®,

Para saber las causas y las circunstancias de ocurrencia del S4, se requiere
tomar en cuenta los primeros casos: edad de los pollos, condiciones de crianza
y localidad. La caracterizacién de un brote requiere definir correcta y
oportunamente las manifestaciones conductuales y clinicas de los casos
iniciales y describir el desarrollo del problema en la parvada. ldentificar los
posibles factores asociados con el problema requiere conocer los mecanismos
patogénicos implicados y reconstruir sistematicamente la evidencia cientifica
disponible.

El problema se complica si se considera que Ia exposiciéon de los animales a
los factores de riesgo durante la crianza depende de la forma de criar pollos.
Esto es, todos los aspectos relacionados con la crianza intensiva en
confinamiento se resumen a practicas de manejo zootécnico que dependen de
las decisiones del criador, éstas determinan la condicion de salud o la
mortalidad de la parvada: modifican el efecto de distintos factores de riesgo, y

3% Quentin, G. La l6gica de la investigacién social. Ed. Tecnos, México 1964,
3 Quentin, G. Jbid. Ed, Tecnos, México 1964,
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como tomar. decisiones depende - de -1a_evidencia disponible, es necesario
estudiar cémoy en que 'magnitud ‘influye”la evidencia cientifica en las
decisiones. En general, los criadores no tienen un concepto definido de lo que
es el manejo de la produccién animal, y debido a que no hay procedimientos
normativos, tal condicion ' propicia gran . variabilidad en los modelos de
crianza, inclusive de un ciclo de produccnén a otro, y en una misma unidad de
produccién.

E] efecto de las decisiones humanas en la crianza de pollos sobre el riesgo de
mortalidad por S4 aborda el elemento cotidiano, paraddjicamente
(¢deliberadamente?) omitido, que por ser tan obvio se ha excluido del
escrutinio cientifico®®®. Deben estudiarse los aspectos regulares, cotidianos, de
la crianza de pollos que estan bajo el control del 7D e influyen en la
mortalidad por S4, a cambio de estudiar aspectos ambiguos, poco comunes,
abstractos e inaccesibles®*7?%%_ Por ejemplo, §A qué se debe que haya criadores
que produzcan pollos con menor mortalidad por S4?, independientemente de
su experiencia practica, ;Su escolaridad influye en la mortalidad de los
pollos?, o indcpendientemente de la escolaridad, (Su edad determina la
mortalidad de las parvadas?, ;Intluye el tamafio de éstas y el nivel tecnologico
de la crianza sobre la monalidad por S4?, ;Qué conocimientos tienen los
criadores a los que se les mueren menos pollos que no sepan los demas?, ;Qué
hacen para reducir la mortalidad por S4 en los ciclos siguientes?, ;Relacionan
la mortalidad por S4 con sus practicas de crianza?, ;Consultan o piden
consejo a expertos?, ;A quienes consultan o a quienes consideran expertos?
LPorqué? ;Toman decisiones con base en informacién cientifica?, ;De la
informacion que tienen saben cuil esta comprobada y cudl no? ;Deciden
modificar sus técnicas?, jFuncionan tales cambios?, {Qué riesgos perciben?,
&Estan conscientes que sus pricticas de manejo hacen a los pollos mas
susceptibles a enfermedades?, ;Tiene implicaciones sociales el S4?.

3** Quentin, G: La Légica de la investigacion social. (Edit. Tecnos, S.A.. 1964). "Con frecuencia se incurre en la paradoja

de dejar de los que nucstra lid. no que son los que més influyen
nucstra vida, en favor de los méas Icjanos ¢ i ibles a nuestra mas clemental comprension™.,
37 Benjamin, DK and Dougan, WR. lnduvldual‘s Estimates of the risk of deuth: Pant 1-A of the previ
c\ldcncc. Jouma) of Risk and Unccru.unty. 15:115-133, 1997).

* Benjamin, DK Dougan, WR. an D. *s Esti of the risk of death: Part l-Ncw cvidence.
Journal of Risk and Uncentainty, 22(1) 35-37, 200!) “Las causas raras de mueric son das y las

subestimadas™,
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A partir de distintos estudios y modelos experimentales localizados en la
literatura, en los que la variable de respuesta es el porcentaje (o la frecuencia
absoluta) de mortalidad por S4, se identifican tipos de 7D y estrategias de
decision. Los previsores explicitan qué medidas de manejo para reducir la
mortalidad por S4 emplean para el transporte de los pollos, su llegada a las
instalaciones, y si aplican firmacos en el agua o en el alimento, o restringen el
consumo de alimento. Los terapeutas aplican algin tratamiento durante un
brote de SA4 o intervienen deliberadamente en la crianza, para influir sobre la
mortalidad de los pollos. Los 7D inertes no aplican ninguna intervencién

durante la crianza.

Muchos 7D para tomar decisiones sobre qué hacer frente a los problemas
durante la crianza de pollos confian en la informacién obtenida de fuentes
directas e indirectas. La credibilidad de éstas depende de las condiciones y
procedimientos con los que se generd y fue capturada, siendo la mas reciente,
mas influyente para formular decisiones. La informacién directa procede de la
observacion de brotes de la enfermedad y del efecto de las acciones realizadas
para contrarrestar sus consecuencias. La indirecta se obtiene de publicaciones
o de la comunicacién de riesgo entre criadores o por consejo de expertos.

El riesgo de causar efectos adversos es directamente proporcional a la
incertidumbre de un resultado. Si se sabe qué le ocurrira a los pollos al aplicar
ciertas medidas de manejo, el resultado no tiene incertidumbre y no implica
riesgo alguno asociado a la decision de aplicar tales medidas. La informacién
no apta (no pertinente, no competente, estadisticamente heterogénea y
dispersa) empleada para tomar decisiones tiene alta incertidumbre y esta
directamente asociada con los riesgos en la salud de los pollos.

En general, los criadores tienden a asociar negativamente los sucesos
desfavorables que experimentan durante un brote, con eventos ambientales,
biolégicos y rasgos genéticos, y a creer e inferir -sin comprobacidon
sistematica- que el origen es ajeno a su intervencion. No se perciben a si
mismos manipulando las causas del problema, lo cual les impide advertir que
con sus decisiones y sus conductas contribuyen significativamente a
empeorarlo o a resolverlo. A su vez, con la misma frecuencia los
investigadores nos orientamos a los aspectos biomédicos e ignoramos el
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estudio de las exphcacnones de la mtervenc:én humana en este problema de
salud avicola. - :

La evidencia documentada’ dfébohible sugiere, sin embargo, que tales
decisiones pueden aumentar el riesgo de mortalidad por SA4.

4.1.5.9 EVIDENCIA E INCERTIDUMBRE.

Las decisiones tienen un componente importante de incertidumbre, y en el
caso de las decisiones médicas se le relaciona con el riesgo de pérdida en la
condicién de salud (resultados desfavorables) en una situacién de eleccion
(equivocalidad o multiplicidad de significados impuestos en una situacién) y
con la ambigiiedad gor inconsistencia de relaciones causales entre factores de
riesgo y sus efectos®®*2%93%!_ La incertidumbre, como los errores, se deriva de
la naturaleza inexacta de Ia medicina®2.

La incertidumbre es un sentimiento subjetivo de duda que bloquea o retarda
una accién®®. Es subjetiva, pues cada quién experimenta de distinta forma
situaciones similares. Es inclusiva pues especifica la ignorancia sobre futuros
resultados, y es un estado de indecisién y postergaciéon de una accion
resolutiva: es un estado de indecisiéon que resulta de la continua compelencia
cntre alternativas, en la cual el riesgo hace menos atractivas las opciones
prospectivas®®. La incertidumbre pucde surgir cuando se toman decisiones
con inadecuada comprensién del problema, con informacién incompleta sobre
el efecto de distintos factores de riesgo o de las practicas de manejo de una
enfermedad, o cuando se aplican altemativas no diferenciadas y no se
ponderan ventajas y desventajas de cada una frente al problema®®®,

% Beinat, E Multi-critcria analysis for d 1 Joumal of Multi-Critcria Decision Analysis. 10:51,

001
30 Blanco, LG. Notas acerea de los procedimientos de toma de decisiones éticas en la clinicn médica y ¢l derecho
entino. {lwww,

*Fipshitz, R and Strouss, O. Coping with uncertainty: A istic decisi i lysis. Organizational i
nr!d Human Decision Processes. Vol. 69, No. 2, February, 149-163, 1997.
392 Schwartz, HD and Kart, CS. Dominant issucs in B N Addi Y

Pubtlishing Co. 1978.

3 Lipshitz, R and Strauss, O. Organizational Behavior and Human Processes. fbid.

3¢ Lipshite, R and Strauss O. Coping with 2 is. Or
and Human Decision Processes. fbid.

393 1 ipshitz, R and Strauss O. Organizational Behavior and Human Decision Processcs. Ibid.
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La incertidumbre influye sobre las decisiones y sus efectos; asi, el modelo de
tomar decisiones determina la forma de resolver la incertidumbre. Si el 7D
aplica ‘acciones consecuenciales’ para decidir como manegjar un brote de una
enfermedad, debe reducir la incertidumbre respondiendo a qué alternativas de
accién tiene, cuales son sus valores, y qué consecuencias tienen tales
alternativas sobre sus valores. Habiendo resuelto estas dudas, puede escoger y
aplicar la alternativa que tenga las megjores consecuencias. En cambio, si
emplea un ‘modelo de accién obligatoria’, debe resolver: qué clase de
situacién enfrenta, qué tipo de persona es €1, qué es lo mas apropiado para él
en una situacién como ésta, y aplicar la accién que le sea propicia a su
situacidén. Cada uno de estos modclos de toma de decisiones requiere diferente
informacién. El primero requiere que el 7D conozca sus alternativas
personales, sus resultados y lo atractivo de ellos. El segundo requiere que
conozca su situacion y sus roles en ella.

El tipo de incertidumbre depende de las consecuencias acerca de los
resultados, la situacién y las alternativas al tomar decisiones sobre la situacién
en cuestién ;sobre qué esta incierto el 7D?, y sobre su origen: ;qué produce
tal incertidumbre?. Estas iiltimas son por fala de informacién, inadecuada
comprensién del problema y alternativas no diferenciadas.

La reduccién de la incertidumbre se puede lograr: (¢) Reduciendo la
ignorancia tanto como sea posible, con informacién completa y comprension
del problema antes de tomar una decision. En caso de no tener informacion
adicional, se pospone la decisién o sc extrapola a partir de la disponible. Al
tener tanto control y prediccién como sea posible, se aprende a responder
apropiadamente al ambiente, acortando ¢l horizonte de prediccién y teniendo
metas y planes de corto plazo. Se puede extrapolar estadisticamente a partir de
eventos presentes o pasados y con razonamiento basado en suposiciones, aun
con poca informaciéon (modelos de simulacién), (i7) Reconociendo la
incertidumbre cuando sea improbable o muy costoso reducirla, ya sea
seleccionando un curso de accién y prepariandose para evitar o confrontar un
riesgo potencial. Los modelos (clasicos) de reconocimiento de la
incertidumbre incluyen manipulacion estadistica y evaluaciéon probabilistica
de opciones (estrategias minimax y maximin). La evitacién o la confrontacion
de riesgos combina el razonamiento basado en suposiciones y la preparaciéon
para riesgos potenciales, en cuyo caso se adopta la suposiciéon del peor caso,
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la cual postula que la amenaza es evidencia suficiente de ser un nuevo
sistema(de riesgos), y mds probable de ser mas peligroso que las amenazas ya
conocidas. Es decir, si la informacién disponible es inadecuada para confirmar
la existencia de una amenaza, los 7D tienden a hacer una mejor suposicion
hasta que obtienen informacién mas definitiva.

En conclusion, las decisiones tomadas para evitar la amenaza, casi ciertamente
expondrian (al paciente) a un riesgo de otra naturaleza, pero conocida (tdctica
de reconocimiento). No obstante, aun en esta situacion, la accion esta limitada
a reducir el riesgo de una amenaza no confirmada. (/#%/) Suprimiendo la
incertidumbre, la cual consiste en racionalizar (simbdlicamente por reduccién
y reconocimiento de la incertidumbre) e ignorar o distorsionar informacidn
indeseable. La tactica supresiva ignora la informacién indeseable (efecto
Polyanna: sentido de seguridad -a menudo falso- de la creencia de que “este
(desafortunado) hecho no me puede cstar pasando a mi”). Suprimiendo la
incertidumbre, los 7D alinean sus preferencias y creencias con sus
decisiones®®®?*’, La conjetura supresiva de Devon postula no admitir la
completa ignorancia de los criterios racionales como base para tomar
decisiones en asuntos imponantes como solia hacerse con la magia y la
adivinacion en las sociedades pnmmvas, cuando aparentemente no habia base
de decisién racional alternativa®®

Una alternativa naturalista de toma de decisiones para combatir la
incertidumbre emplea la reduccién, el razonamiento basado en la
suposicién®®, la ponderacién de pros y contras, la prevencion y la supresiéon
(modelo heuristico R.A. W.F.5* )..

3% McKenzic, CRM. Lee, SM and Chen, KK. When neg i i Change in belief after
henrmg two sides of a dispute. J Behav Dec Making, 15:1-18,2002,

37 Nygren, TE. Isen, AM T.ylor. PJ nnd Dulin, J. The influence of positive affect on lhc isi rulc in risk si !
Focus on (and ly of loss) rather than § Or i ] and Human

Decision Processes. Vol. 66, No. 1: 59-72, 1996.
39 Aldrich, M. Homwuz. M. Lemmo, R Ashlcy. R. Deutsch, K. Chance, M. Coe, T. “R™. Kowl, A and Forcade, T. High

times 1 drugs. New York, USA. 1978,
3% by, J-M. Los medlcnmcnlos Ediciones Martinez Roca, D. A.. Barcelona, 1971.
4 Kerstholt, J and Ayton, P. Should NDM change our und of d king?. J Behav Dec Making. Vol.

14:370-371, 2001.
49 Lipshitz, R and Strauss, O. Organizational Behavior und Human Processes. Ibid.
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Aunque se supone que los 7D son racionales en sus decisiones, se reconoce
que lo son limitadamente por sus conductas de seleccion®®®. La estrategia
cldsica para la toma racional de decisiones utilizaba cuatro elementos*®: (i)
Seleccién entre alternativas actuvalmente disponibles, (i7) Orientacién entrada-
salida, enfocada a pronosticar qué alternativa sera (o0 debera ser) escogida, de
acuerdo a las preferencias del 7D, (iii) Comprensiéon, como proceso analitico
deliberado para la toma de decisiones, que requiere de busqueda relativamente
exhaustiva de informacién, particularmente para 6ptimo desempeiio, y (iv)
Formalismo o desarrollo de modelos abstractos, libres de contexto, aptos para
pruebas cuantitativas. En contraste, el enfoque dindamico para estructurar
problemas requiere que el 7D defina alternativas y criterios que interactien
para tomar una decisién: (¥) buscando la estructura subyacente o los hechos,
(i) especificando la situacién de problema, (iii) traduciendo la situacién de
problema a una forma que facilite la seleccion de una alternativa, (iv)
especificando los estados de la naturaleza, las opciones y los atributos para
evaluar las opciones. Esto se resume a: (i) determinar si el problema realmente
requiere una decisién (fase de inteligencia), lo cual implica capturar
informacién confiable sobre ¢l mismo, (ii) decidir su estructura (fase de
disefio), en la que se identifican alternativas, criterios y atnbutos, y (iid)
describir el curso de accién mas apropiado (fase de seleccién)®

Los problemas de decisién estructurados separan los componentes subjetivos
(criterios, valores y preferencias) de los objetivos (alternativas y atributos),
para mejorar el proceso de decision. Los criterios y las alternativas son
componentes mutuamente exclusivos de cualquier problema de decision. Los
criterios reflejan los valores del 7D por medio de los cuales puede discriminar
alternativas. Estas son cursos de acciéon cuyos resultados se miden en términos
de los criterios. Los atributos son hechos mesurables de las alternativas.

Debido al conflicto de saber si para estructurar problemas de decisién ocurre
primero el planteamiento de criterios o la seleccion de alternativas, se puede
abordar una estrategia, ya sea enfocada en valores (VFT), la cual crea
oportunidades, mas que la necesidad de resolver ‘“‘problemas”, o bien otra

“22 Comer, J. Buchanan, J and Henig, M. Dynamic deculon problem structuring. J. Multi-Crit. Decis. Anal. 10:129-141
(2001).

493 | ipshitz, R. Klein, G. Orasanu, J and Salas, E “Taling stock of istic decisi H 4 Bechav Dec Making.
14:331-352. 2001.

44 Comner, J. Buchanan, J and Henig, M. Dynamic decision prnblcm structuring. J. Multi-Crit. Decis. Anal. 10:129-141
(2001).
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enfocada a alternativas (AFT), la que inicialmente especifica alternativas y
luego les aplica informacién 'y valor de preferencia para hacer una seleccién.
Los valores, que no estan suficientemente formados en las etapas iniciales de
la toma de decisién, lo hacen de la experiencia con alternativas y simulaciones
de decisién, para descubrir a los que estan ocultos y a las alternativas
subsecuentes. Estas, en cambio, son concretas, explicitas y mesurables®®.

L'os‘ TD ‘aprenden de los criterios trabajando con altermativas, y de éstas
trabajando con criterios. La experiencia con y la seleccion entre alternativas
revela valores y criterios, pero se requiere probar alternativas para descubrir lo
que realmente se quiere seleccionar. Es decir, las alternativas surgen de
someter criterios a prueba y estos, de considerar alternativas. Esto equivale a
que la experiencia previa dirige la toma de decisiones. Las decisiones mas
eficaces emplean criterios y soluciones alternativas iniciales, pero revisan
nuevas normas y criterios para formular nuevas alternativas de resolucién de
problemas en el curso de su estructuracién. Este proceso iterativo de
reconstruccién y accion correctiva utiliza informacion preferencial adicional
para reformular el problema en dimensiones manejables por el 7D. Se enfoca
a encontrar problemas, normas, o la mejor solucién posnble ?ara Jjustificar la
necesidad de actuar, evitando asi los errores de tercer tipo*®®

El criador de pollo, en condiciones reales (naturalistas), enfrenta diversos
obstdculos para tomar decisiones: tiempo limitado, incertidumbre, metas mal
definidas, y aspiraciones personales eclevadas cntre otros*®®, sin embargo el
mayor de ellos parecen ser las alternativas no diferenciadas (igualmente
atractivas, o no atractivas*®®). En la crianza de pollo, muchas situaciones
generan incertidumbre, principalmente por la falta de informacion sobre
cudnto puede daiiar la salud de los animales cambiar (o utilizar inapropiadas)
practicas de manejo y modificar sus condiciones de crianza, ya sea para tratar
de evitar una enfermedad o de controlar un brote.

a3 2 Lipshitz, R. Kicin, G. Orasanu, J and Salas, E. /bid. J Behav Dec Making 14:331-352. 2001.
er, J. Buchanan, J and Henig, M. /bid. J Multi-Crit Decis Anal 10:129-141 (2001).

“7 Kimball, AW: (1957) Errors of the third kind in statistical consulting. JASA4 52:278(133-142).

“0% | ipshitz, R, Klcin, G. Orasanu, J and Salas, E /bid. J Behav Dec Mnklng 14:331-352 (200I)

“** Scgun Svenson O, en Lipshitz, R and Struuss O. Coping with A isi lysis.
Organizational Bchuvlor and Human Dexision Processes. Vol 69, No. 2, Fcbr\mry 149-163, 1997, “la toma de declslona
es el de una de sus para al TD de que conviene
aplicarla™.




Los criadores deben aprender a tomar decisiones mas racionales a partir de
antecedentes cientificos y confiables sobre las enfermecdades: estadisticas
epidemiolégicas oficiales, resultados expcrimentales, Fublicaciones
cientificas, ayuda profesional (en linea), consecjo de experos®'®, criadores o
propietarios avicolas, referentes empiricos: registros de mortalidad y reportes
de casos. No obstante, aun con informacién completa, el componente de
incertidumbre persistira cuando abunden significados conflictivos.

Para erradicar eficazmente la incertidumbre producida por las malas
decisiones en el manejo de pollos, los productores deben controlar las fuentes
de variabilidad que reducen la prediccion, restringiendo las variaciones del
ambiente interno con procedimientos de crianza estandarizados (normas), y las
variaciones del externo incorporando elementos criticos en la organizacién:
modelando y controlando condiciones exteriores y transfiriendo el riesgo a
niveles controlables o sacandolos del sistema de produccién. Esto exige
utilizar fuentes de informacién cientifica para tomar decisiones, replantear
integralmente los sistemas de crianza, aprender y aplicar practicas
estandarizadas de manecjo y comprender los mecanismos a través de los cuales
los criadores toman las decisiones, desmitificando creencias y explicitando
incertidumbres y con base en ecllos establecer protocolos de manejo del SA, a
partir de las situaciones reales que enfrentan y la evidencia cientifica
disponible.

4.1.5.10 IMPORTANCIA DE LA INFORMACION PARA LA TOMA DE DECISIONES.

A diferencia de los estudios sobre los efectos de 1a hipoxia crénica por elevada
altitud en pollos®!!, seguidos de los realizados sobre el efecto de la hipoxia
hipobarica en la génesis de disturbios cardiacos®'? y del primer reporte de
miocarditis en pollos de engorda de parvadas comerciales criados en altitudes
supenor&s a 3000 m en Bolivia, en los que se identificaron y caracterizaron los
primeros casos de S4°'3, es importante sefialar que, quizas con excepcién del

l and Klcinberger, E Advice taking in i i Ey ic di: ing mnd
Organizational Behavior and Human Decision Processcs. 2000;83(2):260-281. .
“1' Olander, H); Burton, RR, and Adler, HE: The gy of chronic hypoxia in chich Avian Dis. Vol. 11:609-

620, 1967.
12 Smith, AH, Wilson, WO, and Pace, N: The cffect of high altitude on the growth of turkeys. Growth. Val. 18:27-35,

in broiler chi rcared at high altitude. Avian Dis. Vol. 12: 75-84, 1968,

1954,
43 Hall, S.A., and i N.
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estudio de Hernandez en Colombia?’? sobre las posibles causas ambientales,

genéticas y zootécnicas del sindrome, y de las encuestas en México®'”, en el
Reino Unido®'® y en Canada®'’. Uno de los problemas para estudiar al S4 y
plantear soluciones eficaces se relaciona con la calidad de la informacién
correspondiente. A partir de los afios 70, la mayoria de las publicaciones
procedian de experimentos, en muchos de los cuales se caracterizd
deficientemente la poblacién objetivo o no se hizo, no se especificaron o son
incorrectos los procedimientos de selecciéon aleatoria de las muestras de
estudio y se carecié de control local de las variables de interés, 1o cual genera
heterogeneidad entre los diseiios, impide extrapolar conclusiones y se pierde
validez externa. La heterogeneidad documental dificulta sistematizar
hallazgos, determinar asociaciones entre variables e identificar un modelo de
referencia de las condiciones minimas necesarias para la crianza de pollo en
ambientes no intensivos. Si bien, este problema se podria reducir
seleccionando las publicaciones relacionadas con la mortalidad por S4, bajo
condiciones de crianza 1o mas similares posibles.

El estudio sistematico del S4, se complica por la falta de procedimientos o
normas aprobadas para criar pollos en México, las cuales harian posible
estandarizar métodos y prdacticas de manejo de pollo en distintos ambientes,
determinar la eficacia de distintos sistemas de crianza, evaluar la confiabilidad
de las prdcticas de manejo y medir si las decisiones del TD propician la
exposiciéon a diferentes factores de riesgo, y por ello influyen sobre la
mortalidad por S4.

Las publicaciones denotan que se ha seguido un esquema desordenado e
inespecifico de estudio del S4. Tanto los estudios observacionales como
experimentales se han restringido a explorar asociaciones lineales entre la
mortalidad y diversos factores de riesgo como posibles causas del problema,
pero no se ha evaluado el riesgo asociado a los métodos de crianza

“'* Hemandez, A. Hypoxic ascites in broilers: A review of scveral studics done in Colombia. Avian Discascs
1987;31:658-661.

“13 Arce, MJ; Vézquez, PC ¥ Lopez. CC: Andlisis de Ia incidencia del sind; ico en ¢l Valle de México. Técnica
Pccuaria en México. Vol. 25(3):338-346., 1987.

“' Maxwell, MH and Roberison, GW. UK survey of broiler ascites and sudden death syndromes in 1993, Br Poultry Sci.,
39:203-215, 1998,

“'7 Olkowski, AA; Kumor, L and Classen, HL: Changing cpidemiology of ascites in broiler chicken. Canadian Joumnal of
Animal Science, 76:135-140, 1996.
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(exposicién)*'®; se refieren a un porcentaje simple de mortalidad como a la
prevalencia y no se describen procedimientos de diagndstico ni se muestra
evidencia confiable de registros o de datos empleados en su cilculo®'®, Por
ejemplo, se afirma que la mayor susceptibilidad y mortalidad por S4 estan
asociadas con la mayor velocidad de crecimiento y ganancia de peso, al igual
que con mejores indices de conversién alimenticia, con cambios
hematoldgicos, cantidad depositada de grasa corporal, calidad de la canal y
elevada produccién de radicales libres peroxidados bajo condiciones de
hipoxemia, pero en ningiin estudio de los analizados en esta tesis se reporta el
riesgo asociado a distintas condiciones de crianza, manejo o intervencién del
criador*?®4?!, Es comun el empleo de procedimientos estadisticos
convencionales para analizar la mortalidad por $4 , sin embargo, no todos son
pertinentes ni apropiados en todos los casos*?>*3; sistematicamente se ha
omitido comprobar suposiciones bisicas, criticas para cada tipo de analisis
empleado®®®, y hacer el anilisis cpidemiolégico y de sobrevivencia con
estimadores del riesgo de mortalidad como medida de efecto*?*42¢

No obstante que se comienza a reconocer la naturaleza multifacrorial del SA,
la mayoria de las publicaciones plantean relaciones bioldgicas, ambientales o
gendticas unicausales, ¥ se hace caso omiso de la construccién cientifica
integral del problema y de cémo éste se desarrolla en condiciones de crianza,
no intensivas. No se han identificado publicaciones en las que se conceda
importancia a la intervencién humana del 7D a través del manejo zootécnico,
empresarial o médico de la produccion intensiva de pollo como causa de SA.
Se carece de modelos que determinen cémo los criadores de pollo, los dueifios

y los médicos veterinarios perciben el riesgo y toman decisiones®?”*?% y qué

9% G d. S. Qi iati hods in the review of cpi i1 Vol. 9:1-30,
1987.
41? Cockeroft, PD. A survey of pattern recognition methods in vetcrinary diagnosis. JVME 25(2)2!-23 1999.
42° Maxwell, M.H: Ascites in broilcrs. Recent advances in animal Ch (3):33-48, 1998.
@ th-Cruz, Al Navu. C Villanucva, R. Serrct, M. Guinzberg, R and Pifia, E. Hepatic and cnrdmc oxidative stress and

b with the ascites syndrome. Poultry Science 75:900-903, 1996,
‘“‘ O"(n\wskl. AA; kumcr. L and Classen, HL.: Changing cpidcmiology of ascites in broiler chicken. Canadian Journal of
Animal Scicnce, 76:135-140, 1996.
43 Maxwell, M.H. y Robertson, G.W. Encuesta mundial de ascitis. Parte 2. Industria Avicola, Octubre, 2001: 16-27.

for

434 Berlin, JA. Laird, NM. Sacks, HS and Chalmers, TC. A comparison of cvent mates

from clinical trials. Statistics in Medlcmc. Vol 8:141-151, 1989,

“¥* Mectha, CR. The exact y of tables in dical h istical Mcthods in Medical R h,
3:135-156, 1994,

“' ‘Walker, AM. Reporting lh: r::;ulls ol'cpldcmlologu:al studics. AJPH. Vol.76, No.5:556-558, may, 1986.

437 Feinstein, AR Clinical . 1. Th expcriments of nature and of man in human illness. Ann.

Intern. Med. 69: 807-820, 1968,
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implicaciones tiencn éstas y sus intervenciones durante la crianza sobre la
mortaiidad de los pollos*?®. Por tanto, es preciso introducir orden en el anilisis
cientifico ‘de la evidencia disponible sobre S4, y replantear el problema con
modelos - que estudien, tanto los factores bioldgicos de riesgo, como la
influencia de la intervenciéon humana y sus decisiones en la crianza de pollo
sobre la mortalidad por S4.

4.1.5.11  METAANALISIS Y EVALUACION - SISTEMATICA DE LA
INFORMACION**® SOBRE S4.

Para formular decisiones eficaces, los 7D requieren de informacidn previa
accesible, original, confiable, de baja incertidumbre y creible en términos de
racionalidad cientifica**'. Es indispensable por lo tanto, para comprender y
proponer esquemas de solucidn del S4, determinar criticamente la calidad de
dicha informacién y cémo influye sobre la eficacia de las decisiones y las

acciones por medio de su analisis sistematizado®*2.

El anilisis sistematico**® permitirda discriminar la informacién mas valiosa
acerca de los que se sabe y se cree.del S4, y ayudara a esclarecer las
circunstancias en las que ocurre, qué se hace, qué se recomienda hacer, y qué
es cientificamente eficaz para evitar que se presente o, si ocurre, qué
resultados se esperan obtener con determlnadas estrategias de control.

Este trabajo propone que un metaanalisis sobre la eficacia de la restriccién del
consumo de alimento para cl control de la mortalidad por S4 en pollos bajo
distintas condiciones de crianza, es una herramienta 1itil para determinar el

“3% Feinsicin, AR. Clinical -p-dcm-ulogy N, The cln lunl design ormnsn- in lhcnlpy. Ann. Intern, Med.  69(6): 1287-
1312, 1968. Pama af enfer los de veterinaria comparan patroncs dc
signos con casos “vistos™. Forl'nnn perfiles de memoria y cstimacién subjetiva de 1a probabilidad de estar frente a cicrta
enfermedad.
“* Barnett, JI.. And Newman, EA. Review of welfure research in the laying hen and the rescarch and mansgement
lmpllmuom for the Australian cgg industry. Aust ) Agric Rcs. 48:385-402. 1997,

lau. J. Summing up cvidence: one nnswcr |s not always cnough (Mcta-analysis Duct). The Lancet 35! l23-l27, I998. g

3 pentiti, D. Mcta-Analysis, D i and C Analysis. h for Q in
Mgdicine. Oxford University Press. Inc. Ncw York. N.Y. USA. 1993, o
432 @y, M. . W. Schichofc T and Fricd . Ch. Traditional revi i
and pooled is in cpidemiology. i Joumal of Epidemi 28:1.9, 1999. &
M E ID. C ining estil of the odds ratio: The state of the art. Swtistical Methods in Medical msarch
3:157-178, 1994.

“* Fleicher, RH. Fletcher, SW and Wagner, EH. Clinical idemi the ials. Williams & Wllkms. Swond

cdition. Baltimore, USA. 1990. Summing up. Ch. 12. Sl
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valor de la toma de decisiones basadas en la evidencia®*® documentada hasta la
fecha, y (;ue servird para: conocer si ésta es confiable para formular
decisiom:s4 que conduzcan a controlar eficazmente la mortalidad por SA4.

5 PLAN TEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Las’ estadisticas de mortalidad sobre S4 lo han hecho parecer un problema
prioritario ;. para " la “industria avicola, en detrimento de su construccién
cnennf ica,.en funcién de su aportacién de avances al conocimiento sobre el
tema®?’.  La . informacién disponible sobre S4 procede de modelos*%4*?
(Flguras 5.1, 5.2) que postulan algunos aspectos y creencias de la influencia
de factores bioldgicos, ambientales y condiciones fisiopatoldgicas del pollo,
hipotéticamente asociados con la etiologia y patogenia del sindrome, pero
omiten otros relacionados con la influencia del criador y los sistemas de
crianza. Tales modelos son controvertibles pues postulan la influencia no
comprobada de algunos factores de riesgo sobre el efecto que rcalmente
producen, y no aportan nueva evidencia sobre la naturaleza y las causas del
problema que potencialmente sea mas eficaz que las conocidas.

Con la evidencia existente no se esclarece si el S4 esta asociado al SHP, y si
¢éste depende definitivamente de la hipoxia, la hipercapnia, el frio o sus
interacciones, o bien de condiciones biolégicas del pollo que influyen en la
relacién entre O:; y CO; pulmonares, mas que por la exposicion a elevada
altitud per se, ya que la baja presion atmosférica no es condicién
indispensable para que ocurra hipoxia, ni ello implica que no pueda haber
hipoxia no hipobarica®® y que por ello se inicie el S4. Es necesario determinar
si el desarrollo del S4 en pollos se debe a que el animal no obtiene suficiente
oxigeno para cubrir sus demandas fisiolégicas o si no lo esta utilizando
apropiadamente. Asimismo, debido a que los citados modelos postulan que el
rapido crecimiento del pollo induce alta demanda de oxigeno y de la TMB, y

% L*Abbé, KA. Detsky, AS y O"Rourke, K. El isis en la i igacién clinica. B Of Sanit Panam, 116(3):226-
244,
** Normand, S-LT. Tutorial in Bi isti lysis: i i ining, and ing. Stat Med.

18:321-359, 1999.
Y Schwartz, S and Campenter, KM. (1999) The right answer for the wrong question: Consequences of type 111 error for
?ubllc health research. Am J Pub Health. (1999) 89:8(1175-1180).
* » Julian, RY: Ibid. Avian pathology. Vol. 22, 419-454, 1993
* Decuypere, E. Buyse, J and Buys, N. Ascites in broiler chick and structura] and functional
causal factors. World's PDult‘ry Science Joumal, Vol 56: 367-377. 2000.
40 prosscy, CL. (Editor). /bid. Envi and M ic Animal F iology. 4™ ed. Wilcy-Liss. 1991, USA.
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que por ecllo, y porque no se satisface la demanda fisiolégica de oxigeno,
particularmente en ciertas estirpes y en machos es una causa iniciadora del S4,
consecuencia de SHP, es preciso esclarecer’ si esto ocurre realmente por el
crecimiento rapido. .

Si bien se requiere que concurran diversos factores de riesgo, ambientales y
biolégicos para que suceda un brote de S4, en los modelos hasta ahora
propuestos se desconoce cémo y cuidnto influye la manipulaciéon de los
métodos de crianza por el criador sobre el origen y el desarrollo del sindrome.
Por lo cual es preciso disponer de modelos que incorporen el factor humano y
que ayuden a determinar si sus decisiones influyen directa o indirectamente en
ta mortalidad por S4. Tales modelos deben tomar en cuenta que el S4 es un
problema que presenta tres componentes relacionados entre si: i) la mortalidad
observada por el trastorno bioldgico (problema social), ii) las vias de
obtencién del conocimiento: la experiencia, los referentes empiricos del 7D y
los elementos documentados del SA*!' (problema de investigacion), los cuales
determinan en partec la forma en la que el 7D percibe el conflicto*? y, iii) la
influencia de la toma de decisiones del 7D sobre la mortalidad por SA4
(problema de estudio o abordaje)(Figura 5.3).

Como tomador de decisiones, el criador de pollos enfrenta los problemas
criticos de cé6mo: i) determinar la magnitud del dafio o la peligrosidad frente a
la amenaza o ante un brote de SA (percibir el riesgo); ii) elegir entre varias
alternativas qué hacer frente a la amenaza o la inminencia de un brote de S4
(romar decisiones); iii) hacer uso de recursos y estrategias para instrumentar
sus decisiones frente al problema (aplicar soluciones derivadas de sus
decisiones), y iv) determinar la eficacia de sus decisiones frente al problema
(evaluar el efecto de las decisiones) (Figuras 4.2, 5.3).

El 7D requiere de informacidn previa que lo ayude a estructurar correctamente
el problema y percibir el nivel de riesgo asociado al mismo, para formular
decisiones racionales y aplicar estrategias de solucioén orientadas a resolverlo
con el menor nivel de incertidumbre. Por lo que la pregunta de investigacion
que orienté el componente empirico de esta investigacion fue g Las

“' Thacker, SB. isis: Un itativo para la i i6n de i igaci B Of Sanit Panam.
115(4):328-339, 1993.
+2 Warren, D. Unrecognized costs of risk. hitn://www, riski 00l thin.
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publicaciones disponibles sobre SA4 son una fuente confiable de evidencia para
tomar decisiones cientificas, racionales, para su prevencién y control?

El presente estudio postula que, como en muchos problemas clinicos, en el
fondo del problema de S4 subyace un sesgo documental®$3:444:345.436.947 (1 15
publicaciéon de estudios en los que se reportan resultados estadisticamente
significativos, y la exclusién de aquellos que no 1o hacen), que hace cuestionar
la objetividad cientifica los procedimientos empleados para su estudio y de lo
que se sabe sobre el trastorno; pone en tela de juicio la calidad cientifica y la
confiabilidad de la ecvidencia disponible con la que se cuenta hasta el
momento**® y si ésta es suficientemente confiable para conocerlo mejor y
eventualmente, resolverlo®?.

43 Egger, M. Davey, SG. Schacider, M and Minder, Ch. Bias in M d by a simple phical test. BMJ,
No.7109, Vol. 315:629-33.bmy. com/cgl/conttnl/ﬁdll/}l7/7157/495), sepe, 1997 )
“* Sutton, A. Song, F. Gilbody, SM and Abrams, KR. bias in met. ysis: A review. istical

Methods in Medical Rescarch. 9:421-445, 2000.

“*3 Easterbrook, PJ. Berlin, JA. Gopalan, R and Matthews,DR. Publication bias in clinical research. Thc Lnncct. Vol.337.
No. 8746:867-72, 1991,

“* Hahn, S. Williamson, PR. Hutton, JL. Gamner, P and Flynn, EV. Asscsing the ial for bias in ', is due to
sclective reporting of subgroup analyses within studics. Stat Mcd. 19:3325-3336, 2000

“47 Macaskill, P. Walter, SD and lrwig. L. A i of ds to detect bias in is. Stat Mcd. ¢

20:641-654, 2001, .

b Pettiti, D. Meta-Analysis, Decision Analysis, and Cost-Effecti Analysis. Mecthods for Q! itative Synth in
il Oxford Univensity Proess. Inc. New York, N.Y. USA, 1994.

“? petticrew. M. Syslcmunc reviews from astronomy 10 zoology: myths and misconceptions. BMJ, 322(13): 98-101.

2001.
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Figura' 5.1. Modelo conceptual de la patogenia del sindrome ascitico del pollo
de engorda propuesto por Julian, 1993,
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Figura 5.2. Modelo conceptual de desarrollo del sindrome ascitico en pollos
propuesto por Decuypere, 2000.
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Figura 5.3. Relacién estructural de los componcntes operativos asociados con el sindrome
ascitico en pollos de engorda.

6. JUSTIFICACION .

El SA4 de los pollos e¢s un problema que se ha intentado resolver con poco
éxito. Para estudiarlo es preciso reconocer que, debido a que los factores de
riesgo conocidos no son causas especificas del problema, existen creencias,
cientificas y practicas, sobre cual(es) de ellos lo origina y qué estrategia
preventiva y/o terapéutica puede ser eficaz para controlarlo, por lo que es
irrelevante realizar mas estudios s6lo para recalcular el riesgo de los factores
ya estudiados. La diversidad de creencias acerca del origen del S4, la
ineficacia de los métodos de crianza y de las accicnes de los criadores para
controlarlo **° se refleja en la heterogencidad de los indices de mortalidad

reportados, asi como porqué sigue creciendo y no ha sido resuelto®*'4%%.

*30 Maxwell, MH and Robertson, GW. Jbid. World's poultry Scicnce journal. Vol. 53: 59-60 March, 1997
“3! Olander, HJ; Burton, RR, and Adlcr, HE. /bid. Avian Dis. Vol. 11:609-620, 1967.
*32 Hall, S.A., and Machicao, N. /bid. Avian Dis. Vol. 12: 75-84, 1968,
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Ya que- algunas ‘de estas creencias ' estian documentadas, son . asimismo
referentes o informacion disponible a los tomadores de decisiones, quienes los
pueden emplear como evidencia para tomar decisiones sobre métodos de
crianza de pollo y medidas preventivas, terapéuticas y de control de un brote;
por lo cual, es necesario estudiar si tales decisiones influyen en la mortalidad
por SA4. Para este fin es preciso determinar el valor y la confiabilidad de tal
informacién como base para tomar decisiones eficaces para su control, por
medio de su sistematizacidn y analisis cientifico.

Como hasta la fecha se desconoce cémo los 7D utilizan la informacién
documentada para formular y aplicar decisiones en los sistemas de crianza de
pollos ¥ su relacion con el SA, en el presente estudio consideramos importante
evaluar, a partir de la informacién documentada en publicaciones cientificas
sobre el uso de la restriccion del consumo de alimento y de distintos sistemas
de crianza de pollio (como modelos de toma de decisiones), si la evidencia es
confiable para el control eficaz de la mortalidad por S4*%2,

7. OBJETIVOS.

1. Realizar una revision sistemitica de la literatura sobre S4 del pollo de
engorda en distintos sistemas (modelos) de crianza (condiciones de manejo
considerados como factores de riesgo), y de la restriccion del consumo de
alimento como estrategia para control de la mortalidad.

2. Analizar los datos obtenidos de las publicaciones revisadas, para evaluar la
eficacia de la restriccion del consumo de alimento (R4) como estrategia de -
control de la mortalidad por S4 en pollos productores de came, en dlstmtas
condiciones de manejo de la crianza. :

3. Describir la relaciéon entre las decisiones humanas, apllcadas como
estrategias de manejo de la crianza de pollo y la mortalldad por SA :

“33 Ensminger, ME; Oldfcld JE and Heinemann, WW. Fecds and nutrition digest. 2™, edition. Ensminger Publishing
Company. Clovis, Cal. USA. 1990,
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8. HIPOTESIS.

1. La informacién cientifica publicada sobre los factores de riesgo de SA, es
confiable como base para formular decisiones en ¢l manegjo de la crianza de
pollo y el control del sindrome.

2. La informacién cientifica documentada aporta evidencia de que la
restriccion del consumo de alimento es una decision eficaz de manejo de la
crianza, para prevenir y controlar la mortalidad por SA4.

3. La informacién cientifica documentada aporta evidencia de que los
meétodos de crianza de pollo, considerados como estrategias de decisiones
humanas, son factores de riesgo que influyen sobre la mortalidad por S4.

9. MATERIALES Y METODO.

Existen diversas creencias sobre la relacién entre factores de riesgo
ambientales y la susceptibilidad genética del pollo y el origen del S4 en
pollos de engorda. Otras dan por hecho que los pollos que “crecen ripido™
durante su iniciacion y desarrollo, predominantemente machos, tienen mayor
riesgo de ocurrencia de S4. o que se éste se presenta cuando las parvadas son
alimentadas con dietas en forma comprimida, con alta densidad de energia, en
sistemas de consumo de la dieta a libre acceso (ad libitum) o cuando son
criados en condiciones de elevada altitud (mayor de 2000 m). Asimismo, sc
considera que algunas condiciones de manejo zootécnico de la crianza
propician su desarrollo y que otras son medios eficaces de prevencién y
control, como la restriccién del consumo de alimento. Sin embargo se adolece
de modelos que estudien la influencia de la intervencion humana a través de
sus decisiones en la cadena de crianza de pollo, ¥ el riesgo de mortalidad por
SA.

9.1 POBLACION.

Con el propésito de tener una base confiable de publicaciones cientificas
relacionadas con el sindrome ascitico en pollo de engorda, de la cual obtener
la poblacion de articulos del presente estudio y se determindé que para
garantizar una calidad minima en su contenido éstas procedieran de fuentes de
informacioén especializadas, fueran articulos originales de texto completo y
contuvieran datos de mortalidad.




La poblaciéon consistié en 580 referencias sobre S4 (Niouw), contenidas en
bancos - especializados (Banco de¢ Informacién Veterinaria, BIVE y
hemerobiblioteca de la FMVZ-UNAM. México, D.F.), y complementado con
referencias localizadas manualmente de la hemerobiblioteca de la FMVZ-
UNAM de 1950 a 2000. La basc BIVE incluyd 283 articulos, de texto
completo, memorias de congresos, simposia y reuniones cientificas. Mientras
que las localizadas manualmente se obtuvieron de i) revistas periddicas:
Avian Diseases, Avicultura Profesional, Avian Pathology, British Poultry
Science, Canadian Jourmnal of Veterinary Science, Fcedstuffs, Journal of
Applied Poultry Research, Poultry Science, Técnica Pecuaria en México,
Veterinaria México y World’s Poultry Science, con textos en Espaiiol, Inglés
y Francés, especializados en crianza, manejo y enfermedades de pollos, ii)
documentos en linea: Wattnet publications, USA., Nebraska Net, USA.,
Agricultural Research Service, USA., Ahtp:/mww.agric.gov.callivestock, iii)
memorias (proceedings) de congresos y reuniones cientificas nacionales ¢
internacionales sobre ciencias avicolas de la Annual Meceting Southern
Poultry Society, U.S.A, la Asociacién Nacional de Especialistas en Ciencias
Avicolas, A.C (ANECA) Meéxico, la Asociacién Mexicana de Especialistas en
Nutricién Animal (AMENA) México), V) tesis profesionales de licenciatura®*”*
¥y posgrado del area de produccién, patologia y zootecnia avicola registradas
en el banco Tesis-UNAM de la Universidad Nacional Auténoma de México,
Meéxico, D.F., la Universidad Auténoma Chapingo, Texcoco, México, la
Universidad de Colima, México, vi) consulta a expertos en el area.

9.2 METODOS.
9.2.1 SELECCION SISTEMATICA Y CALIFICACION DE PUBLICACIONES.

Para investigar el riesgo de mortalidad por §4 en distintos modelos de toma de
decisiones, se realizé el andlisis sistematico de la literatura disponible
correspondiente en diversas condiciones de manejo de la crianza (a las que se
considerd como modelos de decisién), asi como de aquella sobre la eficacia
terapéutica y de control del S4 de los programas de restriccion del consumo de
alimento bajo tales condiciones de crianza. Los resultados fueron evaluados

*M L opez, LMM. A izacién del bunco de i i6n sobre el fti » en el polio de cngorda de la Facultad
de medicina veterinaria y ia. Tesis de licenci: Universidad ional de México. México, D.F.,
1996.
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por medio de un metaanalisis general ¥y otro para cada condlcnon de cnanza y
qumlmstro de la dieta. ; R

9.2.1.1 PROCEDIM‘ENTO DE SELECCION DE PUBL]CACIONE ETAPAS

Con el f in de obtener Ias publicaciones apropxadas para ‘el andlisis del presente
estudio,’ el proceso de su se]ecctén consxstlo én;tres etap
fueron: : :

1) Locahzac: n'y seleccxén de artlculos- cntenos e inclusio
2) Cegamlemo de pubhcacnones definitivas’ selecc:onadas alos revi ores. " -
3) Reco]eccxén de datos y anahsns de resultado ; :

92.1.1.1'ETAPA" 1. LOCALIZACI(')N Y. SELECCléN DE ARTICULOS‘ CRITERIOS
DE lNCLUSléN . S :

Con la asesoria de un experto en mane_lo de bases de publlcacnoncs (AMR**%)
se obtuvo una poblacién de referencias por: medio de un procedimiento
automatizado de busqueda con operadores  booleanos y palabras clave
relacionadas con el S4, el cual se complementd con biisqueda manual hasta
lograr 580 articulos producidos de 1950 .al afio 2000. En apego al
cumplimiento de cuatro criterios de inclusidén descritos abajo y eliminando las
que no cumplicron con alguno de ellos (Figura 9.1) se obtuvieron 27
publicaciones definitivas.

> Criterio I: Articulos originales de texto completo.

> Criterio 2: Inclusidn en el titulo, de palabms clave:

a. Sindrome Ascitico.

b. Pollos de engorda (o su equivalente en el idioma de la publicacion).

c. Restriccion dietética (R4) o términos equivalentes: Restricciéon del:
consumo de alimento, del tiempo de consumo, del tiempo de acceso al
consumo.

d. Mortalidad.

Criterio 3. Declarar explicitamente en el resumen de la publicacién:

a. El planteamiento del problema de investigacion.

\y

ass 5 4, 1a i lab i6n de la MVL Ana Mm{u Romidn de Cnrlos, por su asesorin en ¢l plantcamiento
de la esirategin para ln lizaci del BIVE. F d de Veterinaria y Zootcenia.
Universidad de Méxi Colonia Copilco ¢l Alto. Delegacion Coyoacin. CP.04510. México, D.F.
n ‘ﬁ‘ a)
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b. Un esbozo del anilisis.
c. Los resultados del estudio.
d. Las conclusiones.
> Criterio 4: Contener en el cuerpo de la publicacién:
a. - El enunciado del problema de investigacion,
b. La declaracién de objetivos del estudio.
c.  EI planteamiento de la hipdtesis de investigacién.
d. La declaracion operacional de:

i.

Figura 9.1,

El disefio de la mvesugaclon 56. Expresar el tipo de diseiio, el
procedimiento de asignacién de los tratamientos, y el método de
control de los factores de confusion. S

El tamafio y ubicacién espacial y temporal de la poblacion
objetivo.

Las caracteristicas de la muestra de estudio: tamafio y criterios de
seleccion.

El plan de andlisis y su pertinencia al disefio del estudio. Cada
estudio debid reportar el contraste realizado para evaluar la
eficacia del sistema de RA contra el de consumo ad libitum: AL,
para control de la mortalidad por SA.

igor de PR rovisiSn
- :mam Ynlm Stomatica y metsandlisis

4 [
o < \M-E_@

= ': 1 Sindrome ascinco

crteno 2 Polio de engoru

Contula a ezperos Thuka: Palabmas cleve [~ 3. Rotnceion de dete

4. Moraixdad

Muosira Gehnmiva da ~.
publcaciones -
1 de estudia.
Cogamento 6o articulos 3° crtena _A\_|2 Esvozo de Andian .
2 revmores Resumon 3 Resuttados
4 c
¥ v
Calficacion de expernos | [ robiome oe sstudic.
si 2. Obyatvos

Perfil do wbua-cnn 2 ortena, A b Hipdienm. oa
Protocolo Cochrang Cuerpo del articuio #) Dmaho del estudio
3 b} Poblacion
Mot Alisi D) Mueatra y ssieccion

d) Plan de ansksis

Algoritmo de seleccion de publicaciones para la revisién sistemitica y el

metaanalisis.

“%* Hulley, SB and Cummings, SR.(Editors). Designing Clinical R

h, an cpi: 1 i PP . Williams &

Wilkins. Baltimore, MD. USA, 1988
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9.2.1.1.2 ETAPA 2. CEGAMIENTO DE PUBLICACIONES DEFINITIVAS
SELECCIONADAS A LOS REVISORES.

Después de seleccionadas las publicaciones definitivas, fueron revisadas por
dos especialistas en el drea (CVV y BMP*7 ), quienes, con base en el diseiio
del estudio, el apego a objetivos, tipo de poblacidn, caracterizacion de la
muestra, asignacion de tratamientos y caracterizacidn de unidades de analisis
calificaron su calidad metodoldgica, previo cegamiento de las siguientes
caracteristicas:

1) Nombre(s) del (de los) autor(es) de la publicacién.

2) Nombre de la fuente de publicacién (nombre de la revista).
3) Resultados.

4) Discusidn.

5) Conclusiones.

6) Posibilidad de comunicacion entre revisores.

9.2.1.1.3 ETAPA 3. RECOLECCION DE DATOS Y ANJ}\LISIS DE RESULTADOS.

Una vez calificados los articulos por los revisores, se retiré el cegamiento, se
determiné su heterogeneidad y se estructurd su perfil cientifico con base en las
recomendaciones del protocolo Cochrane™ para la revisién sistematica de
publicaciones**® (Apéndice A.14.1).

En las publicaciones definitivas, se reportaron 74 estudios experimentales, a
los que se clasificéd en 12 grupos de estudio (modelo de toma de decisiones),
con base en el sistema o método de crianza empleado en el experimento
(Cuadro 11.1) y en los que la unidad de analisis fue cada parvada sometida a
las mismas condiciones de observacion; asimismo, se identificd el sistema de
suministro de la dieta (R4 y AL) que recibieron los pollos durante la crianza.

437 Fuculind de Medicina Veterinuria y Z U idad A de México. Delegacién Coyoacén.
Golonia cwnw el Alto. Ciudad Umvmlmnn. Meu.:o. D.F. C.P. 04510.
for . BMJ, 309:597-599, 1994.

.\TESI_S— CON 118
FALLA DE QRIGEN




El

procedimiento de construccién - del pe'rﬁl,,de publicaciones para el

metaanalisis se muestra en la figura 9.2, e incluyd los elementos siguientes:

1)
2)
3)
4)

5)

6)

Nombre del autor principal.
Afio de publicacién.
Método o tipo de estudio.
Caracterizacion de los panxcxpantes y del emomo del estudio:
a) Tamaiio de la muestra.
b) Disefio o arreglo de los grupos ‘de. estuc io.
c) Tipo de sujetos empleados: ’ BRI
i) Estirpe de pollo. e
ii) Tipo de parvada por el sexo de los pollos' (machos, hembras o
mixta).
d) Caracteristicas geoestadisticas de la locahdad ‘donde se hizo el estudio.
i) Altitud.
Intervenciones aplicadas en el estudio:
a) Tratamientos:
i) Caracteristicas de la dieta:
(1)Forma fisica: Pellet (compnmldo) migaja (granulado), harina
(polvo).
(2)Densidad energética de la dieta: energia metabolizable por
kilogramo de alimento (EM: kcal/kg).
(3)Sistema de suministro de la dieta: Restringido (RA4) y libre acceso
(AL).
b) Meétodo de asignacién de tratamientos.
Resultados:
a) Mortalidad por SA4: método de registro y calculo.
b) Método de analisis de resultados.
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Algofitmo para el perfil individual do para el

7. Colecta sin ceganento de grupos
de dieta:

S g
: 2 Do expenona &) Canrosmcnn
Tipo de estudio: Disafo " Syintos & : 3. Variables de interés:
) e ta parvada a) Respuesta individual:
L 2 4. Locatang. pa afectacion por SA
[(Entoms gl estugio }——* 8) Altitud: msnm, b) Respuasta del grupo:
5, D AUd: e (i) Frecuencias de casos de SA
" Tino de intorvencion: (i) proporcién de casas do SA.
b) Densidad energetica 2] (“‘f,’z‘f,": e o lidad
©) Sistema de suministro e e
- 6. Asignacion de tratamientos B P e midad.
2 ae 1 (iv) Forma fisica de dieta.

(v) Densidad de energla de dieta
(vi) Sistema de suministro de Cieta.
. Medidas de efecto:

Iy

'—_L a) Prevatencia:
Cuadros de resuitados ) D ia de i entre
Qrupos.

b) Riesgo relativo (RR).

v.
) " mod c) Intervalos de confianza para el RR.
Se ec::::;:sls olo d) Significacion detl RR.
. Analisis gréfico
. Mataanalisis gneral y por grupo:
. ~ a) Analisis de homogeneidad.
Metaanalisis l b) Analisis general & interpretacion.

Figura 9.2. Algoritmo para la construccién del perfil individual de publicaciones en un metaanalisis.

an

10. ANALISIS ESTADISTICO

Tomando como variable de respucsta a la proporcién de mortalidad por S4
reportada en los experimentos de cada articulo, los porcentajes de mortalidad
por SA4 correspondientes, fueron transforrnados a frecuencias absolutas,
recuperando asi los totales de las defunciones de cada grupo de estudio,
sistema de suministro de dieta y momento de crianza, y fueron tabulados en
cuadros de contingencia (Cuadro 11.7). Los resultados. reporiados en los
experimentos del presente estudio se clasificaron con base en dos criterios: i)
Sistema de manejo de la crianza, y /i) Sistema de suministro de dieta. Con
cllos, se calculé el riesgo relativo (RR) y se realizé el analisis estadistico®®®. La
mortalidad neta fue recalculada, para confirmar lo reportado en el articulo, a

4% Zhou, X-H. Brizendine, EJ and Pritz. MB. Mcthods for combining ratcs from several studics, Stat Med. 18:557-566,
1999,
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partir de la muestra residual en cada etapa de crianza (semana o edad) y no
con la cifra total de pollos que iniciaron el periodo de engorda, de tal forma
que el tamario inicial neto para cada periodo siguiente se obtuvo restando las
defunciones de la poblacion sobreviviente del momento inmediato anterior
correspondiente.

A partir de las proporciones de mortalidad por S4 y del RR ajustado, se realizé
un metaandlisis general (MA) y otro para cada método de crianza (grupo), para
evaluar la eficacia del sistema de suministro de la dieta para reducir la
mortalidad por S4; para cllo se utilizé el modelo de efectos aleatorios de
DerSimonian y Laird (D&L)*®°. La rutina de procesamiento fue programada y
resuelta en la hoja eclectréonica Excel®. Los resultados y las grificas de
intervalos de confianza para el RR y la heterogeneidad de las publicaciones*®’
fueron obtenidos por medio del procedimiento RevMan®®?V.4.1 del programa
MetaView® del protocolo Cochrane®4¢3,

Los valores absolutos de las proporciones de mortalidad por S4 (P= casos de

SA/otal por grupo: Nj), fueron transformados por la funcién Box-Cox*®*:

Po: _1
2.99046287

con la que se'ajusté a normalidad (Shapiro-Wilk: W=0.9782; P=v‘0.31‘45) y 'sc
evitaron valores negativos y a los que se aplicé el modelo-de D& LI63366.367
(Apéndice A.14.2 y Figura 10.1):

“*? Brockwell. SE and Gordon, 1R. A compurison of statisti hods for lysis. Sto, Med, 20:825-840, 2001.
! Th 8G C ies i lysis: The case of the trials of serum ch i isti

Methads in Medical Rescarch, 2:173-192, 1993,

43 Cochrane Collaboration. MetaView. RevMan 4.1, User Guide. Apr
MetaView.71-76. hup/iwwaw.Cochrane, de/Cochrane/exteview, him

“* Chalmers, TC. Meta-analytic stimulus for changes in clinical tri
4L INPT. Ver. 3.1.6.2. SAS Institute, Inc. U.S.A. 1989-1996

K: Suatistical Mecthods ¥ in

Statist. Mcthods in Med. Res. 2:161-172, 1993,

49% Fleiss, JL. The statistical basis of s. ' in Medical . 2:121-145, 1993.
“= Qakes, M. The logic and role of vsis in clinical h. Statistical M ds in Medical § h. 2:147-160,
1993,

*7 Olkin, . Diagnostic statistical procedures in medical meta-analysis, Stat Med, 18:2331-2341. 1999,
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Del metaandlisis se obtuvieron los estimadores de:

a)
b)

<)
d)
e)
n

2)

Proporcién general de mortalidad por SA.

Proporciones simples (y diferencia entre dos proporcnones) de mortalidad
por SA4, por cada sistema de manejo de la crianza .y de suministro de la
dicta. .

Medida de efecto: Riesgo relativo(RR y In(RR)).

Intervalo de confianza simétrico para la medida de riesgo.

Heterogeneidad de la medida de riesgo entre estudios (x?: Q de Cochran)
Significaciéon de la prueba de heterogeneidad, con el estadistico ji-
cuadrada: %3 k-1y:a5 €COD (k-1) grados de libertad y nivel de s:gmfcacnon a,
donde k es ¢l nimero de publicaciones en el grupo de estudio.

Anilisis grafico:

a) De los intervalos de confianza para el RR.

b) Diagrama de embudo (prueba cualitativa) para la heterogeneidad entre

publicaciones®®?*7°,

Finalmente, se obtuvieron dos modelos de regresién logistica sin interacciones
para calcular la probabilidad de mortalidad por SA (variable de respuesta)
entre los sistemas de manejo de la crianza y los regimenes de suministro de la
dieta. Uno de ellos se realizé para cada régimen dietético por separado, y el
otro en forma global, independientemente del régimen de dieta. Con la
probabilidad de mortalidad por S4 dc cada modelo se construyeron las

graficas correspondientes.

“** Hardy, Rl and Th SG. De ing and
47 petitti, D. A toh ity in y

h ity in ysis. Stat Med. 17:841-854, 1998
is. Stat Med. 20:3625-3633, 2001,
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Definicion de:

1- Probiema de Inmbqneou
ses de
B Crtarios e Aoessitn, o Publicaciones:
4. Objelivos e hipstasis dal estudio.
5. Variable respuesta y medida da efecto: RR.
6. Modelo de analisis:

a. Efectos fijos: Peto, Mantel Haenszel, Varianza inversa.
n Efectos aleatonos Dar&mmau & Laird.
da de grupos.

8 Comprobacion de suouesios basicos.

3

l Muestra de publicaciones:

v
Obtencion de datos:
de casos:

Expuestos: pt
No expuestos: pc

T
v

1.
2. Simpte: RRi
3.@ = Ln (RRi)

4. se(6)
IC: @ 2 Z (se(e))

Calculos:
a) Medida de efecto.
b) Error estandar.
€) Intervaio de confianza.

Caicuio de:
Ponderadores: Wi, W'i

Revision de modeio,
datos y procedimientos

Calculo de: Analsis de heterogeneidad de Cochran:
Q: X7, k-1 Ho: las i son
b A

t*2>0 —Si

Calculo de medida global de efecta:
o,

oMH
6Peto

aDL

.

QC'\IZO de’ \ Sl

Analisis de sensibilidac

Calculo de Intervalo de Confianza
para afecto global

L 2
Intermpretacion de resultados }—‘

£ 3

Figura 10.1. Algoritmo del metaanalisis de literatura cientifica sobre sindrome

ascitico en pollos.

JANH 2002.
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11. RESULTADOS.

En la inspeccion inicial de bases automatizadas y por busqueda manual,.
fueron localizados 580 articulos, publicados (Ny.u1) en el periodo de 1950 a
2002, a los que se les aplicaron criterios de calificaciéon y de seleccion para la
obtencién de n=27 publicaciones definitivas, las que a su vez fueron revisadas
y calificadas sistematicamente. En ellos se reportaron 74 experimentos
independientes, de los cuales se obtuvieron datos para el metaanalisis de la
eficacia de los sistemas de suministro de la dieta en distintos modelos de
manecjo de la crianza para control de la mortalidad por SA4.

Los 74 experimentos reportados en el conjunto definitivo de publicaciones
seleccionadas fueron clasificados por aiio de publicacién (Cuadro 11.2), en
doce grupos distintos (01 a 12) de acuerdo al sistema de manejo de la crianza
y de suministro de la dieta empleado en el estudio(Cuadro 11.1), razdn por la
cual los grupos incluyeron distinto nimero de publicaciones.

Grupo No. Sistema de mancjo de la crianza Clave del grupo
01 Elcvada altitud =2000 m (EA)
03 Baija altitud < 2000 m (BA)
03 Alta densidad enerpética en la dicta (ADE)
o4 Baja densidad encrgética en la dicta (BDE)
0s Parvada de machos (PAD
06 Parvada de hembras (PH)
07 Parvada mixta (machos y hembras) (PATHD
08 Dicta en peliet (comprimidos) (DPr)
09 Dicta en harina o migaja (DHASL)
10 En_ctapa de iniciacion (Im) (hasta 21 dias)
11 En ctapa de desarrollo (engorda) (Des) (de 22 a 35 dias)
12 En etapa de finalizacion (Fin) (de 36 a 52 dias)
Cuadro 11.1. Grupos c¢n los que se clasificaron las publicaciones definitivas empleadas en

cl estudio de la mortalidad por S4 en pollos de engorda, en sistemas de mancjo de la
crianza y regimenes dietéticos.
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Cuadro 11.2. Distribucién cronolagica por grupos, de los experimentos reportados en las
publicaciones definitivas de estudio.

La poblacion de pollos, reportada en los 74 experimentos de las 27
publicaciones del presente estudio fue configurada de la siguiente forma
(Cuadros 6, 8):

a) Poblacion total: N = 1°909,514 pollos (100%).
b) Poblacién en reglmcn reqtnngxdo de dieta: Ngy4 == 924,256 pollos (48.40%).
c) Poblacién en régimen ad hbltum de dleta' NA = 985 258 pollos (51 60%)

La mortalidad reportada por. S4, de acuerdo al egn-nen de sumlmstro de la
dieta, se dxstnbuyo de la sxgulenle forma (Cuadros 6

a) Mortalidad en la poblacxon total: Ng,'=200,467: pollos (10.50%).

b) Monalidad en cl régimen reslrmgldo, propormonal a la poblacién total:
Nsa-r4 = 86,693 pollos (4.54%).

c) Mortalidad en el régimen ad libitum, proporcional a la poblacion total:
Ns4.aL=13,774 pollos (5.96%).

d) Mortalidad proporcional al régimen de suministro restringido:
Nsu-ra! N4 = 9.38%.

e) Mortalidad proporcional al régimen de suministro ad libitum:
Nsa.at/ NaL = 11.55%.
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Aiio dec publicacién
irupo 1982 | 1986 | 1989 1990 |1991 1993 1994 1995 1997 1998 1999 {2000 |Total |% total
01 1 1 2 2 1 2 1 10 3.51
a2 1 1 1 2 1 1 1 8 0.81
03 1 2 3 2 1 9 2.16
04 1 2 1 2 2.70
s 1 1 1 2 1 1 1 8 10.81
06 1 2 2.70
07 2 2 2 2 9 12.16
[¢13 1 1 2 2.70
09 1 1 2 2.70
10 2 1 1 [ 8.10
11 2 1 1 1 2 8 10.81
12 2 1 1 1 2 8 10.81¢
Total 3 1 12 4 10 4 12 1 2 3 3 74 100
"atotal | 4.051 1.35 | 16.21 | S.40 [ 12.16 | 1351 | 5.40 | 16.21 | 14.86 | 2.70 | 4.05 4.05 100




f) Mortalidad en régimen restringido, proporcional al total por SA4: Ng4.re/ Ny
=43.25%.

g) Mortalidad en régimen ad libitum, proporcnonal al total por SA: Nssar/ Nsa
= 56.75%.

El 16.21% de los ensayos reportados en las publicaciones empleadas en el
presente metaandlisis se realizaron en 1989 y 1995 (n=12), 12.16% (n=9) en
1991, 13.51% (n=10) en 1993 y 14.86% (n=11) en 1997 respectivamente.
13.51% (n=10) de los ensayos estudiaron el efecto de la elevada altitud sobre
la morntalidad por S4, 12.16% (n=9) la alta densidad de energia en la dieta y la
crianza de parvadas mixtas, y 10.81% (n=8) la crianza a baja altitud, la crianza
de machos, la mortalidad durante la etapa de desarrollo y durante la
finalizacién respectivamente. No se localizaron estudios para criterio alguno
en 1983-1985, 1987-1988, 1992 y 1996. Los estudios de mayor tamaiio se
realizaron en 1997 e incluyeron 179,676 pollos (89.629% del total); 42.75%
(76819 pollos) de los cuales correspondié a sistemas de crianza bajo régimen
de consumo restringido y 57.25% (102857 pollos) a régimen ad libitum
(Cuadro 11.3).

La mortalidad total reportada en los 74 experimentos de los distintos sisteras
de manejo de la crianza y regimenes de suministro de la dieta (Cuadro 11.3)
muestra que, del total de pollos afectados por SA (n=200467), el 43.25%
(86693 pollos) ocurrié en aquellos criados con régimen restringido, y el
56.75% restante (113774 pollos) en régimen ad libitum. La mayor proporcidon
de 1a mortalidad total por S4, ocurrié con dietas de alta densidad de energia en
regimenes de consumo restringido (20.92%; 41933 pollos), o bajo régimen ad
libitum, tanto en parvadas mixtas (21.75%; 43604 pollos) como en la etapa de
finalizacién de la crianza (15.27%; 30616 pollos). La mortalidad por SA
reportada bajo consumo restringido ocurrié en su mayoria con dietas de alta
densidad de energia (48.37%; 41933 pollos) en parvadas mixtas (21.07%;
18270 polios) o en etapa de finalizacion (15.70%; 13610 pollos), mientras que
la mayor proporciéon correspondiente a regimenes ad libitum se observé en
parvadas mixtas (38.33%; 43604 pollos), en etapa de finalizaciéon (26.91%:
30616 pollos), con dietas de alta densidad de energia (16.06%; 18273 pollos),
o durante la etapa de desarrollo (10.52%; 11965 pollos), respectivamente.




Ao de publicacién
Girupo { Casos 54 ] 1982 | 1986 | 1989 | 1990 [ 1991 ] 1993 | 1994 | 199s | 1997 | 1998 1 1999 ] 2000 | Totay |% total R4 % total ad libfeiTotat
o1 RA 3 {4015 | 81 1878 | 1S 45 . 6l 6098 7.03 3.04
Adlibitum{ 21 | 3951 ] 225 | 1142 a3 | 243 59 5684 5.00 2.84
02 R4 125 | 636 4 17 56 14 11 863 1.00 0.43
Ad libitum 131 | TRe 68 67 555 24 16 1657 1.46 0.83
or RA st 45 35 | 41777 25 41933 48.37 20.92
Ad libitum 96 243 o4 | 17776 64 18273 16.06 9.12
o1 RA [ 20 20 0.02 0.01
Ad libiturmn 23 219 242 0.21 0.12
s RA 3 13 4 22 14 25 72 153 0.18 0.08
Ad tibitum| 17 50 o8 €2 24 64 75 360 0.32 0.18
o RA o 3 3 0.00 0.00
Ad libitum] 4 9 3 0.01 0.01
o7 RA of 651 | 45 10 | 17496 18270 2107 9.11
Ad hbitum 205 829 | 243 31| 32206 43604 38.33 21.75
- RA 13 25 38 0.04 0.02
Ad libitum ax 64 97 0.09 0.05
o RA 1499 33 1527 176 0.76
Ad libitam 1029 148 1174 1.03 0.59
‘o KA s o 3 2 20 0.02 0.01
(A ibitum 24 | 21 s o 30 [ 0.08 0.04
B R 10 178 9 1 [ 3962 4158 4.80 207
Ad hibitum 82 213 | 26 | 32 13 | 11509 11965 10.52 5.97
\a RA o6 1 21 3 3 13506 13610 15.70 6.79
Ad hibitum 119 22 | 43 | 36 14 | 30382 30616 26.91 15.27
Subior R 6 |40ts | 281 | 3497 [ 1518 [ 204 | 12 o3 | 76819 | 28 75 | 144 | 86693 100.00 43.25
Adtibitum| 42 | 3951 | 774 | 2312 ] 1997 | o948 | 208 | 200 | 102857 | ax 192 | 150 | 113774 100.00 56.75
RA 001 {463 032|403 1.75 {024 |00t |01 | 8861 [ 003|000 | 017 100
Adtibium]| 004 | 347 | 0ek | 203 | 1.76 | 083 ] 018 | 026 | 9040 | 004 [ 047 | 0013 100
Ambos 48 | 7966 [ 1055 | 5809 3515 1152 216 | 393 {179676| 76 | 267 | 294 |200467
v det 1ot | 0.024 [ 3.974 [0.526 [ 2.898[1.753{0.575]0.1080.196 | 89.629 | 0.038]0.133|0.147 | 100.000

Cuadro 11.3. Casos de sindrome ascitico en pollos dc engorda reportados en 74
experimentos, clasificados por afio, sistema de manejo y de suministro de dieta.
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RESULTADOS POR REGIMEN DIETETICO.
I. REGIMEN DE SUMINISTRO RESTRINGIDO (RA).

La mortalidad por SA4 en pollos de todos los sistemas de manejo de crianza,
sometidos a consumo restringido de la dieta, fue de 9.4% (n=86693 pollos)
(4.54% de mortalidad total) (Cuadros 11.4, 11.5, 11.6). La mayor proporcién
de dicha:'mortalidad - ocurrié por consumo de dietas con alta densidad de
energia (grupo 03: 24.07%; n=41933 pollos). Entre los afectados por S4 en el
régimen RA, las mayores proporciones relativas de mortalidad ocurrieron en
los grupos 03 (48.37%), 07 (21.07%) y 12 (15.70%) respectivamente. (Cuadro
11.4).

2. REGIMEN DE SUMINISTRO AD LIBITUM (AL).

La mortalidad por S4 en pollos de todos los sistemas de manejo de la crianza,
con régimen de consumo ad libitum de la dieta, representd el 11.55%
(n=113774 pollos) (5.96% de mortalidad total) (cuadros 6, 7, 8). La mayor
proporciéon de mortalidad ocurrié, en orden decreciente, en las parvadas
mixtas (grupo 07): 22.67% (n=43604 pollos), en finalizacién (grupo 12):
20.89% (n=30613 pollos), dieta en harina (grupo 09): 17.39% (n=1174
pollos), dietas con alta energia (grupo 03): 11.12% (n=18273 pollos) y dietas
con poca energia (grupo 04): 11.00% (n=242 pollos) respectivamente. Entre
los afectados por SA, las mayores proporciones relativas de mortalidad
ocurrieron en los grupos 07(38.30%), 12 (26.90%), 03 (16.10%) y 11(10.50%)
respectivamente (Cuadro 11.4).

El analisis de la mortalidad muestra que, independientemente del régimen de
suministro de dieta que se emplee, las dietas con alta densidad de energia
producen mayor riesgo de S4 que las de baja densidad (RR=5.4; l.confianza
del 95%: 4.82, 6.12). Dicho riesgo fue significativamente mayor en machos
que en hembras (RR= 7.97; L.confianza 95%: 4.86, 13.09), mientras que en los
demas sistemas de manejo de la crianza no se observé riesgo
significativamente mayor entre los niveles correspondientes a cada condicion:
elevada vs baja altitud (RR=0.764), dieta comprimida vs harina (RR=0.36),
hembras vs parvada mixta (RR=0.04), machos vs parvada mixta (RR=0.32),
como entre ninguna de las etapas de crianza: Iniciacién vs Desarrollo
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(RR=0.148), Iniciacién vs Finalizacién (RR=0.046), Desarrollo vs Finalizacién
(RR=0.31), respectivamente (Cuadro 11.11).

‘ Régimen de consumo restringido (RA Régimen de consumo ad libiturm (AL
Mortalidad Mortalidad

Grupo ) (2) (€] (4) (5) (6) (7) (8) (9) (10) 1
o1 392199 | 139926 | 6098 |0.044/0.07034 |0.00319[252273] 5684 |0.0225|0.050|0.00298
02 64071 28911 863 |0.030}0.00995,0.00045] 35160 | 1657 [0.0471|0.015]0.00087
03 334188 | 169816 |41933]0.247|0.48370|0.02196 | 164372| 18273 |0.1112]0.161]0.00957
04 7900 5700 20 0.004 |0.00023 |0.00001| 2200 242 0.1100]0.002|0.00013
o5 10029 4869 153 {0.031]0.00176|0.00008| 5160 360 0.0698 (0.003|0.00019
06 2494 1198 3 0.003]0.00003 | 0.00000]| 1296 13 0.0100 | 0.000 | 0.00001
o7 381250 | 188866 18270]0.097|0.21074 | 0.00957 ] 192384 | 43604 |0.2267 | 0.383|0.02284
o8 3600 1800 38 0.021]0.00044 |0.00002] 1800 97 0.0539|0.001 | 0.00005
09 25900 19150 | 1527 ]0.080|0.01761 {0.00080] 6750 1174 10.1739/0.010/0.00061
10 16500 10400 20 0.002]0.00023 |0.00001] 6100 89 0.0146 (0.001 | 0.00005
11 360475 1189237 | 4158 |0.022[0.04796 /0.00218(171238| 11965 |0.0699|0.105|0.00627
12 310908 | 164383 | 13610/0.083|0.15699|0.00713}146525| 30616 [0.2089|0.269|0.01603
Total |1909514 924256 |86693|0.094 1 0.04540 9852581113774 [0.1155 1 0.05958

Cuadro 11.4. Monalidad por sindrome ascitico en pollos, en doce sistemas de mancjo de la
crianza (grupos de cstudio) y dos regimenes de suministro de dieta (restringido: R4 y ad
libitum: AL), reportadas en 74 experimentos.

(1): Poblacioén iotal.
(2): Poblacién sometida a réglmcn RA.

(3): Monalidad por sind ico cn cl régi RA.

{(4) = (3) / (2): Proporcion de mortalidad por sind ico cntre idos a régi RA.

(5) = (3) / Towal (3).

(6) = (3) 7 Tolal ) Pmporc:én de monalidad por SA bajo r iccién, r de la poblacién total.
(7): P a AL.

(8): Moralidad por sind ico en el régi AL.

(9) = (8) / (7): Proporcién de mortalidad pur sind itico entre idos a régi AL.

(10) = (R) / Total (8).

(11) = (8) / Total (1): Proporcién de monalidad por SA4 en régi: AL, P de la poblacion total.

Las mayores proporciones de mortalidad total por S4 dentro del grupo,
independientemente del régimen de suministro de dicta, se observaron en los
grupos: 03 (0.1802; n=60206 pollos), 07 (0.1623; n=61874 pollos), 12
(0.1422; n=44226 pollos) y 09 (0.1043; n=2701 pollos), mismas que
correspondieron a las mayores proporciones de mortalidad total por S4 en la
poblacidon (0.0315, 0.0324, 0.02316 y 0.0014) respectivamente. No obstante,

! T‘:::x C
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los grupos: 01 (0.00617) y 11 (0.0084) tuvieron individualmente mayor
mortalidad proporcional total que el 09 (Cuadro 11.5).

Régimen dictético
Restriccion, RA ad libitum, AL
;lumaﬁo o Ao del [Mortatidad por] T o del [Mortalidad por] Mortalidad Mortalidad total Mortlidad total
Grupo otal del grupo SA en ¢l grupo grupo S4 en el grupo total por S del por Sd en el del grupo en la
spo Nia Nsera Nar NgoaL grupo grupo poblacian
N Nagy ___p(S

[1]] 392199 139926 6098 252273 S684 11782 0.030 0.00617
02 64071 28911 R63 35160 1657 2520 0.039 0.00132
03 334188 169816 41933 164372 18273 60206 0.180 0.03153
04 7900 5700 20 2200 242 262 0.033 0.00014
os 10029 4R69 153 5160 360 513 0.051 0.00027
06 2494 1198 3 1296 13 16 0.006 0.00001
07 381250 188R66 18270 192384 43604 61874 0.162 0.03240
08 3600 1800 38 1800 97 135 0.038 0.00007
0% 25900 19150 1527 6750 1174 2701 0.104 0.00141
10 16500 10400 20 6100 89 109 0.007 0.00006
i1 360475 189237 4158 171238 11965 16123 0.045 0.00844
12 310908 164383 13610 146525 30616 43226 0.142 0.02316
Total (N)| 1909514 924256 86693 9R5258 113774 200467 0.105 0.10498

Cuadro 11.5. Frecuencias absolutas y proporciones de mortalidad total por S4 dentro de
cada sistema de mancjo (grupo) de la crianza de pollos, respecto de la mortalidad total en la
poblacién.

Las proporciones de mortalidad por S4: a) Entre afectados en cada régimen
dietético (RA4: 0.4325 vs AL: 0.5675); b) En cada régimen de dieta (RA4: 0.0938
vs AL: 0.1155) y c) Enure la poblacion total (R4: 0.0454 vs AL: 0.0596),
independientemente del sistema de manejo de la crianza, fueron
significativamente menores con el régimen de consumo restringido que ad
libitum [(Z=-11.257; P<0.00001), (Z=-3.14; P=0.001), (Z=-2.836; P=0.0022),
respectivamente] (Cuadro 11.6).
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Reégimen de dieta |
Estimadort? RA AL Total
(1) Poblacién 024256 | 985258 (1909514
{2) Poblacién afectada con sindrome ascitico 86693 113774 | 200467
Proporcién entre afectados por SA4: (3) = (2) /Total (2) 0.4325 0.5675 1.0000
Varianza 0.00004| 0.00012
Error estandar 0.006 0.011
Diferencia de proporciones: (2 RA) — (2 ad libi ) -0.135
Error estandar de la diferencia 0.012
intervalo de confianza de la diferencia -0.159a-0.113
Estadistico de prueba : Z -11.257
Valor P (significacion de la diferencia) < 0.00001
Proporcién de SA en cada régimen: ($) = (2) 7/ (1) 0.0938 0.1155
Varianza 0.00002(|_0.00005
Error estandar 0.004 0.007

Diferencia de proporciones: (4 RA) — (4 ad libitur) -0.022
Error estandar de la diferencia | 07
0.036 a - 0.008

intervalo de confianza p/diferencia

Estadistico de prueba: Z -3.14
1 Valor P (significacién de la diferencia) 0.001
Proporcién de S4 entre la poblacion total:
(S)y=(2)/Total (1) 0.0454 0.0596 0.1050
Varianza 0.00001| 0.00003_{0.00001
Error estandar 0.003 0.005 0.003
Diferencia de proporciones: (5 RA) = (5 ad libitum) -0.014
Error esténdar de la diferencia 0.005
Intervalo de confianza p/diferencia - 0.025 a - 0.004
Estadistico de prueba: Z -2.836
| Valor P _(significacién de la diferencia) 0.0022
(*). Los valores entre paré is indi para el calculo de las operaci bi¢n referidos

cncuadros 11.4y 11.5.

Cuadro 11.6. Comparacioén de las proporciones de mortalidad por sindrome ascitico en
pollos de engorda, cntre dos regimenes de suministro de dicta (restringido:RA y ad
libitum:AL).

A partir de las frecuencias absolutas de mortalidad por S4 reportadas en los
experimentos de las publicaciones (Anexo 1, Cuadro A.1), se obtuvieron las
proporciones de mortalidad por S4 (variable de respuesta): p=(casos con SA4 /
Total de pollos Ni), y se realizd el contraste correspondiente: entre los
sistemas de suministro de la dieta ad libitum (expuesto) y restringido (control)
(Cuadro 11.7).
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Las proporciones de mortalidad de los experimentos, reportadas en las
publicaciones definitivas de estudio fueron recalculadas antes de su analisis
para confirmar lo reportado en cada articulo. Después fueron agrupadas en
cuadros de contingencia y transformadas a frecuencias absolutas para
recuperar los totales de los sistemas de manejo de la crianza (grupos) y
régimen de suministro dietético.

Régimen dictético
Suministro restringido (Control) Suministro ad libitum (Expucsto) Total
Grupo (fo“) no S ;r;:; Psana (N‘:’i. o | mest [Towt N[ Poa | Ni=Neo+ N
01 6098 | 133828 [139926| 0.0436 5684 246589 252273 0.0225 392199
02 863 28048 | 28911 | 0.0299 1657 33503 35160 0.0471 64071
03 41933 | 127883 [ 169816} 0.2469 18273 146099 164372 0.1112 334188
03 20 S6R80 5700 | 0.0035 242 1958 2200 0.1100 7900
05 153 4716 | 4869 | 0.0314 360 4800 5160 0.069% 10029
06 3 1195 1198 | 0.0025 13 1283 1296 0.0100 2494
07 18270 | 170596 | 188R66| 0.0967 43604 148780 1923843 0.2267 381250
OR 38 1763 1R00 | 0.0211 97 1703 1800 0.0539 3600
09 1527 17623 19150 { 0.0797 1174 5576 6750 0.1739 25900
10 36 1038G | 10300 | 0.0019 89 6011 6100 0.0136 16500
T1 3158 | 1IRS070 (189237 0.0220 | 11965 | 159373 171238 0.0699 360475
12 13610 | 150773 | 163383 | 0.0828 30616 115909 146525 0.2089 310908
Subtotal 86693 837563[924256| 0.0938 | 113774 | 871484 | 985258 0.1155 1909514

Cuadro 11.7. Frecuencias absolutas (N) y proporciones de mortalidad (#7) por SA4 en pollo
de engorda cntre sistemas de mancjo de la crianza (Grupo) y entre dos regimenes de
suministro de dieta.

La mortalidad por S4 entre regimenes dietéticos fue comparada en cada grupo,
y en general para todos los experimentos, por medio de intervalos de
confianza del 95% y del contraste Z para la diferencia entre las proporciones
(Cuadro 11.8), previamente transformadas, con la funcién Box-Cox para
ajustar con la distribucién normal. El analisis de tales diferencias entre los
regimenes de suministro de dieta muestra que, con excepcién del sistema de
alta densidad energética en la dieta (grupo 03), en los once sistemas restantes,
asi como en general, 1a mortalidad por S4 fue significativamente mayor en el
sistema ad libitum (restringido: 0.0938, ad libitum: 0.1155; Zy = -49.01;
P<0.01) (Cuadro 11.8 y Figuras 11.1 y 11.2).
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Mortalidad por SA Intervalos de confianza, 95% para rciones de SA en imen
Proporcién bajo régimen Restringido ad libitum Diferencia®™: Pra - Pa.

Grupa Restringido ad libitum L. infefior | L. Superior | L. Inferior | L. Superior { L. Inferior { L. Superior Za* P > Zo
(O EA 0.0436 0.0225 0.0425 0.0446 0.0220 0.0231 0.0198 0.0223 33.92 1]
(02} BA 0.0299 0.0471 0.0279 0.0318 0.0449 0.0493 -0.0202 -0.0143 -11.44 ]

W3) ADE 0.2469 0.1112 0.2449 0.2490 0.1096 0.1127 0.1332 0.1383 104.24 o
(03) BDE 0.0035 0.1100 0.0020 0.0050 0.0969 0.1231 -0.1197 -0.0933 -15.85 o
05) PM 0.0314 0.0698 0.0265 0.0363 0.0628 0.0767 -0.0468 -0.0298 -8.84 o
o) £ 0.0025 0.0100 -0.0003 0.0053 0.0046 0.0155 -0.0136 -0.0014 -2.41_| 0.00796
(07) PM-H 0.0967 0.2267 0.0954 0.0981 0.2248 0.2285 -0.1322 -0.1276 -110.84 ]
ws) DI 0.0211 0.0539 0.0145 0.0278 0.0435 0.0643 -0.0451 -0.0204 -5.20 1E-07
L09) 121AS 0.0797 0.1739 0.0759 0.0836 0.1649 0.1830 -0.1040 -0.0844 -18.79 [s)
€10y In 0.0019 0.0146 0.0011 0.0028 0.0116 0.0176 -0.0158 -0.0095 -7.95 1E-15
(1) Des 0.0220 0.0699, 0.0213 0.0226 0.0687 0.0711 -0.0493 -0.0465 -68.21 [s]
a2y Fin 0.0828 0.2089 0.0815 0.0841 0.2069 0.2110 -0.1286 -0.1237 -100.04 o
Generat 0.0938 0.1155 0.0932 0.0944 0.1148 0.1161 -0.0225 -0.0208 -49.01 o

Cuadro 11.8. Anailisis de proporciones de mortalidad por S4 cn polio de engorda entre
sistemas de suministro de dicta y sistemas de mancjo de la crianza.

* Estadistico de prucba para la diferencia entre proporciones de mortalidad por sindrome
ascitico entre regimencs de dicta restringido y ad libitum.
** Valor P: probabilidad de significacion de la difcrencia entre las proporciones de

mortalidad.

*** Pra: Proporcion de mortalidad bajo régimen restringido de suministro de dicta.
P4 : Proporcion de mortalidad bajo régimen ad libitiem de suministro de dicta.

El analisis grafico de la probabilidad de mortalidad por SA4 (p) entre sistemas
de manejo de la crianza de pollo, derivado del modelo de regresion logistica
(no incluido en el texto), muestra que, independientemente del régimen de
suministro de dieta que se emplee en la crianza de pollo, la mortalidad
aumenta significativamente con dietas de alta densidad energética (ADE;
p=0.18015), si ésta se suministra en harina o migaja (DHAM; p=0.1043),
cuando son parvadas mixtas (PAMFH; p=0.1623) o durante la finalizacién de Ia
crianza (Fin; p=0.1422) (Figura 11.1).
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Figura 11.1 Probabilidad de SA4 en distintos sistemas de mancjo de la crianza,
independientemente del sistema de suministro de la dieta.

Se observa que, entre los distintos sistemas de crianza, la probabilidad de
afectaciéon por S4 es, en general, menor cuando la dieta se suministra en
régimen restringido que ad libitum (0.094 vs 0.115 respectivamente) (Figura
11.4). Sin embargo, en los sistemas de consumo restringido, aumenta
significativamente por el suministro de dietas con alta densidad energética
(ADE; p=0.2469), es moderadamentc alta si éstas se administran en harina o
migaja (DHM; p=0.0797), si las parvadas son mixtas (PAH; p=0.0967) y en
ctapa de finalizacién (Fin; p=0.0827), respectivamente (Figura 11.2). Por otra
parte, cuando se permite el consumo ad libitum, la probabilidad global de
desarrollar S4, entre distintos sistemas de manejo de la crianza fue 0.1155,
observandose las mayores proporciones en parvadas mixtas (PMH; p=0.2266),
en la finalizacién (Fin; p=0.2089), con dietas en harina (DH/HAM; p=0.1739) o
cuando se manipulé la densidad de energia de la dieta (4DE o BDE; p=0.11,
respectivamente) (Figuras 11.1, 11.2, 11.5), y fue moderadamente alta con
dieta comprimida (DF; p=0.054), asi como en parvadas de machos (PAM;
p=0.0697), y durante el desarrollo (Des; p=0.06987), respectivamente
(Figuras 11.3, 11.5).
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Figura 11.4 Afectacién por SA en pollos, bajo dos regimenes dietéticos y distintos sistemas
de manejo de la crianza.

Figura 11.5 Probabilidad de mortalidad por SA ¢n pollo de engorda, en doce sisternas de
mancjo de la crianza y dos sistemas de suministro de dicta.
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El analisis grafico muestra que en ambos regimenes de consumo de la dieta, la
probabilidad de mortalidad por S4 aumenta cuando convergen condiciones de
crianza tales como parvadas mixtas, dietas en harina o migaja, en la
finalizacién. Por otra parte, la alta densidad de energia sélo contribuye al
aumento de dicha probabilidad en sistemas restringidos, mientras que, ad
libitum, tanto la alta como la baja densidad de energia contribuyen con el
mismo incremento de la probabilidad.

METAANALISIS.

La evaluacién de la eficacia del sistema de suministro de dieta sobre el control
de la montalidad por SA4 se realizé por medio de un metaanalisis individual
para cada sistema de manejo de la crianza (grupo), ¥ otro para la totalidad de
ecllos (global) (Figura 11.8). El cuadro 11.9 resume tales anilisis e incluye
estimadores de efecto simple (RR) y ajustados (RRp.), intervalos del 95% de
confianza para el estimador ajustado del modelo de efectos aleatorios, el
estadistico de la prueba de heterogeneidad entre estudios de cada grupo y
global (%?), la precisidn del estimado de 1a medida de efecto (1/se(Ln(RRo))). ¥
el total de clementos incluidos en el estudio (N), los que conjuntamente con la
medida de efecto ajustada se emplearon para construir los diagramas de
embudo (general y por grupo) y para el diagnéstico de la heterogeneidad de
las publicaciones (Figura 11.6); en ellos se observa gran dispersion entre los
estudios, independientemente del tamafio de los mismos, lo cual sugiere cierto
sesgo de publicacion.
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Modide2® [intervalos de confianza, 95% Prueba de Procision
para el efecto ajustado RRn, Heterogeneidad

simple

Grupa| RR* LitRRuw | RRuw | LstRR.) x* ‘_31?‘“” "I= P Ln(RRoJ |1 7se(niRRoI) N
ol 1.9342 0.1639 | 0.3418 0.7130 1990.84 9 < 0.00001| -1.0734 2.6661 392199
02 0.6633 0.0917 0.2208 0.5316 417.22 7 < 0.00001| -1.5104 2.2308 64071
03 22212 0.0664 0.2289 0.7887 110041 8 < 0.00001| -1.4745 1.5R44 334188
04 0.0319 Q.0030 | 0.0356 04243 3.49 t -0.062 -3.3358 0.7908 7900
s 0.4504 02366 [ 0.2969 0.3537 7.71 7 - 0.36 -1.2142 10.5408 10029
06 0.24%6 0.0966 | 0.3179 1.0462 0.06 1 - 0.8 -1.1462 1.6452 2494
07 0.4268 0.1354 0.2299 0.3902 623.65 L3 < 0.00001f -1.4701 3.7041 3RI1250
OR 0.3918 0.27285 0397 0.5629 00008 1 =0.98 -0.9373 5.4042 3600
09 0.4585 0.1620 0.3390 0.7093 1645 1 = 0.0001 -1.0817 2.6551 25900
10 0.131% 0.0665 0.2082 0.6519 1953 5 - 0.0015 | -1.5690 1.7175 16500
[ 0.3145 0.0932 01376 0.2337 ©6.70 7 < 0.00001| -1.9134 4.2638 360475
2 0.3962 0.1296 | 0.2125 0.3485 76.84 7 < 0.00001[ -1.54R8 39617 310008

Giobal OKI23 0.1793 0.22K6 0.2912 35702.13 73 < Q0.0MX1] -1.4760 3asn 1909514

Cuadro 11.9. Resultados del metaanalisis de la eficacia de dos sistemas de suministro de
dicta para control de la mortalidad por S4 cn pollos de engorda, en doce sistemas de
mancjo de la crianza.

* RR: Riesgo relativo (medida de efecto).
RRpy: Riesgo relativo ajustado.
Li. Ls: Limites inferior y superior del intervalo de confianza del riesgo relativo.
. Estadistico ji-cuadrada para homogencidad de las publicaciones.
Ln(RRpL): Logaritmo natural del riesgo relativo ajustado.
se(In(RRp.)):Ervor estiandar del logaritmo del riesgo relativo ajustado (medida de
precisién).
N: Poblacion de estudio total por grupo (y global).

El metaanalisis global (G) muestra que, independientemente de los grupos en
que fueron clasificados los experimentos incluidos en este estudio, el sistema
de consumo restringido de la dieta favorecié (redujo) la mortalidad por SA4
(Figuras 11.7, 11.8). no obstante que tal resultado ocurrié bajo condiciones de
heterogencidad estadisticamente significativa entre los estudios: x?=35702.13
(73 g.1); P=0.00001 (Z (crecto grobany=-11.94; P=0.00001).
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Los metaandlisis individuales muestran que, con excepcién de los sistemas de

crianza (grupos): 04 (baja densidad energética: %3=3.49; P=0.062), 0S5

(parvadas de machos: x2=7.71; P =0.36), 06 (parvadas de hembras: x2=0.06;

P=0.8) y 08 (dieta en pellet: ¥*>=0.0005; P =0.98), la combinacién de estudios

grandes con pequeiios, y en particular entre los pequeiios, introdujo mucha

heterogeneidad, que denota la gran variabilidad entre las medidas de efecto

ajustadas y se refleja en la irregularidad del diagrama de embudo (figura 11.6)..
Los grupos 04, 06, 08 y 09 (dieta en harina o migaja) sélo incluyeron dos

publicaciones cada uno, pero solo en el 09 se encontré heterogeneidad entre

las publicaciones; sin embargo, en ninguno de los cuatro e€! RR global fue"
mayor de 0.4,

No obstante de la heterogeneidad observada en los ocho sistemas de crianza
restantes analizados (exceptuando los cuatro mencionados arriba), la
mortalidad global por S4 resulté favorecida (fue menor) en el sistema de
consumo restringido de alimento, en contraste con el sistema de suministro ad
libitum (RRpy, ajusiado= 0.23; intervalo de confianza del 95%: 0.18 a 0.29). En
algunos estudios individuales con muestras muy grandes, se favorecié la
disminucién de la mortalidad con el sistema ad libiturn para los sistemas 01
(elevada altitud: RRgympe maximo=2.23), 02 (baja altitud: RRmpic
maximo=1.14), 03 (alta densidad energética en la dieta: RRmpie maximo=2.4),
07 (parvadas mixtas: RRmpe mMAaximo=1.14) y 10 (iniciaciéon: RRsmpic
maximo= 2.50), mientras que con sisteina RA, el riesgo simple individual
maximo fue de 0.6 (Figura 11.9). La comparacion de la mortalidad por S4
entre sistemas de suministro de la dieta, mostré aumento de la mortalidad y
riesgo relativo simple elevado con el sistema de suministro restringido en los
sistemas de manejo de la crianza en elevada altitud (grupo O1) y dieta con alta
densidad energética (grupo 03) (RRgoba Simple=1.9342 y RRuioba
simple=2.2212, respectivamente) (Figura 11.7), sin embargo, el analisis del
riesgo global ajustado, RRpL, mostré que en ninguno de los sistemas de
crianza dicho riesgo fue mayor que el valor neutro (1.0) (Cuadro 11.9, Figuras
11.8, 11.9), y el diagrama de intervalos de confianza para el efecto ajustado,
muestra que el régimen de suministro restringido de la dieta favorece al
control (disminuye el riesgo) de mortalidad por §4 (RRp. < 1.0) (Figura 11.8).
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Figura 11.7. Intervalos de confianza del 95% para cl riesgo relativo simple de sindrome
ascitico en pollos, entre el sistema de suministro restringido de la dicta vs ad libitum, en
doce sistcmas de mancjo de la crinnza. El RR de cada sistema de manejo corresponde al
ricsgo de mortalidad por $4 emplecando sistemas dc suministro restringido, respecto de los
sistemas ad libitum. Sc observa que sdélo cn los sistemas de elevada altitud (EA) y alua

densidad cnergética de la dicta (ADE), la mortalidad fue mayor con sistemas dc dicta
restringidos.
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Figura 11.9 Metaanalisis de 1a eficacia de la restriccidn del consumo de alimento sobre la
mortalidad por sindrome ascitico en pollos productores de carne, empleando como medida
de efecto el riesgo relativo (RR). Cada grupo (01 al2) comresponde a un sistema de mancjo
de la crianza, en cl cual se aplicaron dos sistemas de suministro dec la dicta (restringido y ad
libitiem).
c
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- 12. DISCUSION.

El SA4 del pollo productor de carne es un problema que hasta la fecha parece

- no tener solucién. La informacién documental disponible muestra que existen
muchos factores de riesgo para la ocurrencia del sindrome. La evidencia
obtenida de tal informacioén es metodolégicamente muy heterogénea, tanto en
los disefios de estudio como en los procedimientos para diagnosticar la
condicién patolégica y en la forma de medir y reportar los indicadores de
efecto, por lo cual no es posible identificar lineas de investigacion definidas.
Los enfoques del problema no estdn sistematizados, estan muy dispersos, son
muy variados, y se carece de estudios epidemiolégicos y econémicos formales
que permitan identificar factores de riesgo concretos asociados al sindrome,
por lo que se dificulta estructurar el estado del arte del problema.

Los principales problemas para caracterizar al $4 identificados durante la
sistematizacién de la literatura analizada, fueron:

1) Duplicidad (clonacién) de publicaciones . en. distintas . fuentes, con los
nombres de los autores en orden diferente del original.”, " .

2) Mutilacién. Articulos a los que ademas de duplicar, se les mutilaban
resultados.

3) Omision de aspectos relevantes del estudio, como: tipo de diseiio,
caracterizacion de la poblacién objetivo o de la muestra de estudio,
procedimientos de asignacién de tratamientos, cilculo del tamaiio de la
muestra y procedimiento de seleccién de la misma. En ninguna publicacion
de la poblacién capturada se declaré el criterio o procedimiento de
diagndstico del SA4, ni se reporté medida de riesgo alguna. Muchas
publicaciones no fueron incluidas en el estudio debido a que sus resultados
no fueron reportados en la seccion correspondiente, o’ porque no se
establecié el procedimiento de analisis del factor de riesgo, aunque se
hubieran encontrado y declarado resultados significativos, o bien, porque
se reporté el valor P de significacion y la conclusion del contraste, pero no
el anadlisis estadistico empleado. En diversas publicaciones se afirmé la
mayor susceptibilidad de ciertas estirpes de pollo al S4, pero no se
caracterizaron por su nombre comercial, sino subjctivamente como lineas
“A, B, C, D™ o de *ripido crecimiento™.




4) Errores. Se encontraron publicaciones con errores de calculo aritmético de
los estimadores de mortalidad. En otras se declaré mortalidad diaria (en
titulo), con calculos semanales, o los cdlculos se basaron en grupos muy
pequeiios (n=3) y se obtuvieron porcentajes de mortalidad inadmisibles
(50%). Otras publicaciones emplearon procedimientos de analisis
paramétricos y modelos lineales para frecuencias de mortalidad en grupos
pequeiios, sin justificar su aplicacién y violando las suposiciones basicas
requeridas por dichos modelos (normalidad y homoscedasticidad) o bien,
se aplicaron modelos lincales para diseiios de mediciones repetidas sin
considerar el efecto de la temporalidad, o se emplearon diseiios en los que
faltaba comparabilidad, o nunca fuecron explicados ni considerados los
factores de confusidn en el andlisis: algunos compararon grupos de pollos
machos alimentados con dietas de alta concentracion de energia contra
hembras alimentadas con dietas de baja concentracion de energia,
concluyendo que, en los machos, las dictas muy encrgéticas inducen el SA4.
Un reporte declaré que los resultados de cicrtas estrategias de control del
SA fueron sorprendentes (sic) y otros fucron meramente anecdoticos.

5) Sesgo de publicacién: Durante la sistematizacion de la literatura para el
presente estudio, no se localizaron publicaciones con resultados no
significativos. En la crianza de pollo en elevada altitud, o con alta densidad
de energia en la dieta, el riesgo ajustado global de monalidad por S4
resulté significativamente mayor en estudios de gran tamafio (en los que la
mortalidad fue mayor) por el suministro de dictas ad libitum (Rubio, GME,
1986; Tottori, J, 1997, respectivamente).

6) Hererogeneidad. La principal caracteristica de las publicaciones sobre S4
en pollos fue la gran diversidad y heterogeneidad de los métodos, las
estrategias y los procedimientos de estudio del problema.

Los resultados del presente estudio revelan que existen factores de riesgo
ambientales, genéticos y zootécnicos, cuya influencia puede ser modificada
por diversas condiciones que interactian durante la crianza de pollo, que
parecen estar asociados y propiciar el SA. Las publicaciones sobre el tema
sugieren que el problema surgié a partir de que la produccion de pollo de
engorda cambié de la forma tradicional a la de tipo tecnificado intensivo,
subyacentemente influenciado por la necesidad de los criadores de tener
sistemas de producciéon mas eficaces, ya que paralelamente a la
automatizacién de los sistemas de crianza, se observa incremento progresivo
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de la incidencia y aparicién de brotes de S4 en las producciones comerciales.
Con base en ello, sc podria suponer que el SA4 esti asociado con la influencia
tecnolégica inherente a los sistemas de crianza, incluyendo la manipulacién
genética de las estirpes, los métodos de transporte de pollo, la modificacién de
la forma fisica y la composicién nutrimental de la dieta, y el proceso mismo
de crianza; si bien disefiados para cambiar deliberadamente las condiciones
del habitat y propiciar el mejor desempeifio productivo del pollo. Sin embargo,
en la literatura revisada no se encontraron reportes de que la manipulacién
tecnolégica de la crianza de pollo sea resultado de las decisiones del criador,
ni que éstas propicien mayor exposicion a los factores de riesgo conocidos
hasta ahora, 0 que constituyan por si mismas un factor de riesgo mas para el
SA.

Aunque se reconoce que la genética es un factor crucial que determina la
susceptibilidad del pollo a distintos factores de riesgo para el desarrollo de S4,
debe admitirse que en el corto plazo tiene poco que aportar para resolver el
problema si no se identifican cuales son, por una parte, los factores de riesgo
realmente asociados con el sindrome, y por otra, qué condiciones de crianza
reducen o erradican la exposicién a tales factores, eliminan el riesgo®”!, y
reducen la probabilidad de mortalidad. Debe asimismo admitirse, que tales
condiciones dependen de las decisiones que el criador toma sobre qué sistema
de manejo de la crianza prefiere, y como lo emplea, por considerarlo mas
apropiado, en el sentido de los resultados que espera obtener, ya sea para
mejorar la produccién, o bien para controlar o erradicar al S4. Tales
decisiones, sin embargo, deberian fundamentarse en informacién confiable,
obtenida de evidencia cientifica, cuya eficacia esté comprobada.

En el presente estudio identificamos que la eleccion de determinado sistema
de manejo de la crianza de pollo es un modelo de toma de dccisiones del
criador, ¥ que las decisiones aplicadas en cada sistema, gencran riesgo de
mortalidad por SA4. Consideramos que la decisién del criador de producir
pollos en determinadas condiciones ambientales de crianza, con determinado
nivel de energia, o forma fisica de la dieta, o determinado sexo del animal,
modifican consecuentemente las condiciones de exposicién a distintos factores
de riesgo, las que, aunadas a la susceptibilidad individual del pollo, propician

47" Held, JR. Mohlbock memorial lecture: Co i in the provi ization of animal modcls. 7
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la aparicion del SA4, si bien, tal susceptibilidad del pollo al SA depende de su
capacidad fisiolégica para adaptarse a condiciones adversas del ambiente®?2.
Al elegirse determinado sistema de manejo de la crianza, se inducen cambios
tecnolégicos para hacer mas intensivos los sistemas de crianza, y por ello,
pudieran estarse rebasando los limites de la capacidad fisiolégica del pollo*?
para adaptarse a nuevos ambientes controlados, y hacerlo mas susceptible al
SA. Simultdneo a la mayor presion tecnolégica impuesta sobre el pollo durante
la crianza, se ha descuidado estudiar la relacién entre la intervencién humana
y los riesgos de mortalidad por SA asociados a ella, asi como la aphcac:én
responsable de condiciones éticas de bienestar®”**7”* en los sistemas de manejo
de la crianza®?*77%7837 gue sean acordes con niveles de produccién

biolégicamente tolerables por los pollos**?.

Los resultados observados en el presente estudio sugieren, que el S4 ocurre en
cualquier sistema de manejo de la crianza de pollo, pero que, en general, la
crianza de parvadas mixtas, el suministro de dictas con alta densidad de
energia en la dieta, en harina o migaja, y en etapa de finalizaciéon de la crianza,
son condiciones en las que es mis probable la ocurrencia del sindrome.

La evidencia que aportan estos resultados, particularmente la de aquellos
relacionados con los sistemas de crianza en elevada altitud, la crianza de
machos, el suministro de dietas comprimidas o el efecto de la edad en las
etapas inicial y de desarrollo del pollo, contradice lo reportado en la literatura
sobre el S4 y hace insostenibles las creencias sobre la atribuible causalidad de
algunos factores de riesgo analizados hasta el momento; pucde afirmarse que
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algunos de ellos, tradicionalmente considerados como riesgo para el desarrollo
del S4, no producen tal efecto en las circunstancias generales de crianza en
que fueron analizados y reportados.

Si bien en la literatura se ha sefialado que el SA es un problema de origen
multifactorial, se ha omitido explicar la dinamica de tal multiplicidad de
factores para que ocurra ¢l problema. Por tanto, ¢s preciso considerar, que los
resultados observados en este estudio sugieren que existe interaccién de
diversos factores o condiciones de crianza, como es el régimen dietético
empleado durante la crianza, entre otros, que pueden favorecer el desarrollo
del sindrome, y no se puede afirmar que uno solo de ellos, como el aumento
de.la densidad de energia de la dieta, dispare el sindrome, sino que actaan
concurrentemente, por ejemplo, si se cambia de un sistema de consumo
restringido de la dieta a uno ad libitum, la probabilidad de desarrollar S4 es
mayor, ‘cuando la parvada es mixta, se encuentra en stapa de finalizacién de la
cnanza, se le suministra una dieta en forma de harina con alta densidad de
energia. L -

e los'resultados obtenidos, y contrariamente a lo reportado en la
literatura; se puede deducir que no es precisamente cuando el pollo crece mas
“rapido™ (hasta 35 dias de edad), que la incidencia de .S4 es mayor, sino en la
etapa- final de la crianza (después de los 35 dias), siempre que concurran
factores tales como el suministro de dietas en harina o que la parvada sea
mixta, en cuyo caso la densidad de energia de la dieta no es tan relevante,
como tampoco lo es la altitud de la localidad de crianza. No obstante, debe
considerarse, en general, que el suministro ad /ibitum de la dicta constituye
una circunstancia que aumenta la probabilidad de S4 en la mayoria de los
sistemas de crianza, particularmente a baja zltitud, en parvadas de machos o
en las mixtas, con dietas comprimidas o en forma de harina, en las etapas de
desarrollo y finalizacion en las cuales el aumento minimo de la mortalidad
puede ser de 60% respecto de la ocurrida en el sistema de suministro
restringido de Ja dieta.

Un aspecto derivado del metaanilisis, que complica hacer generalizaciones,
debido a la heterogeneidad de las publicaciones aqui analizadas muestra que,
independientemente del sistema de crianza que se emplee, el suministro
restringido de la dicta, aparentemente favorece el contro! de la mortalidad por
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SA. Este resultado, sin embargo, debe tomarse con reserva, pues el régimen de
restriccion del consumo no actia de manera significativa en cualquier sistema
de crianza, ni erradica al S4 en ninguno de e¢llos. Asimismo,
independientemente del sistema de suministro de la dicta que se emplee (R4 o
ad libitum), solo la alta densidad de energia de la dieta, y la condicién de
machos muestran riesgo de ocurrencia del sindrome significativamente mayor
que su contraparte correspondiente. Es importante sefialar que, como lo
reporta la literatura, el empleo de sistemas de consumo restringido de la dieta
parcce favorecer de manera general la monalidad por SA, en contraste a lo
observado con los sistemas ad [libitum, 1o cual sugeriria una generalizaciéon
favorable al empleo de los sistemas de restriccion para controlar el problema.
Sin embargo, los resultados de nuestro analisis denotan que los sistemas de
consumo restringido aumentan, de hecho, el riesgo de monalidad por SA en
sistemas de manecjo de la crianza en elevada altitud y con empleo de dietas de
alta densidad de energia, y por ¢l contrario, los sistemas ad libiturm reducen la
mortalidad cuando se emplean dietas con alta densidad de energia, en
parvadas mixtas y en la iniciacion de la crianza, sin importar la altitud de la
localidad. Como medida practica, derivada del presente analisis, seria
recomendable, que los productores de pollo tomaran en cuenta la probabilidad
de mortalidad por S4 en los distintos sistemas de manejo de la crianza y de
suministro de la dieta y, con base en ello, plantear distintos escenarios y elegir
aquel sistema que le fucra mas favorable para disminuir el riesgo de S4 en sus
parvadas, por ¢jemplo, se esperaria que la mortalidad por S4 fuera menor si
elige un sistema de consumo restringido en una produccién localizada a baja
altitud, o si se crian machos o hembras y se suministran dietas bajas en
energia, en pellet, en cualesquiera ctapas de cria. Sin embargo, si la
produccién esta ubicada en una localidad elevada, seria recomendable
restringir el consumo de la dieta si ésta es baja en energia, pues de lo
contrario, la probabilidad de tener un brote de SA4 aumentaria
considerablemente, y preferentemente suministrar dietas en pellet y no en
harina. Asimismo, bajo tales condiciones, es preferible criar hembras, que son
menos susceptibles a SA que los machos, y mucho menos que las parvadas
mixtas, aunque debe csperarse que en cualquier sistema de manejo, la
mortalidad por S4 se eleve en la etapa de finalizacién, aunque menos en
sistemas de suministro restringido.
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13. CONCLUSIONES.

En un inicio este trabajo de tesis tenia el propésito de llevar a cabo una
investigacion empirica sobre los factores dc riesgo de SA4 en pollos de
engorda. En el transcurso de la revisién de la literatura se fucron descubriendo
inconsistencias en los hallazgos y metodologias empleadas y falta de
articulaciéon entre las investigaciones empiricas y los mecanismos
fisiopatoldgicos conocidos sobre el SA. A su vez se identificé ausencia en la
comprension de los factores necesarios para la cria de pollos en dichos
modelos conceptuales, y que se ignoraba el efecto de la intervencién humana,
a través de sus decisiones en los sistemas de manejo de la crianza de pollo,
como elemento indispensable para solucionar los problemas de morbilidad
que posiblemente la misma crianza intensiva ha creado. A partir de esta
secuencia de hechos y con base en los conocimientos epidemioldgicos y
metodolSgicos obtenidos durante la maestria, se decidi6é elaborar una tesis con
el propdsito de contribuir al conocimiento del problema estudiado a partir de
dos elementos:

1. Desarrollar un modelo conceptual del S4 incorporando elementos faltantes
para un planteamiento mas integral del mismo como problema cientifico
(primera parte de este trabajo). Ello implicd el reto de adoptar un enfoque
interdisciplinario del problema, e incluir las teorias de toma de decisiones, la
discusion tedrica del manejo de la incertidumbre y discutir la necesidad de
analizar cientificamente la evidencia que hasta ahora se tiene. Dada la
complejidad que resulté de esta tarea interdisciplinaria, se adopté la estrategia
de desarrollar esquemas griaficos de los modelos conceptuales analizados con
el propdsito de facilitar la comprensién de los analisis y propuestas. Parte de la
aportacion es la propuesta de un modelo conceptual sobre mortalidad por SA4
que incluye la intervencion del hombre en el proceso de crianza del pollo.
Ademas de la conceptuacién cientifica del problema, esto permite incorporar
explicitamente las acciones de los criadores en su trabajo, facilitandoles
criadores la vinculacién entre el conocimiento cientifico y sus acciones.

2. Es necesario desarrollar la medicina veterinaria vinculada a la evidencia
pero también es necesario establecer estrategias para que ésta sea posible en la
practica. Por ello, buscando proporcionar elementos para este fin, el segundo
elemento de esta tesis fue el desarrollo de un metaanalisis de la evidencia




cientifica publicada sobre el S4. Los resuitados de este segundo elemento
indican que tal parece que subyace muy poca preocupacion por avanzar en el
conocimiento cientifico del problema. La revisién de las publicaciones indica
que no hay continuidad de lo investigado. Es decir, cada investigador que
estudia el tema no parte de la revisién de conocimientos y hallazgos
previamente obtenidos, ya sea para refutarlos o confirmarlos. No se
construyen avances a partir de lo ya logrado. No hay reflexién ni critica ante
lo elaborado. En forma muy preocupante encontramos serias deficiencias
metodolégicas en las investigaciones y en la calidad de las publicaciones.

A lo largo de este trabajo hemos insistido en la importancia del conocimiento
cientifico por arriba de las creencias en el proceso de la toma de decisiones.
Sin embargo, el analisis de la consistencia y utilidad del conocimiento
cientifico muestra gran dificultad para su uso racional en la toma de
decisiones. Al igual que la tecnologia ha permitido la produccion intensiva de
aves, la ciencia debe avanzar con la misma velocidad para poder comprender
los efectos y maneras de cd6mo estamos alterando el desarrollo natural de los
animales y propiciando el mayor riesgo de problemas como ¢l S4. Asimismo,
en la misma magnitud debemos preocuparnos por desarrollar los mecanismos
necesarios para que el conocimiento cientifico generado sea confiable y esté
disponible y culturalmente accesible a la poblacién que toma las decisiones en
la priactica de la crianza de pollo. Debemos explicitar los elementos que
requiere trabajar con base en la medicina veterinaria basada en la evidencia y
no solo convertirlo en un slogan y continuar igual pues eso nos lleva a una
simulacion nociva para el desarrollo humano responsable.

Falta mucho por estudiar sobre el SA4. El problema es controvertible y
complejo, ¥y no parece tener resolucién en el corto plazo, ni se resolvera solo
con afirmar que es de naturaleza multifactorial. Es mas lo que de él se cree,
que lo que con certidumbre se sabe; muchas de tales creencias carecen de base
razonablemente sélida y reproducible. No hay nada concreto sobre el
problema, muchos de los hallazgos no se relacionan con aspectos especificos o
relevantes sobre su origen etiolégico, y debido a que los procedimientos de
estudio carecen de metodolégicas cruciales, tampoco proponen soluciones
eficaces. Mucha de la controversia surge dec no habérsele estudiado
sistemdticamente, ¥y a que la informacion disponible es metodolégicamente
heterogénea y se ha generado sin apego a procedimientos cientificos, se ha
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interpretado  errébneamente o los datos se han procesado y analizado con
procedimientos inadecuados.

Si bien los agentes ambientales y genéticos son factores de riesgo importantes
en la génesis del SA4 del pollo, su efecto en general se ha sobreestimado, pues
su origen no sélo se debe a ellos como factores externos al pollo, sino que en
gran medida depende de las decisiones que el criador toma sobre el sistema
que elige y la forma en que maneja la crianza, ya sea por preferir ciertas
condiciones ambientales de la la localidad o del sexo de la parvada, sea
planificando la composicién de la dieta, su forma fisica o el sistema de
suministro. Las decisiones del criador en este aspecto propician mayores o
menores niveles de exposicidn a los factores de riesgo y por ello son un factor
de riesgo mas para el sindrome, pudiéndose afirmar que el éste no depende
tanto de la influencia de los factores ambientales individuales per se, como de
la interaccion entre varios de ellos, la incapacidad del pollo para adaptarse a
las condiciones intensivas de crianza y los métodos de crianza aplicados por el
criador.

Los sistemas intensivos para la crianza de aves y las decisiones de los
criadores son elementos cruciales para resolver el problema a través de la
aplicacion de métodos de manecjo que hagan confortable la crianza y propicien
bienestar psicobioldgico para el pollo en condiciones intensivas.

La falta de metodologias aprobadas (normas) para la crianza de pollo en
México propicia que los criadores desconozcan 0 no utilicen procedimientos
comprobados y se guien por suposiciones subjetivas y por creencias o
costumbres de cémo criar pollos, asi como sobre los fenédmenos asociados con
el SA. Mucha de la evidencia reportada en informacién documentada no esta
sistematizada, es heterogénea y carece de validez por no haber sido producida
en condiciones de crianza cotidianas. Ambos aspectos inducen gran diversidad
y variabilidad de métodos y procedimientos de crianza en distintos niveles y
localidades: es decir, al no conocerse qué metodologia de crianza es mas
eficaz para criar pollo y al utilizar inforrnaciéon poco confiable o basarse en
creencias y costumbres, se¢ toman decisiones ineficaces para prevenir,
controlar o erradicar el S4. Debido a la heterogeneidad metodologica sobre los
procedimientos de crianza y de control del S4, de la informacién disponible
hasta la fecha, su inapropiada sistematizacién e inconsistencia cientifica
generan mucha incertidumbre y no permiten determinar su origen ctiolégico,
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ni constituyen un apoyo eficaz para tomar decisiones resolutivas frente al
problema.

El presente estudio sefiala la falta de informmacién y de modelos confiables
sobre cémo tomar decisiones para el manejo cientifico de la crianza de pollos
de engorda en condiciones reales y de cé6mo influyen éstas en la mortalidad
del pollo. Es necesario generar modelos de toma de decisiones médicas y
zootécnicas, basadas en evidencia cientifica confiable, y promover la elecciéon
de las mejores estrategias entre los médicos veterinarios y los criadores de
pollo para el control eficaz del S4, ya que la evidencia documental al respecto
sugiere que, frente a un brote de SA4, no se valora la influencia de la
participacion directa del criador en los sistemas de manejo de la crianza de
pollo o cémo sus creencias se traducen en cambios de las condiciones de
bienestar del pollo y en aumento de la incidencia del problema, como tampoco
si los tomadores de decisiones toman en cuenta la experiencia previa con
ninguin tipo de riesgo y que toman decisiones improvisadas para su control,
con alto nivel de incertidumbre sin apoyo del conocimiento basado en la
evidencia. Es necesario disponer de un modelo que tome en cuenta la
evidencia comprobada para tomar dccisiones razonablemente practicas de
manejo de la crianza del pollo para saber qué hacer para controlar eficazmente
un brote de S4. Tal modelo implica que el criador debe conocer el efecto de
los factores ambientales y psicosociales que afectan al pollo, aprender a
percibir e identificar los riesgos en la produccién para desarrollar actitudes
positivas e interaccionar sobre los factores de crianza a través de sus
decisiones, y propiciar las condiciones que mejoren la salud de los animales y
disminuyan su monalidad por S4.

Finalmente, la estrategia de restringir el consumo de alimento como
procedimiento preventivo o recurso terapéutico, parece reducir el riesgo de S4
en parvadas comerciales, y parece funcionar aun sin importar qué programa de
restriccién se aplique; aparentemente es suficiente restringir el consumo de
alimento para controlar el S4, sin necesidad de aplicar tantas variaciones. La
eficacia de la restriccion interacciona con otros factores, como el sexo y la
edad de la parvada al final del ciclo de produccion, la forma fisica de la dieta y
su densidad energética. El uso de la restriccion del consumo de alimento debe
tomarsc con reserva, ya que en sistemas localizados en elevada altitud o
cuando la dieta tiene alta densidad de energia el ricsgo de SA4 aumenta.
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A. 14.2. METODO DE DERSIMONIAN Y LAXRD (D&_L) PARA METAANAL!SIS‘ .
MODELO DE EFECTOS ALEATORIOS. =~ @ . 0 o o b

El procedlmxento se resue]ve aphcando los sngulentes pasos, cn estncto orden'

1. Determinar los casos con SA en dleta restnnglda' a., (total"nn), vy los casos
con SA con dieta ad libitum: ¢; (total ny)..
2. Calcular la:.medida‘ d

1. RR) . para cada. i-ésimo

estudio: ™

3. Calcular el esumador del logantmo del RR de cada estudio: @, =<2n(RR)
4. Calcular el error estandar del logantmo del RR de cada estudio:

sumarlos:

6. Calcular los cuadrados de los ponderadores y sumarlos: ,,,2 —(“,l)z Y w2,
7. Calcp ar los’ productos de los ponderadores y el cstlmador de nesgo, y
sumarlos. o w0, ¥ w0,

8. Calcular el estimado pondemdo de G. ,con: @ 22w,
W,

9. Calcular los productos de ponderadores (7 y 8) y surnarlos para obtener el
estadlsuco de heterogeneidad entre estudios: Q (de Cochran)

M’:(@t @n)} . 2= Z\VA(@ O..): x t-a yl’zx (2-1)a

donde, k: nimero de estudlos, y (k-1): grados de libertad

a: nivel de significacién del estudio.
10. Calcular el estimador de la varianza entre estudios, ©, del modelo
i ~N(Q, T2) por:

27 = mar] 2=l =1 >0 ’
M_Z\v N
| Zw,

Cuando Q < (k-1), entonces L *.o0
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. Calcular un nuevo ‘ponderador de efecto por cada estudio, que toma en
cuenta la helerogeneldad de: los mlsmos por el estimador de la varianza del

modelo, con:: : :
W,‘ {‘ zef } k4 ZW.

12. Calcular los productos de los ponderadores y los estimadores de riesgo, y
sumarlos: ‘
13. Calcular el esti

14. Calcular el nesgo relatxvo ponderado por D&L:
RR s rntersas = € Or=et)

15. Calcu]ar el estadlsuco de prueba del estimador de riesgo:

Zo™ selln em

16. Calcular el valor P del estadistico de prueba, con la distribucién normal
estandarizada: P>2Z,
17.Calcular los limites del Intervalo de confianza del riesgo relativo de cada

estudio, por: . e[@l:tl.%[xe(@')]]

donde el estimador central del intervalo es el RR; de cada estudio.
18.Calcular los limites del Intervalo de confianza para el estimador ponderado
del riesgo relativo global, por D&L:
e[ DL:I.96*sc(®DL)]

RRpL ponderadot
donde el valor central del intervalo es: RR,, jonderado = (RR i)

19. Construir los graficos de los intervalos de confianza de los estudios y el
global.
20. Construir el diagrama de embudo de heterogeneidad entre estudios.
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A 143 RESENA CRONOLOGICA DE HALLAZGOS RELEVANTES RELACIONADOS CON EL SINDROME
ASCITICO DEL POLLO DE ENGORDA.

Alo Autor{es) Hallazgos
1955 | Olander, H.2; Establecen una colonia de pollitos Leghom Blancos en la Estacion Experimenta! de Montafa Blanca, California, a 12,500 pies (3810 m) de ahitud
Burton, RR.; (“Lirea Montaia Blanca"), con pollos de una semana provenientes de una focalidad a nive] del mar,
Adler, HE.
Califomia, USA
1956 {Ibid. Se les da muerte & algunos pollos para determinar la causa de persistente mortalidad entre adultos. No se encontrd evidencis de enfermedades
aunque habia lesiones eardiacas y signos de insuficiencia circulatoria cronica.
1960- | Ibid Examinan 212 pollos de entre 2 meses a 2 afos de edad rep ivos de la colonia (incluyendo 23 de la colonis original) mantenidos por
1962 n-prod\lcnbn anual en elevada altitud, otros de reciente introduccion de parvadas no sclommdn, incluyendo nommales y debilitados:
10% con signos de descompensacion cardiaca,
' Dilatacién e hipertrofia cardiaca: (doble de lo narmal),
' Con | - § m! de liquido amarillo claro en saco pericirdico,
' Nédulos engrosados en miocardio y en vlvulas, algunas intramurales.
' Sin diferencias significativas entre sexos ni entre estirpes,
' Lesiones predominantes del lado derecha en expuestos mis de 6 semanas.
' Policiternia y hematocrito aumentado,
' Palmones sobredistendidos: 50% de los afectados.
! Hiigado congestionado.
! Mortalidad atribuida a falla adaptativa a hipoxia por elevada altitud.
1954 [ Smith, AH. Reportan anomalfas cardiacas en pavos expuestos a levada altitud.
Wilson, W.0,
Pace, N.
1959 [Smith A.H. Disturbios cardiscos en pollos de engorda.
Abplanalp, HH.
Harwood, LM.
Kelly, CF.
1961 [ Altiand, P.D. Reconoce la mixima sensibilidad a la hipoxis en pollos jévencs que en otros homeotermaos, como palomas y con efectos severos en alta montada
1964 | Weiss, HS. Identifican la lta resistencia de los embrioncs de pollo a fas elevadas concentraciones de oxigeno, como contraste a los reportes de Olander ef al |
Pilmer, R.B. (1967), de Lopez, C.C. (1977) y Asson-Batres et al (1989), sobre !a alta susceptibifidad embrionaria del pollo a fa hipoxia (1977).
Wright, RA.
Wharton, CR
Hiatt, EP.
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1967 |Hall,S.A. Primer reporte de miocarditis en parvadus comerciales de pollos en Bolivia (3292 nsnm y 515 mm Hg),
Machicao, N. Distintos hallazgos patoldgicos de fos de California y los de Cochabamba (Bolivia: 2591 msnm)
LaPaz, Bolivia. Identificacion de Ascitis como signo prominente en 85-90% (produccién variable: hasta cientos de ml): liquido
2marillento con cofgulos de proteina.
Mayor severidad a 99 dias: bajo peso y mucho liguido.
Engrosamiento nodular en endocardio, dilatacién y flaccidez derecha.
Pulmones hiperémicos edematosos y hemorrdgicos.
Hematoctito significativamente mayor en los expuestos a elevada aliitud (p < 0.01).
De n = 1172 casos de necropsia, 565 presentaron falla cardiaca(48.21%), varizble con fa edad.
Se asume que la hipoxia puede tener una funcidn importante para precipitar la falla cardiaca.
Se presume que la raza v Ia dieta podrian ser importantes: se asumen diferencias eatre gallinas y pollos.
No se compararon estirpes ni efectos de dietas.
Se postula que Jos pollos de crecimiento ripido son més propensos a falla cardiaca.
La incidencia varié de 3.5, 6.1, 11.8 y 12% en cuatro grupos.
1975- | Estuditlo, L.J. Identifica a la ascitis y al S4 como una misma entidad, como consecuencia del efecto de agentes téxicos.
1979 | México, DF.
1975 {Health, D. Identifican agentes vegetales téxicos inductores de hipertension pulmonar y ascitis en pollos,
Shaba, J.
Williams, A,
Smith, P.
Kombe, A.
1979 |Hemindez, V.A Estudia una compleja relacion entre raza, sexo, nivel de energla en la dieta y altitud sobm SA aunque se mclma hatia causas
genéticas.
1985 | Colombia. Postula que ¢l origen de [a ascilis en pallos {en Colombia) ¢s [a hipaxia ambiental y el mal manejo.
198-» Se inicia una corriente de investigacién de miltiples causas de ascitis en pollos, bajo distintos ambientes de pmduccnén yen
distintos pafses, Las iniciativas incluyen; causas nutrimentales, ambientales, mangjo de la parvada; mfeccloncs 0 sus sccuclas,
) fisicos y quimicos {desinfectantes y pesticidas)




1987 |Julian, RJ. Propone que la velocidad de crecimiento de los pollos aporta evidencia de ser un factor importante en el desarrollo del $4 de los
Ontario, Canadi pollos y lo asocia a [a descompensacién en el desarrollo del aparato circulatorio y al sistema respiratorio del pollo, con respectoala
velocidad de crecimiento muscular,

1989 Involucra las bajas temperaturas y la densidad energética de la dieta como posibles causas contribuyentes de S4.

Argumenta que fa genética influye sobre la falla cardiaca derecha y propicia susceptibilidad a ascitis, secundaria a oro sind:

1990 de hipertensidn arterial pulmonar. Postula cuatro causas fisiopatoldgicas de ascitis: 1) Obstruccién linfitica, 2) Reduccitn de
presién oncética del plasma, 3) Aumento de permeabitidad vascular, 4) Aumento de presion hidrdulica venosa.

1993 Propone un modelo funcional de desarrollo de ascitis, postula que su origen es ¢l aumento de Ia Tasa Metabélica Basal y el
aumento de |a demanda de oxigeno, que aunado a la hipoxia ambiental y a la hipoxemia se inicia el sindrome de hipertension
arterial pulmonar, que tedricamente conduce a ascitis secundaria. Modelo quiz4s propuesto simultineamente por Maxwell, M.H en
1987 y posteriormenie modificado por Lister, S (1997).

1982, [Lopez, C.ct.al, Afirman que la problemdtica el S4 se centra en una condicién de hipoxia, inducida por desbalance metabélico entre los tejidos
1984, | México, DF. muscular y esquelético y e desarrollo cardio-pulmonar. Reconocen, que tal condicidn puede presentarse independientemente de la
1986, altitud, cuando sucede cualquier condicion que disminuya el aporte de oxigeno disponible efectivo en las casetas de crianza. Tal
1989, condicion fisiopatoldgica se complica por la scleccién genética de un nuevo biotipo de pollo de engorda (Julian, R.J. 1990).
1994, Independientemente de la interaccin de factores ambientales en el desarrollo det §4, se identifica como elemento determinante ¢l
1997 deterioro de la condicién funcional pulmonar del pollo, a partir de su desarrollo embrionario, Los estudios de incidencia de 54 a

distintas altitudes (2400, 100, 10 msnm) indicaron mortalidad s6lo en las aves a 2400 m, en contraste a los hallazgos de Téllez,

' 1G(1986) en los casos de 4 fueron independientes al efecto de la altitud, no obstante de reconocer la importancia de ésta como
L—.._. factor agravante del S4.
I 1987  [Arce,M.J. et al. Analizan la incidencia del S4 en ¢l Valle de México; dirigen el estudio hacia la dieta, sin encontrar influencia de Ja forma fisica o
o México,DF. del origen de &sta, no identifican ni estiman riesgo, aunque reportan tendencia estacional.
l’T‘I 1989 | Mawell, M.H. y Dollan, | Daios microscépicos por ascitis en rifion, higado, corazén, bazo, pulmon en zonas de altitud elevada. Disefo descriptivo. n =20 en
A ‘;g ) dos grupos y 10 ( 2 controles).
’E/J Avian Patho!.
red V.18(3):381-387.
o) Scotland, UK.

P 1985 (Machomo, V.E.  y(Se estudiaron n = 40 aves Hubbard de 4 a 6 semanas de edad procedentes de 10 granjas y a patir de cuaio regiones de distinta
e D Paasch, M. L. H altitad { 0, 1676, 2353 y 2680 msnm) sc obtuvicron aves (n = 5) asciticas y aves normales {n = 5). S¢ observd mayor peso cardiaco
é 2 Rev, Vet Méx. V.16(1): | y volumen en las asciticas, engrosamiento de las paredes arteriolares pulmonares, Estudio observacional,

- 15-19. México, D.F.
= 1990 | Maxwell, M.H. Se observaron cambios histopatolégicos en pulmanes y corazones de pollos de una semana de edad criados a gran altitud (altitud
2 Research Vet, Sci. V.49: {no especificada), con lesiones nodulares en pulmones de aves con S4, lo que confirma hallazgos de estudios realizados a baja

182-189. Scotland, UK {altitud (sic). Se postula que ¢l embridn de pollo est4 més en riesgo de anormalidades pulmonares, con repercusin sobre 84, por las
bajas tensiones de 02,
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1990 | Mawell, M.H. y Spence, | En un estudio experimental s¢ observaron cambios hematolégicos con dafios comparables a $4 al inducir hipoxia hipobirica en
S. aves a baja altitud. Se postula que la hipoxia puede ser factor en 4.

Avian Pathol,
V.19(1):23-40. Scotland,
UK

1990 | Owen,RL. Con 93 pollos Cobb X Arbor Acres (nl= 47 en una cémara hipobirica a 5000 msnm y n2= 46 & 376 msnm) se indujeron
Avian Dis.  V.39(1):{diferencias en el peso del corazén y aumento cn el volumen del paquete celular y mayor proporcién del peso del corazén, respecto
108-115, USA. del peso total del animal.

1992 |Shlosberg, A. Con 1= 730 pollos repartidos en § de un estudio exp I, se probaron 2 dietas & 690 msnm: pellet y harina y se
Avian Pathol. V. 21:]|midi6 el =2, NH4 y CO ambiental, tanto en casetas ventiladas como en no ventiladas. E1 fiio aumentd el nimero de casos de My
369-382. Israel. 1a ventilacién no influyd la incidencia. £1 sexo de los pollos no cambid los parmetros cardiacos.

1992 (Julian, R.J. Enun estudio “experimental” en ambiente controlado a 300 msnm, no se observaron diferencias en fa composicién del aire (en 02)
Avian  Dis, V.36(3): |entre jaufas con alla y con baja incidencia de S4. La disminucién de 02 (a 20.20%) no redujo Ia saturacién de Hb en sangre arterial.
133738 Oniario, | Se observé falla ventricular derecha inducida por hipertension arterial pulmonar y ascitis 2 baja altitud,

Canadh

1995 | Bond, J.M., Julian, R. J. | Por simulacién hipobdrica a 1000, 1500, 2000 msnm y controles a presién atmosférica ambiental, se indujo retardo de crecimiento,
Poultry Sci. V.74 suppl. | mayor mortalidad, aumento de la Hb, aumento de la PAP y la ascitis, atribuibles a la ascitis. El aceite de tino bajé 1a ascitis a 1500
1, Abs. 44: 15 Guelph, | msnm, sin perder crecimiento de los pollos.

Canadh

1995 |Owen,RL. Se simulé experimentalmente aliitudes de 2000 - 4000 msnm, En un experimento con n = 24 pollos Hubbard se produjo aumento
Poultry Sci. V.74: 708- | de I presiSn arterial pulmonar (PAP), el paquete celular cambi6 poco, a igual que el peso, los ventriculos cardiacos y el ECG.

715 USA.

1995 | Owen,RL. Con tres grupos de pollos Hubbard X Hubbard ( n=3 X 100) se formaron grupos de 2 repeticiones c/u: a) hipobarico a 3000 msnm,
Avian  Dis.  V.39(2):|b) P. atmosférica ambiental: 366 msnm. EI ECG fue confuso y alterado, se observd ascitis en el grupo hipobirico, aumentd ¢l

108-11S. Penn, State,
USA.

volumen celular y bajd ef peso de los érganos de pollos asciticos.
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Anexo 1.

Cuadro A.l. Frecuencias absolutas de mortalidad por S4 en sistamas de consumo
restringido de dicta (control) y ad libiturn (expuesto) en distintos sistemas de mancjo dec la
crianza (grupo).

01 Alimentacién restringida (control) vs ad libi {expuesto)
02 Mortalidad por sindrome ascitico en pollos productores de carne
Grupo 01 Elevada altitud, EA (2 2000 m)
Con restricciéon ad libitum
Estudio y afio g Nra naL Nar
Arce, MJ. 1990 384 3250 113 S00
Balog, JM. 2000 61 270 59 90
Berger, MM. 1993 33 550 145 550
Lopez, VIM. 1989 21 400 29 200
Palos, RN. 1991 15 758 43 549
Pradal, RP. 1982 3 98 21 126
Reyes, SE. 1993 12 1000 98 1488
Rubio GME. 1986 401Ss 110000 3951 241000
anchez, RLF. 1990 1494 18600 1029 6200
Téllcz 1G. 1989 60 5000 196 1500
Grupo 02 Baja altitud, BA (< 2000 m)
Con restriccidn ad libitum
Estudio y afio Nga Nga nNat, NaL
Arce, MJ. 1990 125 2250 141 850
Arce, MJ. 1995 10 1600 31 400
Balog, JM. 2000 11 180 16 60
Camacho, FD. 1995 7 2200 36 2200
Lopez, CC. 1997 56 1400 555 1400
Moreno, CLA. 1991 636 20388 786 28600
. Olkowski, AA. 1998 14 100 24 50
Ruiz, GA. 1994 4 793 68 1600 .
“*! nyy . Casos dc SA entre los no ido de dicta), Nua: Total de sujctos no expucstos, na

Casos de SA entre los expuestos (consumo de dicta ad libitum), Na: Total de sujctos expuestos,
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Grupo 03 Alta densidad encrgética cn la dicta, ADE
Con restriccion ad libitum
Estudio y afio n Ngea NaL NaL
Acar, N. 1995 528 35 264
Arce, MJ. 1995 T600 31 300
Berger, MM, 1993 550 1as 550
Camacho, FD. 1995 7 2200 28 1100
Lopez, CC. 1997 36 700 336 700
McGovern, RH. 1997 328 400 =) 400
Reycs, SE. 1993 12 1000 oR T488
Tottori, J. 1997 41741 | 157847 | 17430 | 158070
Télicz, 1G. 1986 51 4991 96 1400
Grupo 04 Bafh idad encrgética en la dicta, BDE
Con restriceion ad libitum
Estudio y afio nga | Nga | nar | Nar
Lopes. CC, 1997 20 700 219 700
Téiler, 1G, 1989 ) 5000 2! 7500
Grupo 05 Parvada de (Y]
Con restriccion ad libitum
Estudio y afio Nga Ngs Nag Nav
Hacer, N_ 1995 I8 528 35 264
alog, JM. 2000 72 450 75 150
| Comacho. FD. 1995 3 1100 F3 1100
McGovern, RH. 1999 25 400 > 400
Oikowski, AA. 1998 14 100 3 50
Pradal, RP. 1982 3 98 196
Ruiz, GA. 1993 4 793 1600
Shlosberg. A. 1991 13 1400 0 1400
Grupo 06 Parvada de P
Con restriccién ad libitum
Estudio y afio nga_ | Nga Nar__ ] Naw
Camacho, FD. 1995 3 1100 9 oo
Pradal, RP. 1982 i) oR a4 |
Grupo 07 Parvada mixta, PM-H (machos y hembras)
Con restriccion ad libitum
Estudio y afio Nga Nxa NaL Nar
Arce, MJ._ 1995 10, 1600 31 300
Berger, MM. 1993 33 550 145 550
Lopes, CC. 1997 56 1300 555 1400
Mareno, CLA. 1991 636 203K 756 28600
Pulos, RN 1591 15 75K a3 549
Reyes, SE._1993 i2 1000 98 1489
Sudrez, OME. 1989 ] 100 < 50
Totton, 3. 1997 17440 | 158070 | _ai7a1 157847
Téllez, 1G. 1989 60 5000 196 1500




Con restriccién

Grupo 08 Dieta en pellet (comprimido), DP
Con restriceién ad libitum
Estudio y afio Ngy Ngeo Nay Nay
McGovern, RH. 1999 25 400 64 400
Shlosberg. A. 1991 13 1400 33 1400
Grupo 09 Dieta en harina o migaja, DHM

ad libitum

Estudio y aflo Ngg Ney DAy Nag,
Berger, MM, 1993 33 550 145 550
Sanchez, RLF. 1990 1494 18600 1029 6200

Grupo 10 Etapa de iniciacién (In) (hasta 21 dias

Con restriccidn ad libiturm
Estudio y ailo Npe Ngo Nay Na,,
| Camacho, FD. 1995 3 22900 2200
| Lépez, CC. 1997 2 1400 30 1400
| Lopez, VIM. 1989 S 400 1 200
Palos, RN. 1991 4 400 21 300
| Reyes, SE. 1993 6 1000 S 500
Téllez, 1G. 1989 0 5000 23 1500

Gru 11 Ewapa de desarrollo: engorda (Des

22 a 35 dias)

Con restriccion ad libitum

Estudio y afio Nga Nga NAL Nay
| Camacho. FD. 1995 1 2197 13 2191
Lopez, CC. 1997 10 1400 76 1400
Lépez, VIM. 1989 1 395 S 199
Moreno, OLA. 1991 175 20388 213 6841
Reyes, SE. 1993 9 994 26 788
Ruiz, GA. 1994 1 793 32 157
Tottori. J. 1997 3952 158070 11523 847
Téllez, 1G. 1989 9 5000 77 1477

Grupo 12 Etapa dc

> finalizacién (Fin) (36 a 52 dias)

Con restriccidn ad libitum

Estudio y afio Nr4 Ngy MNag. Na;
’_Camacho, FD. 1995 3 2196 14 2178
Lopez, CC. 1997 1400 164 1400
Lépez, VIM. 1989 5 394 23 94
| Palos, RN. 1991 358 22 249
Reyes, SE. 1993 2 985 43 469
Ruiz, GA. 1994 3 782 36 737
Tottori, J. 1997 13488 153277 30218 139898
Téllez, 1G. 1989 S1 4991 %6 1400
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