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""Es necesario recurrir a la polémica. Si todos aquellos que disponen de la 
misma evidencia la tuvieran en cuenta de forma perfecta. todos llegarían a las 
mismas conclusiones y nunca cabrían disputas entre ellos. Pero, como 
sabemos, las cosas no ocurren así. y una de las razones que sirven para 
explicarlo es que son susceptibles de recibir la influencia de distintos motivos, 
costumbres y situaciones. El mejor modo de eliminar esas influencias es 
convocar a los defensores de las diversas teorías y reunirlos, asegurándonos 
previamente de que son capaces de criticarse mutuamente sin temor a las 
consecuencias. Si nos dejan solos nos convertirnos inmediatamente en una 
presa fácil para las influencias adversas. Nos cuesta mucho trabajo percatamos 
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 investigación (social) se ha 
convertido en una empresa sujeta a la competencia colectiva, la objeiividad 
estará al alcance de todos ... 

Quentin. G .• 1 964. 

··un profesor del Colegio de Francia dijo a sus alumnos: Busquen los hechos 
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RESUMEN 

SÍNDROME ASCÍTICO DEL POLLO PRODUCTOR DE CARNE: 
APROXIMACIÓN METODOLÓGICA A LOS FACTORES DE RIESGO. 
MVZ. Jaime Alonso Navarro Hernández. bajo la dirección de MSc. Claudia 
lnf"ante Castañeda. 

QUÉ ES EL SiNDROME ASCiTICO: El síndrome ascítico (SA) del pollo productor de 
carne es un trastorno fisiopatológico generalizado que se manifiesta por cardiomcgalia 
(CM), hipertrofia cardiaca derecha (HCD), flaccidez (F) y pérdida del tono miocárdico 
(PTAf) .. hidropcricardio (/-IC) .. congestión vascular crónica pasiva generalizada (CVCPG)., 
aumento de Ja presión hidráulica venosa (APHV) .. edema (E) .. hipertrofia arterial pulmonar 
(lfAP) .. hipertensión arterial pulmonar (HTAP) .. diversas hcpatopatias (/-/) de intensidad 
variable y .. en casos graves .. acumulación de más de 300 mi de trasudado no inflamatorio de 
baja densidad en una o más cavidades celómicas. Aunque puede presentarse desde los 3 
c!ias, la edad no está estrictamente asociada a él .. lo cual es muy importante .. debido a la 
corta duración del ciclo com<..-rcial del pollo. Se desconoce su origen etiológico especifico y 
se le considera multifactorial, implicando causas ambientales., genéticas y zootécnicas del 
sistema de crianza. Factores potenciales de riesgo aun no estudiados podrían ser In 
alteración de las condiciones de crianza por el criador., la reacción adaptativa al estrés por la 
presencia del ser humano y la pn. .. ""Sión tecnológica de la producción intensiva. 

l\IAGNITUD DEL PROBLEMA EPIDEMIOLÓGICO: Se cree que el SA es una causa 
SÍb'TIÍficativa de mortalidad mundial. Ha sido estudiado por más de medio siglo .. y se sugiere 
que ha crecido progresiva. continua y paralclanicnte al desarrollo tecnológico de Jos 
sistctnas de producción intensiva. Los primeros brotes se reportaron en parvadas 
comerciales en Sudamérica a > 3000 m., luego a más de 1500 m y a baja altitud y a nivel del 
mar. Inicialmente se le asoció con daño hepático producido por fito y micotoxinas._ agente..-; 
tóxicos. obstrucción del drenaje linfático por infecciones de C/osrridium peifringens y 
recientemente con el rápido crecimiento del pollo. Una encuesta mundial estimó 4.7% de 
incidencia media (Dinamarca: 0.01%. México: 30% o más)., 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 fria._o;o y ocurre en todos los continentes. Otra encuesta reciente estimó descenso 
en la incidencia (2.4%). y combinando ambas. en 3.8% (máximo de 4.2% y mínimo de 
J.4%). El dc...~censo parece significat;vo aun en paises fríos (Noruega: 0.1-0.2%). aunque 
aumentó en puíses tropicales (Nigeria: 12-15%)~ sugiriendo que el patrón está cambiando 
entre paises. En México es dificil estimar su magnitud y distribución por falta de datos 
epidemiológicos sistcmati7..ados sobre los sistemas de producción~ y por la variabilidad .. 
discrepancia .. inconsistencia y contradicciones entre las fuentes y los métodos de colección 
de datos. Informalmente se estima que el SA representa pérdidas anuales mundiales 
aproximadas a mil millones de dólares .. y en México9 se estiman pérdidas por 3.5 millones 
de dólares anuales. A pesar de Jos avances científicos y epidemiológicos~ no parece claro si 
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las medidas de manejo de la crianza modifican la morta1idad por distintos factores de 
riesgo. Se requieren estimadores confiables y representativos de pérdidas y factores de 
riesgo asociados a SA., pues la infonnación actual no está sistematizada., es imprecisa y muy 
heterogénea; la mnyorla procede de experimentos o estudios pequeños., de poblaciones y 
muestras mal caracterizadas. y de haber investigado separadamente el cf"ccto de factores 
ambientales y genéticos., sin considerar la influencia de las decisiones humanas en el 
manejo del pollo. 

QUÉ SE SABE SOBRE EL TEMA: El SA del pollo productor de carne es un problema 
del cual falta mucho por estudiar y no parece tener resolución a corto plazo., pues no hay 
nada concreto sobre el mismo; es más lo que de él se cree .. que lo que se sabe con certeza. 
Muchas de tales creencias carecen de base científica., y muchos hallazgos no se relacionan 
con aspectos especificas o relevantes sobre su etiología., y por carencias metodológicas 
cruciales no hay soluciones eficaces. La información documental disponible es 
controvertible .. y muestra que están implicados muchos factores de riesgo. La evidencia es 
metodológicamente muy heterogénea en los diseños., el diagnóstico y los indicadores de 
efecto. No se identifican lineas de investigación definidas., los enfoques del problema están 
muy dispersos., son muy variados y dificiles de sistemati:zar, pues se carece de estudios 
formales sobre tb.ctores de riesgo concretos asociados. La controversia surge de la 
heterogeneidad infonnativa., generada sin apego a procedimientos cicntificos., interpretada 
erróneamente o de datos procesados y annli7..ados inadecuadamente. 

LA ORIENTACIÓN DE ESTA TESIS: Este estudio parte del interés por comprender 
mejor el problema del SA en pollos de engorda con el objeto de poder incidir en el mismo y 
aproximarse científicamente al problema de salud. Sin embargo, éste es también de 
naturalc-,.;a multidisciplinaria. Este estudio propone que en el modelo causal de mortalidad 
por SA debe incorporarse la intervención humana en Ja crianza del pollo y Jos factores 
asociados a su conducta, como Ja experiencia.., las decisiones, los conocimientos y la....;; 
creencias de Jos criadores, así como las circunstancias y el contexto social en el que se 
encuentran. La respuesta humana al problema de salud del pollo constituye otro factor más., 
ya sen de riesgo o protector, pues manipula la exposición a los factores ya conocidos .. 
influyendo así sobre la mortalidad por SA. El desconocimiento de estos aspectos hace que 
los criadores usualmente tomen decisiones sin el apoyo del conocimiento epidemiológico 
de Jos factores de riesgo y Ja veterinaria basada en la evidencia. Este estudio partió de 
anali7.nr factores., que investigaciones anteriores reportan como asociados con la mortalidad 
por SA. y por Ja sistL~atización de la literatura y de un metaaná1isis., esta investigación 
analizó parte de la infonnación que se conoce sobre al!,TUnos de los mús comunes y de los 
cuales se cree o se tiene cierta evidencia de que influyen sobre el SA en los pollos. 
Asimismo .. se trató de inferir cómo las decisiones de los criadores modifican el efecto de 
dichos factores estudiando la eficacia de la restricción del consumo de alimento como 
estrategia de prevención del SA., en diversas condiciones de manejo de In crianza. Un 
propósito fue revisar las teorías de creencias y toma de decisiones en el campo de la salud 
humana .. y conocer los sustentos científicos del manejo del SA en pollos. Además del uso 
del mctaanálisis. proponCTTios que a futuro se investiguen Jos conocimientos, las creencias y 
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decisiones que caracterizan a las conductas de los criadores de pollo, para encontrar la 
mejor fonna de vincular los conocimientos existentes, la evidencia cientifica que resta por 
estudiar del SA y los clctnentos y mecanismos para tomar decisiones en este campo. 

ESTRATEGIAS PARA REALIZAR LA INVESTIGACIÓN: Para la revisión 
sistemática de lns publicaciones se aplicaron cuatro criterios de inclusión a una población 
de 580 publicaciones originales sobre métodos de crian?..a y sistemas de suministro 
restringido (RA), y ad /ibitum (AL) de dicta como estrategias de control de la mortalidad por 
SA, producidas de 1950 al año 2000. La..<i publicaciones fut...-on localizados en bases de datos 
automati7..adns y por búsqueda manual, a partir de las cuales fueron seleccionadas 27 
definitivas, producidas de 1982 al año 2000. En cada una.,. dos expertos calificaron su 
calidad metodológica con base en el Protocolo Cochranc®, previo cegamiento de nombre 
del autor.,. fuente de publicación, resultados, discusión, conclusiones, y la posibilidad de 
comunicación entre revisores. Ya calificadas,. se retiró el cegamiento y se estructuró su 
perfil por año, tipo de estudio, diseño, metodología, características de la población y la 
muestra.. sistema de crianza y de suministro de dieta.,. manipulaciones experimentales y 
resultados reportados. De ellas se obtuvieron Jos resultados reportados de 74 experimentos, 
los que fueron rcanalizados para confinnar lo reportado y a los que se aplicó el modelo 
n1etaanalítico de DerSimonian & Laird (D&L) de efectos aleatorios.,. con el que se calificó 
Ja heterogeneidad de las publicaciones, se analizaron y compararon las proporciones y el 
riesgo de mortalidad por SA entre los sistemas de suministro de dicta y de manejo de la 
crian7.a. 

RESULTADOS: Las publicaciones fueron clasificadas en doce sistemas de manejo de la 
crian7..a por altitud (alta, baja), densidad de energía en la dicta (alta, baja), sexo de la 
parvada (machos, hcmbra..<i., mixta) .. fonna fisica de Ja dicta (pellet .. harir.a) y etapa de 
crianza (iniciación .. desarrollo, finalización),. y en dos sistemas de suministro de dicta 
(restringido, RA. y ad /ibitum. AL). En ninguno de los estudios se rcponó el método de 
diagnóstico de SA .. ni se encontraron repones en los que el efecto de Ja intervención 
cxp<..~mental no fuera cstadisticamcntc significativo (sesgo documental). Dos estudios con 
muestras grandes rcponaron mortalidad por SA significativamente mayor en el régimen ad 
libitum. En los 74 experimentos anali7..ados se reportó una población de N=l '909,514 
pollos (48.40o/o sometidos a régimen RA y 51.60% ad libitum). El 10.500/o del total de ellos 
resultaron afectados por SA: 4.54% en régimen RA .. y 5.961?1. ad libitum. 9.38% del régimen 
RA y 11.55% ad libitum resultaron afectados por SA. Las proporciones entre: a) total de 
afectados por SA en los regímenes (RA: 0.4325 vs AL:0.5675); b) regímenes (RA: 0.0938 vs 
AL: 0.1155) y e) regímenes de dicta respecto de Ja población total (RA: 0.0454 vs AL: 
0.0596)., muestran que con régimen restringido Ja mortalidad por SA fue menor que ad 
libitum (Z=-11.257; P<0.00001). (Z~3.14; P=0.001). (Z~2.836; P =0.0022). 
rcspcctivwncntc., independientemente del sistema de manejo de Ja crianza. El análisis 
general de la mortalidad por SA entre sistemas de crianza mostró que, independientemente 
del régimen de suministro de dicta. Ja probabilidad de desarrollar SA parece aumentar con 
dictas de alta densidad energética (ADE; p=0.18015). en forma de harina o migaja (DHM; 
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p=0.1043), en parvndas mixtas (PM//; p=0.1623) o en In etapn de finalización de In crinnzn 
(r .. in; p=0.1422). La probabilidad de mortalidad por SA entre sistemas de crinn~ en 
regímenes RA. fue mayor con dictas ADE (p=0.2469), DHl!d (p=0.0797). PMH (p= 0.0967) 
y Fin (p=0.0827). En cambio, en sistem.as ad libirum, la probabilidad fue la misma para 
dictas con alta o baja densidad de energía (ADE o BDE; p=0.11 ), aumentó notablemente 
con dictas D/IM (p=0.1739). ligeramente con dicta comprimida (DP; p=0.054), así como 
en parvadas de machos (PM; p=0.0697). mixtas (PMll; p=0.2266). durante el desarrollo 
(Des; p=0.06987) y la finali7.ación (Fin; p=0.2089). No obstante de la heterogeneidad 
obscrvadn en ocho de los doce sistentas de crianza analizados. Ja mortalidad global por SA 
resultó favorecida (fue significativamente menor) en el sistema de consumo restringido de 
alimento, en contraste con el sistema de suministro ad /ibiturn (RRnL. aJu:staJa= 0.23; intervalo 
de confianza del 95%: 0.18 a 0.29). En algunos estudios individuales con muestras muy 
grandes. se "favoreció (disminuyó) Ja mortnlidad con el sistcmn ad libitum para Jos sistemas 
de elevada altitud (RRsimrle máximo=2.23), baja altitud (RRsimrlc máximo=1.14), alta 
densidad energética. en la dicta (RRr.implc ntáximo=2.4), parvadas mixtas (RRsimplc 

rnáximo=l.14) e iniciación (RRsimrle máximo= 2.50). mientras que con et sistema RA, el 
RRsimrlc individual máximo fue 0.6. La comparación de Ja monntidad por SA. entre los 
sistemas de suministro de ta dicta. mostró aumento de In monalidad y riesgo relntivo simple 
elevado. con el sistema de suministro n ... 'Stringido en los sistemas de manejo de la crianza de 
elevada altitud y dicta con alta densidad energética (RRglobal simplc=J.9342 y RR3 1o001 
simple=2.2212., respectivamente}. sin embargo. et análisis del riesgo global ajustado. RRoL. 
mostró que en nin!,.runo de los sistemas de crianza dicho riesgo fue mayor que el valor 
neutro (1.0), y el dia!,.'Tama de intervalos de confianza para el efecto njustado, muestra que 
el régimen de suministro restringido de la dicta favorece el control (disminuye et riesgo) de 
monalidad por SA (RRoL < t .O). El mctaanálisis general mostró que el consumo restringido 
de la dicta "favoreció (redujo) Ja mortalidad p0r SA. independientemente del sistema de 
manejo de la crianza. resultado que debe tomarse con rcscrvn.~. pues procede de estudios 
heterogéneos: x 2 = 35702.13 <73 ~11; P <0.00001. Los mctaanálisis individuales de los 
sistemas de crian7..a muestran que. exceptuando las dictas BDE (X.2 = 3.49; P =0.06), PM 
(X'= 7.71; P =0.36), PI/ (X'= 0.06; P =0.8) y DP (X'= 0.005; P =0.98). la combinación de 
estudios grandes con pequeños, en particular entre estos. introdujo mucha heterogeneidad y 
variabilidad entre las medidas de efecto ajustadas. Los grupos BDE, PH, DP y DHM sólo 
incluyeron dos publicaciones cúda uno; las de los tres primeros fueron homogéneas, pero en 
nin!:,.runo de ellos el riesgo ajustado fue mayor de 0.40 ni f'avorcció al sisternn ad libih1n1. 
Los datos sugieren que prácticamente cualquier condición de manejo de la crianza propicia 
SA. aunque aparcntcmente es más probable en parvadas mixtas, con dictas de n1ta densidad 
de encrgia .. en harina o migaja. y en la finali7..ación. Esta evidencia contrndice diversos 
aspectos reportados y hace insostenibles conceptos o creencias sobre el SA atribuidas a los 
factorL~ de riesgo analizados hasta ahora. Al!:,.TU.nos factores tnidicionalmcnte considerados 
riesgo para SA no producen el efecto que se les ha atribuido en las circunstancias generales 
de crianza en que fueron annlizados. Los factores de riesgo ambientales y genétiCos 
asociados a SA se han sobrccstimado; el SA no solo depende de ellos pcr se, sino también 
de las dccisio~cs que el criador toma sobre el sistema de manejo de la crianza., con las que 
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propicia mayores o menores niveles de exposición a los factores de riesgo y son otro más, 
aunado a la incapacidad del pollo para adaptarse a la crianza intensiva, los cuales 
potencialmente interactúan. La evidencia documental sugiere que, frente a los brotes de SA. 
no se valora qué aspectos toman en cuenta los criadores para la toma de decisiones. ni se 
sabe la influencia que tiene su participación directa en los sistC01as de manejo de la crianza 
o cómo sus creencias se traducen en cambios de las condiciones de bienestar del po11o y en 
aumento de la incidencia de SA. No se conocen las diferentes conductas de Jos criadores de 
pollo ante et riesgo o existencia de brotes de SA. ni se sabe cómo los tomadores de 
decisiones toman en cuenta la experiencia previ~ hasta dónde y en qué circunstancias 
toman decisiones 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 el régimen dietético, y sus interacciones no estudiadas hasta ahora .. pueden favorecer 
el dcsarro11o del sindrome. No es solo por aumentar la densidad de energía de la dicta que 
se dispara el síndrome .. sino que es más probable cuando la pruvada es mixta. se encuentra 
en finalización y se le suministra dicta en harin~ con aha dt..-nsidad de ener,b'"Ía.. en un 
sistema de consumo ad /ibitum. Y aunque la incidencia aumenta después de los 35 días si 
se suministran dictas en harina a parvadas mixtas. en tal caso la densidad de energía de Ja 
dieta no es tan relevante .. como tampoco la altitud de la localidad de crianza, ni aumenta 
cuando c1 pollo crece mú.s ... rápidoº.. en la iniciación o el desarrollo. Sin embargo. 
independient.cmente del método de suministro de la dicta .. la alta densidad de ener,bsia de la 
diet~ y la condición de machos muestran mayor riesgo de ocurrencia de SA que su 
contraparte correspondiente. Aparentemente.. la probabilidad de SA aumenta con el 
suministro ad /ibitum de dieta en la maYoria de los métodos de crianza. panicularmcnte en 
sistemas a baja altitud. en parvadas de machos o mixtas .. con dictas comprimidas o en 
harina. en el desarrollo y Ja finali7..ación. en las que el aumento mínimo de Ja mortalidad 
puede ser de 60'!~ respecto del sistema restringido. Del mctaanálisis aquí desarrollado y 
consider..mdo la hetcrogcncidnd de los experimentos publicados .. se deriva que el suministro 
restringido de la dicta aparentemente es un factor protector que favorece el control de la 
mortalidad por SA. pero no se deben generalizar conclusiones. pues no es estadísticamente 
significativo con cualquier método de crianza .. ni lo erradica en ninb'llno de ellos. 

CONCLUSIONES. Al inicio de esta tesis se pretendía :-enlizar una investigación empírica 
sobre Jos factores de riesgo de SA en pollos de engorda. En el transcurso de la revisión de la 
literatura se descubrieron inconsistencias en los hallazgos y metodologías etnpleadas en 
ella, y la falta de articulación entre las investigaciones empíricas y los mecanismos 
fisiopatológicos conocidos del SA. En tales modelos conceptuales se identificó ausencia en 
la comprensión de los factores necesarios para la cría de pollos. y se Íb-nora el efecto de la 
intervención humana .. como elemento en la cadena de crianza que pu<."<ic solucionar los 
problemas de morbilidad, y que posiblemente In misma crian:r..a intensiva ha creado. A 
partir de tales hechos y con base en conocimientos epidemiológicos y metodológicos, se 
decidió contribuir al conocimiento del SA a partir de: 1. Incorporar elementos faltantes en 
un modelo conceptual del SA parn un plantemniento más integral del mismo como 
problema científico .. adoptando un enfoque interdisciplinario del problt..arna.. e incluyendo las 
tcorias de toma de decisiones .. la discusión teórica del manejo de la incertidumbre y discutir 



la necesidad de analizar científicamente la evidencia que hasta ahora se tiene. Asimismo,. se 
adoptó Ja estrategia de dcsarroJJar esquemas gráficos de Jos modelos conceptuales 
analizados para facilitar Ja comprensión de Jos análisis y las propuestas. Como parte de la 
aportación se propuso un modelo conceptual sobre mortalidad por SA que incluye Ja 
intervención humana a través de las decisiones del criador en el manejo de la crianza del 
pollo. Además de Ja conceptuación científica del probJcm~ esto pcnnite incorporar las 
acciones de Jos criadores en su trabajo,. f"'acilitándolcs su vinculación con el conocimiento 
científico. 2. Desarrollar un mctaanáJisis con la evidencia científica publicada sobre SA,. 
como propuesta para dcsarro11ar Ja medicina veterinaria vinculada a la evidencia,. y 
establecer estrategias para hacerla posible en la práctica. Los resultados del metaaná1isis 
sugieren que subyace poca preocupación por avanzar en el conocimiento científico del 
problema. La revisión de las publicaciones indica que no hay continuidad de lo investigado. 
Cada investigador que estudia el tema no parte de revisar conocimientos y hallazgos 
previamente obtenidos, sea para refutarlos o confinnarlos._ ni se construyen avances a punir 
de Jo ya logrado. No hay reflexión ni critica ante lo elaborado. Encontrmnos serias 
deficiencias metodológicas en las investigaciones y en Ja calidad de las publicaciones. A Jo 
largo de este trabajo insistimos en Ja importancia del conocimiento científico por arriba de 
las creencias en el proceso de tomar decisiones. Sin t...~bargo._ el análisis de Ja consistencia 
y utilidad del conocimiento científico muestra .gran dificultad para su uso racional en la 
toma de decisiones. Debemos preocupamos por desarrollar mecanismos para que el 
conocimiento científico generado sea confiable y esté disponible y culturalmente accesible 
a la población que toma decisiones en Ja práctica. 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 simulación nociva para el 
desarro11o humano responsable. Al i!:,rual que la tecnología ha permitido Ja producción 
intensiva de aves. Ja ciencia debe avanzar paralelamente para comprender los ef'cctos y 
maneras de cómo estamos alterando el dL-surrollo natural de los animales. Este estudio 
señala la falta de infonnación y de modelos confiables de toma de decisiones para el 
manejo científico de ta crianza de pollo en condiciones reales y de cómo influyen éstas en 
su mortalidad por SA. al igual que se requiere impulsar Ja veterinaria basada en Ja evidencia 
y los modelos de toma de decisiones médicas y zootécnicas .. apoyadas en conocimientos 
científicos confiables._ y promover la elección de las mejores estrategias entre médicos 
veterinarios y criadores para el control eficaz del SA. La evidencia documental sugiere que._ 
frente a un brote de SA, no se valora Ja influencia del criador en los sistemas de manejo de 
In crianza o cómo sus creencias se traducen en caJTtbios de las condiciones de bienestar del 
pollo y en aumento de la incidencia del probk'ma. como tampoco si toman en cuenta su 
experiencia previa con ningún tipo de riesgo y que ton1nn decisiones improvisadas para su 
control. con alto nivel de incertidumbre sin apoyo en la evidencia. La f'altn de 
procedimientos aprobados (normas) para Ja crianza de pollo en México propicia que los 
criadores se basen en creencias o costumbres de cómo criarlos. y tengan suposiciones 
subjetivas sobre los 'fenómenos asociados con el SA y cómo controlarlo. El 
desconocimiento de los métodos más cficacC's de crianza y et uso de información no 
sistL"lllati7Álda~ poco confiable, genera incertidumbre .. y propicia tomar decisiones ineficaces 
para prevenir. controlar o erradicar el SA. El criador debe utilizar métodos de manejo 
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confortables paru el bienestar psicob!ológico del pollo. Es necesario disponer de modelos 
que tomen en cuenta la evidencia comprobada para formular decisiones razonablemente 
prácticas de manejo de In crianza del pollo y saber qué hacer para control.- eficazmente un 
brote de SA. Tales modelos implican conocer el erecto de los f"actorcs ambientales y 
psicosocialcs que afectan al pollo,. aprender a percibir e identificar los riesgos en la 
producción para desarrollar actitudes positivas e 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 SA. La estrategia de restringir el consumo de alimento como 
procedimiento preventivo o recurso terapéutico, parece reducir In incidencia del SA en 
parvadas comerciales,. sin embargo,. esta técnica parece que funciona aun sin importar qué 
programa de restricción se aplique y que basta con restringir el consmno (de cualquier 
fonna y en cualquier momento de la crianza) para controlar el SA sin necesidad de tantas 
variaciones. La restricción dietética parece interactuar eficazmente con otros aspectos de 
los sistemas de manejo de la crianza,. como el sexo de Ja parvada,. forma fisica de la dicta y 
su densidad energética, y Ja edad de la parvada al final de su ciclo de producción. 

TES1S CC:~J 
· FALLA D}~ t\-UGEN 
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1. INTRODUCCIÓN. 

El síndrome ascítico (SA) de los pollos productores de carne es un trastorno 
fisiopatológico generalizado, cuya principal manilestación es la acumulación 
de trasudado no inflamatorio en las cavidades celómicas 1

• Su ocurrencia 
parece coincidir, aunque no de manera constante, con la f"ase de crecimiento 
más acelerado del pollo2

• 

Debido a que se desconoce el origen etiológico específico del SA, se· le 
considera de naturaleza multifactorial, atribuyéndosele causas de tipo: a) 
ambiental, como bajas temperaturas, presión barométrica y P02 atmoslérico 
debido a elevada altitud3

; b) genéticas", observándose mayor susceptibilidad y 
predisposición entre individuos y estirpes'. o por su condición de sexo y c) 
=ootécnicas6

, entre las que principalmente se identifican las relacionadas· con 
el sistema de crianza o las técnicas de manejo del pollo antes y durante ésta7 ; 

con el tipo de dieta, sus componentes, o su proporción y densidad .en la 
misma, o bien por la presencia de lármacos, (fito)toxinas o pesticidas··en el 
alimento". 

No obstante que el SA ha sido estudiado durante más de medio siglo y que su 
investigación ha abarcado múltiples aspectos, los reportes sugieren que ha 
crecido progresiva, continua y paralelamente al ritmo del desarrollo 
tecnológico de los sistemas de producción intensiva. 

1 Culnck. OW. Disc..scs ofpouhry. luwu Statc Univcrsity Prcss. Ames. lown. USA. 1991. 
2 Julian. RJ. Asci1cs in poultry. Avian putholugy. Vul. 22, 419-454, 1993 
:\ IAx.•son, S. Dial' ... GGJ und Summcn>, JO. ruultry mctuholic disurdcr.. unJ mycotmc:ins. Univcrsity books. Guclph, 
Onturio, Cunada. 1995. 
"' McM iltan. J. Sch..-c1ion for impruvcJ i,.>-rowth und rcduced u.."Cilcs incidcncc. Wurld's Poultry Congrcss, 2000. Montn:al, 
Quchc.."C, Cunada. !l!ln..;.!!~!L'!!!K\15'Jnh...c;Vpuh1arti!O.l~c..·mill;tn"'1!ill.! ... h1ru1-
!I Un-utiu. S. Oroilc.."f"S fur ncxt dc.."Cadc. what hurJlcs must comrncrciul hruih..-r brccdcrs ovcn:omc?. World Poultry-Misiu.~. 
Volumc 13. No.7: 28-30. 1997. Los e"p...Timcntos para comparnr las lincus eomcrcinlcs modernas con estirpes puras de 
hace 30 uño.,., inclusive cun dicta." similares. mucstrnn que las mtjorus son genética.<> y no nutrieionalcs, que el tnmaño del 
c:ont.l'ón y los pulmones de k'JS podios hu disminuido. pero que la relación pulmón:eoruzón. que prcs:umiblcrncn1e es la 
causa de SA. tiene hcrcdahilidad a.-rcuna u ccru, por lo que lo selección gcnéticu tiene poc.c.> qué hacer paru resolver- el 
rruhlcma. 

Schlosb1.-r~. A. TI1c ctlixts of J'NK,r ~·entilation. lo~· tc:rurcrutur1.-s. typc of fccd und scx uf bird on thc dcvclopmcnl of 
u-.cit1.-s in hroik"r"i. Phy~iopa1holo1,;ic¡1I fuctors. Avian Pathul V. 21: 369-382. 1992 
7 l\1orTi~. f\11'. A~cit1.-s in hn,ilcrs. Puultry lnt1.-rnntional. Pp: 26-32, Octobc..-r, 1992. 
• Julian. H .. Poi-...ms und to,ins. In: Culnck, U\V. Disca...._"S ufpuuhry. lowa Statc Uniw •. -rsity Prcss. Ames, lowa. USA. Pp 
X7h. llJ'll. 
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A pesar del aumento de iníormación sobre los avances científicos y 
epidemiológicos, no parece haber un acuerdo claro sobre qué medidas de 
manejo de la crianza9 modifican el efecto de distintos factores de riesgo 10

•
11 y 

cuánto influyen sobre la mortalidad de los pollos por SA 12
• Los criadores 

toman decisiones sin el apoyo que puede ofrecerles el conocimiento 
epidemiológico de los factores de riesgo de SA 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 crianza, y en qué 
medida éstas modifican el eíecto de diversos· factores de riesgo sobre la 
mortalidad de los pollos por SA 13 

Con base en la sistematización de la literatura14
•
15 y un metaanálisis16

, esta 
investigación trató de localizar aquellos factores que comprobadamente 
influyen sobre la mortalidad de los pollos por SA y, a su vez, cómo las 
decisiones de los criadores modifican el eíecto de dichos íactores. 

Dado que uno de los propósitos de este trabajo es contribuir al conocimiento 
de los sustentos científicos y del manejo del SA en pollos, se hace una revisión 
básica sobre algunas teorías de creencias y toma de decisiones en el campo de 
la salud humana, y por analogía se explora qué relación existe entre los 
conocimientos, creencias y decisiones que caracterizan a los criadores de pollo 
y el SA, con base en lo cual y de los resultados obtenidos del metaanálisis. 
proponemos que a f'uturo se investiguen estos aspectos aun no estudiados, para 
encontrar la mejor 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. Environmcnlul factoni thot makc chickcns fc:cl good. World poultry-Elscvicr. Vol. 15. No. K: 32 .. 1999. 
10 HCTTlü.nde7 .. A. Hypo:i1.ic u.."'citcs in broilcrs. A rcvicw of5C'Vc:rul studics done Íl1 Colombia. Avian Discasc:s.. Vol. 31:658-
bbl. 1987. 
11 Middclkoop. VK. llam. VJ. Wicrs. WJ and Home, VP. Slowcr growing broilCTS pose lowcr wclfan:: risks. World 
Poultry-Elscvicr. Vol. 18, No. K: 20-21. 2002. 
•: Let..-..on. S and Summcr-s. JO. Cummcrdal poultry nutrition. 2nd. Edition. Univcrsity Books. Ouclph, Ontario. Canada.. 
1998. 
11 Maxwell. MH. y Robc...-n.son. GW. Visión panonimica. de la Ascitis en pollos en el mundo: 1996. Industria Avfcola. 
Mayo. l 9Q7: 14-25. . 
1 ~ Glusziou. r. lno.·ig. L Buin. Ch nnd Coltliu .. G. Sys1cmn1ic rcviews in hcallh cu.r~ a practicul guidc.._ Cambridge 
Uni\'crsi1y rr-css. Cambridge. Uni1cd Kingdom. 2001. . 
•~ Light. RJ y Pillcnct", D. Rcvisnndo lnvcstigncionc:s.. la ciencia de sintetizar estudios. Organización Paniuncricana de Ja 
Salud. OPS. OMS. 1984. 
, .. Jcniccck. M. Mc:tu-wudysis in medicine. WhCTcwearcand whcr-c won11ogo. J Clin Epidc:rniol 4S:25S-6S. 1992. 
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2. EL PROBLEMA DEL SÍNDROME ASCÍTICO. (SA). DEL POLLO DE 
ENGORDA. 

2.1 PRESENTACIÓN GENERAL. QUÉ ES EL SÍNDROME ASCÍTICO V CÓMO SE 
MANIFIESTA. 

Según algunos reportes, la ascitis del poli~ .de éngorda es una causa 
significativa de mortalidad en todo el mundo 17

•
18

• Los primeros brotes se 
identificaron en parvadas comerciales, producidas intensivamente a elevada 
altitud 19 (> 3000 m) (Bolivia, Sudamérica), posteriormente en países 
localizados a altitudes mayores de 1500 m como Perú, México y Sudáfrica, y 
en sistemas de producción a baja altitud en Reino Unido y Canadá, al igual 
que en otros localizados a nivel del mar2°. Inicialmente se le asoció con el 
daño hepático producido por la ingestión de fitotoxinas (monocrotalina, 
cspectabilina) derivadas de Crotalaria spectabilis21

, micotoxinas22
: aflatoxinas 

y ocratoxinas, agentes tóxicos23
: dioxina (2,3,7,8-tctra-clorodioxina: 

TCDD)24
•
2 5, o por obstrucción del drenaje de linfa2

b, atribuiblemcnte por 
infección producida por C/ostridium peifringens o bien por amiloidosis del 
parénquima, y recientemente con diversas condiciones de crianza, en pollos de 
rápido crecimiento. 

17 Maxwell. Mil and Robcrtson, GW. 1993 UK broih..T a.<ieitcs survey. World"s pouluy Scicnccjoumat. Vol. SJ: 59-60 
Murch. 1997. 
11 Lópc.L.. CC. Odum. ~y Widcman. R. Ascilis. una de Ja..;¡ CUU!'US de mayor mortalidad en pollo de engorda. Avicultura 

r.:~r::.i.º~-~--~~i~:~~i~:!: N. Myocurditis in broilcr chickcns rea.red at high alcitudc. Avian Dis. Vol. 12: 75·84. 1968. 
:u Maxwell. MH and Robcrt"'l:m. GW. /bid. 1993 
::i Julian. R. Poisons und cuxins. In Culnck. B\\'. Disca..c;cs of pouhry. lowu Suuc Univcrsity Pres.o;. Ames. lowa. USA. 
19'>1, 
::.:: llo( .. "TT. FJ. Myco1oxi..:t.>"'-"S· Ch. 3S In: Calnc&.. UW. Discu..-.cs ofpoultry. lown State Univcrsity Press. Ames. lowa, USA.. 
1991. 
lJ Julian. RJ. lbiJ. 1991. 
1' Allcn. JR. Childs. GR, und GrJvcn.,;, WW. Thc n1lc of""101dc fui- in thc prnduction ofhydropcric:ordium and aseitcs in 
chic&...'"-ns. American Joumal uf'Vctt .. Tinary Rcscun::h. Vol. 25: 1210-1219, 1964 en Carlylc. JT nnd Duncan HR... Vctcrinury 
Puthulugy. S' ... Edition. Lea & Fchi~~·i-. Philaddphia. USA. 1980. 
:~ Schmittlc. SC. Edward..,;. 11!\1, and Murris. D. A disord~,..ufchick~-n!i prohohly duc ton toxic focd - pn:limirlary rcrort.. J. 
Am. Mer.l. Assoc. Vol. 132:21 l'>-2 J lJ. l 'JSK. 
1

"' Riu.:hic, H.W; llarTisun. G.J. ami llarrisuo, LR. Aviun Medicine: pñnciplcs and Appliculion. Wingcr.c.Publlshing. lnc. 
l..akc \.\.'onh, Flu. USA. 11194. 
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2.2 ANTECEDENTES EPIDEMIOLÓGICOS DEL SÍNDROME ASCÍTICO EN 
POLLOS. 

2.2.1 INCIDENCIA. MORTALIDAD. Y DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA. 

La encuesta mundial de 1997. sobre este problema estimaba Ja incidencia 
mundial media en 4. 7%, con variaciones mensuales· en los promedios durante 
el año (meses cori baja incidencia;>3.25%,,. meses con alta incidencia: 
10.25%)27

• asimismo, que el SA no es exclusivo de regiones elevadas o 
frias2 ".29 .Jº y que ocurría igualmente eri· todos los continentes, con tasas de 
mortalidad desde 0.01% (Dinamarca), hasta 30% o más (México31 .32

) 

La encuesta más reciente (1999) indica que la incidencia descendió a 2.4% (en 
l 1 países), y combinando los resultados la encuesta de 1997 de 29 países. 
queda en 3.8%33

, con promedio máximo de 4.2% y mínimo de l.4%. Según 
éste nuevo reporte el descenso es significativo, aun en países con clima frío. 
en los que se reporta el menor índice (Noruega: 0.1-0.2%) aunque ahora 
aumentó Ja incidencia en países tropicales (Nigeria: 12-15% y parece que el 
patrón de mortalidad está cambiando entre países. A diferencia de Ja encuesta 
de 1997, Ja de 1999 muestra menor mortalidad general, aun en los meses 
considerados de mayor incidencia. 

En México es dificil estimar Ja magnitud y distribución del problema, debido 
en parte a la resistencia de Jos productores a revelar información sobre sus 
sistemas y niveles de producción. a Ja falta de datos epidemiológicos 
sistematizados. y a la variabilidad, discrepancia, inconsistencia y a las 
contradicciones entre las fuentes y Jos métodos de colección de datos. Hasta 
1997 se creía que el problema adquiría proporciones cada vez mayores. La 
encuesta de 1999 que reporta datos de paises no incluidos en Ja de 1997 y 
excluye a estos mismos, considera que la incidencia en México es de 2-3%, 

::Z'1 Mn:ii;wcll. M.U. y Rn~"f1son, G.W. Visión panorárnic:u de la Ascitis en pollos en el mundo: 1996. Industria Avicola. 
Muyo. 1997: 14-25. (IC.,, •• : 2.h4 ,. - b. 770:.•). lntcrvulos de: confianza paru el porcentaje gcncrul medio de incidencia.. 
calcul•dos a partir de los dutos de lu encuesta mundial de SA. usl como puni los mo.cs de mayor (I~...,: 6.16 - 14.33%) y 
de: mc..-nor incidencia (IC..,, •• : 1.29'-ó- S.21%), 
:•Maxwell, MU and Ruhcn.-.on, GW. /hid. 1993. 
211 Maxwell, M.H. y Rohcrtson, G.W. Jbid. Industria Avicola. Mayo, 1997: 14-25. 
10Mn:..wcll. M.lf. y Rnhcnsnn. G.W. Encuesta mundial de a.-.cicis. Panc2. Industria Avicolu. Octubre., 2001: 16-27. 
~• Mn:..wcll. M.lf. y Ruhcrt.-.on. G.W. lbid lnduscriu Avfcola. Mayo. 1997: 14-25. 
l: Lópc.." ... CC. Odum. 'lW y Widcman .. R. Ascitis. una de las causas de mayor mortalidad en pollo de engorda.. Avicultura 
r,rofcsional. pp: 3:14. 1985. . . . . . . 
· · Mllllwcll. M.H. y Rohcn.son. G.W. /bid. (P..-omcd10 onuncuco). lndustna Avfcolu. Octubre. 2001: 16-27. 
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con 6% máximo en meses de alta incidencia (comparado con el 30% anterior a 
esta encuesta) y 2% para meses de baja incidencia. 

2.2.2 ¿A QUIÉN AFECTA Y CÓMO LO AFECTA?. PÉRDIDAS POR SA: 

La mortalidad atribuida al SA es variable entre distintos países y sistemas de 
producción avícola34

, aunque en su mayoría ocurre en aquellos especializados 
en pollos para carne. En la mayoría de las parvadas la mortalidad puede ser 
mayor del 1 % y ocasionalmente rebasar el 20%35

• 

No obstante que se carece de estudios económicos fbrmales36.3', se estima que 
a los precios actuales de pollo en el mercado, el SA representa pérdidas 
mundiales anuales de aproximadamente mil millones de dólares, no sólo por 
pérdidas directas hasta la mortalidad, 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 dólares anuales38

• 

Es necesario tener estimadores confiables y representativos de las pérdidas y 
los f"actores de riesgo asociados a la mortalidad en diversos países ya que la 
información disponible sobre la incidencia y la mortalidad no está 
sistematizada, es imprecisa y muy heterogénea, pues en su mayoria procede de 
cálculos indirectos derivados de experimentos y de estudios ,Requeños o de 
poblaciones y muestras no caracterizadas apropiadamente 3 Q· 

40
• 

1
• 

~ OlkoW!"ki, AA. Kumor, L and Clas~. HL Chnnging epidcmiology ofascitcs in broilcrchickcn. Can. J. Anim. Sci. 
76:135-140, 1996. 
H Lópcz. CC. Tá."flicas de mantjo pum rcduci.- Ju incidencia de o...o;citis. Industrio Avícola. Vol. 48, No. 2: 20,22.24-25. 
Fcbra-o, 2001. 
M> Lópc:z. CC. /bid. Industria Avicola.. Vol. 48, 2001. 
,.,. Lccson, S anJ Summcrs, JO. Commcrciul poultry nutrition. 2-.t Edition. Univcrsity Books. Guclph, Ontario, Canada.. 
1998. 
'" Lópc:z.. CC. /bici. Industria Avícola. Vol. 48, 2001. . ·" 
:t'll Arce. MJ; VáJque.t', PC y Lóf'C7~ CC. Análisis de la incidencia del síndrome aschico en el Valle de México. Técnica 
Pecuario c:n México. Vol. 25(3):338-346. 1987. ·,- ,. --;~.'<·· : .. · :· .. _ . 
.au Lópe-.i;. CC. Susceptibilidad al sír1dromc a..;chico de difercrncs estirpes genética."' de pollos de cngorda._TcSis' doctoral en 
Ciencias Vcterinaria."i. Univ~idad Nucional Autónoma de México. Facultad de Medicina .Veterinaria y· Zootecnia. 
l'o.1Cllico. D.F., 1977. .,, -·-c .o-- '. 
'" Mu""""dl. M.11. y Rohcrt.-.on. G.\\'. /bid. Industrio Avícola, Mayo, 1997:.14-25. 
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3. PATOGENIA: INICIO Y DESARROLLO DEL SÍNDROME ASCÍTICO. 

El SA de los pollos productores de came se considera un trastomo 
fisiopatológico irreversible42

, no contagioso. secundario a la ocurrencia previa 
de diversos eventos fisiológicos. 

El SA es una reacción general del organismo (figuras 3.1. 3.2). Se manifiesta 
por cardiomegalia (CM), hipertrofia cardiaca derecha (HCD) (figura 3.5, 3.6, 
3.7. 3.8), flaccidez (F) y pérdida del tono miocárdico (PTM). hidropericardio 
(HC). congestión vascular crónica pasiva generalizada (CVCPG). aumento de 
la presión hidráulica venosa (APHV). edema (E} • hipertrofia arterial pulmonar 
(HAP) e hipertensión arterial pulmonar (HTA?'3

). hepatopatías (f-F) diversas y 
de intensidad variable (figura 3.3) y, en casos graves. acumulación de más de 
300 mi de trasudado no inflamatorio de baja densidad, constituido 
principalmente por linfa y plasma sanguíneo en una o más de las cavidades 
celómicas del pollo (condición denominada ascitis)44

•
4 s.46 (figura 3.4). 

Las aves muy afectadas por SA muestran distensión abdominal severa, 
explicable por la ascitis (figura 3.1 }, retraso en el crecimiento, apatía, disnea, 
cianosis e incluso muerte súbita (SMS)47

• 

Al igual que en otras especies de animales, incluyendo la humana48
, a la ascitis 

se le asocia con los mecanismos biofísicos de producción de edema, y en 
algunos casos se puede producir más de 300 mi de trasudado, siendo anormal 
la acumulación de líquido pericárdic·o a partir de 3 mi. El fluido ascítico puede 

•: Lil'ucr. S. Bruila- ascilcs: a vctcrimuy vicwpoint. World"s poultry Sc;:jcnccjoumal. Vol. 53: 6S.lt7 Man:h. 1997. Listcr 
admite 1u posibilidad de udaptución al considerar que existen cu!Ws -crónicos-. 
0 La HTAP es unu reacción fisiológica a la baja pn=:sión parcial de oxigeno ah.·colar. consccucnlc a la baja pn:"Ción 
ntmosfCrico de oxigeno en clcvudu altitud o por dctnandu mctubólicn uumcntoda -hipoxia funciomd aso...iuda ul aumento 
en la viscosidad s.ungulnca por critroroycsis compcnsalorin a la hipoxia. Lo presión ancrial pulmonar (PAP) es una 
consccucnciu del gu..;to c.ardiaco (GC) y la resistencia vao;culur pulmonar (RVP) al flujo sanguinco PAP•(GC)(RVP) 
(Mitchcll. MA. World·s roultty Scicnccjoumnl, Vol. SJ: 60-64 ~1un:h, 1997 Julian, R. Avinn palhology. Vol. 22, 419· 
454. 1993. Lis1cr. S.World·s poultry Sciencc joumal. Vol. 53: 65·67 Mnn:h. 1997. Fra.'ief", CM ~r al . The Men:::k 
VC1crinury Manual. 7'". cd. Mcn:k & CO., lnc. R.nhwuy. N.J .• USA. 1991 ). La RVJl induce aumento compenSD1orio del 
f..a.."'"1º curdiaco. con uumcn10 re:suhunlc Je volumen sangufne..1, sobrecarga de presión, fulla cardiucu. congestiva y usdlis. 

Hullan. ltW; Nash, O; Comer. AU und Proudfool. FG. Sorne uspccts oflhc c:omposition ofavinn ascific fluid. Poultry 
Sdcncc. 63: 1357· l 363 1984. ° Fru~. CM; Bcq:crnn. JA; Muys. A und Aicllo. SE (Edi1or5). The Mcn:k Vctcrinary Manual. 7'1'. cd. Mcn:k &. CO .• lnc. 
Rahway. N.J., USA. 1991. 
""' Rundall, CJ. DiSCJ.L~ ofthc domcstic fowl & turkey. lowa Su11e Univcrsily Prcss. Ames. lowa. USA. 1985. 
" 7 Cu.lnck. U.W. lbid. 1991. 
... Hcath, O nnd Reid, WD. High·Ahitudc Medicine und Pa1hology. Butterworth & Co. (Publishers) Ltd. Unitcd Kingdom. 
19K9. 
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estar formado por -un trasudado amarillo claro no inflamatorio de baja 
densidad específica (<I.02) y escasa protéína (1.000-1.8 g/dl), formado 
principalmente' por linfa. Puede -·contener·-- fibrina49 y formar coágulos que 
frecuentemente se acumulan en· Jos espacios hepáticos ventrales: peritoneal y 
pericárdico, pudiendo contener· células mesoteliales, macrófagos y escasos 
eritrocitos . 

•• Ritchic,. B.W: Hanison. GJ. and Uarrison. LR. Avian Medicine: principies and Application. Winger.1 Publishing. lnc. 
l....r!kc Wonh. Fla. USA. 1994. 

'-
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JANH/2002 
Figura 3.1. Pollo productor de carne de seis scrnanas de cdad<o con signos sugerentes de 
síndrome ascítico. 

Figura 3.2. Lc..~ioncs por SA en pollos después de retirar la piel (izquierda) y al retirar las 
costillas._ los músculos pcctorJlcs y abdominales (dcn..-cha). Nótese la congestión. los 
coágulos de fibrina en las cavidadt..~ y la pérdida de los bordes (perfil) del hígado. 
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JANl-1/2002 
Figura 3.3. Aspecto cx"'tcrior de un pollo con síndrome ascu1co (derecha) y condición 
patológica del misn10 a la necropsia. Sobr-csalc la abundancia de fibrina en las. cavidades 
cclómicas .. el cngrosan1icnto de la pared ventricular dt.:rccha. y la hcpatomcgalia debida a la 
congestión del órgano. 

1 .TESIS CON. 
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FÍ!;,.Yllrn 3.4. Ascitis en pollo de engorda de 6 semanas de edad (izquierda). Se nota la 
congestión de la piel abdon1inal y el abdomen abultado. A la derecha. hipertrofia 
ventricular derecha (RVH) y dilatación con ascitis e hidropericardio. Se aprecia la 
congestión del hígado y la fibrina en la superficie hepática. (Tornado de Jordan. FTW 
1996). 

Figura 3.5. Hipertrofia y di1atación "cntricular derL-cha (RVH) en corazones de po1los de 
engorda de 7 semanas de edad (normales en Ja línea superior. afectados en la inferior). 
(Tomado de Jordan. FTW 1996). 

17 



,...,..JllllJlníJll/TjJlllJllllJ1111Jlllllll11111111111111111Jllllf 
1 2 3 4 s 6 

Figura 3.6. Corazones de pollos de engorda con RVH y dilatación. El corte transversal es 
cercano al borde libre de la válvula atriovcntricular derecha (A V) (normales en la linea 
superior). ). (Tornado de Jordan 9 FTW 1996) . .,. ,.: .. ; t:~ . . - ..-

~-- ••• .,,. ,;~.: -~- . ,.. -- . ·--· _,. 

-~~ .. . • :9 ' l • u-/ 
---=--- --'\..:.'. •• ·;*7J 

Figura 3.7. Corazones de pollos de engorda con asc111s (imágenes de la izquicrda)9 

ocasionada por falla v<..~tricular derecha (RVF) y con distintos grados de hipertrofia y 
dilatación en el centro y en la izquierda (aunque los de la derecha se consideran nonna)cs9 

es posible que sólo los In linea superior lo sean). Cuando se hipertrofia la pared ventricular 
derecha~ también la válvula A V derecha se hipertrofia. (Tomado de Jordan9 FTW 1996). 
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Fib~ra 3.8. Cone transversal de corazón de pollo. muerto súbitamente a las 13 semanas de 
edad. Nótese In hipertrofia de Ja pared del ventriculo izquierdo. El órgano se fijó antes del 
corte. (Tomado de Jordan, FTW, J 996). 

En la mayoría de los casos el SA se desarrolla entre 7 y 1 O días del inicio de la 
exposición a uno o más posibles factores de riesgo. Su máxima incidencia 
ocurre entre la 3ª y 5ª semanas de edad del pollo en los sistemas de crianza en 
confinamiento intensivo, aunque puede presentarse desde los tres días en 
localidades de elevada altitud. o a los cinco a nivel del ma.-5°. 

No debe confundirse al SA con la ascitis. El SA es una condición compleja que 
entre otros signos puede transcurrir y manifestarse con ascitis. Ésta consiste en 
la producción aumentada de fluido en cavidades celómicas del ave por alguno 
de los procesos fisiopatológicos responsables de la formación de edema. 
como: a) daño vascular, b) aumento de la presión hidráulica en los vasos 
venosos abdominales. e) aumento de la presión oncótica tisular o vascular o. 
d) bloqueo o disminución del drenaje linfático51

• 

Si bien la causa más común de ascitis es el aumento de la presión hidrostática 
vascular. no depende exclusivamente de ella y se asocia a falla ventricular 

~ Maxwdl. M.H. Ascilcs in broilcni. Rccc:nt advaned in animal nutri1ion. Nothinghwn, Edinburg. OI (3):33-48, 1998. 
SI Juliun. RJ. Asc;:i1c:s in pouluy. Avfon palhology. Vol. 22.419-454. 1993. 

1 TEC11S ;>j('l,_;;-- -~ : U ; c .. ~)J..\I 
~EA r T f . ., ,~ r. ··· 1· ,~_.,. ... ·i r ,,..,. f-•-'•. , ·•.., · l• 
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cardíaca congestiva derecha (RVF) y a daño hepático52 
•. No obstante, Ja RVF 

de los pollos ocurre en respuesta al aumento de la presión arterial pulmonar. 
mecanismo denominado y propuesto como Síndrome de Hipertensión 
Pulmonar {Sl-IP)53

, el cual presenta con frecuencia policitemia y elevada 
viscosidad sanguínea, asociadas secundariamente a la hipoxía de las elevadas 
altitudes. 

El SHP podría tratarse de una reacc1on compensatoria de aumento de la 
presión arterial pulmonar producida por el esfuerzo del corazón para bombear 
suficiente sangre hacia los pulmones para mantener el gasto cardiaco y cubrir 
la demanda metabólica corporal total de oxigeno, como reacción a la hípoxia 
ambiental hipobárica54.ss.s6

•
57

•
58059060

•
61

•
62

•
63

"
64

• aunque el origen de la 
hipertensión arterial pulmonar es controvertible65

• Esta sobrecarga funcional. 
por hipoxia crónica, aunada a Ja reducida elasticidad del tejido pulmonar de 
los pollos de engorda de rápido crecimiento. puede ocasionar dilatación e 

~= Hall. S.A .• and Machicao. N. /bid, l 90S. 
51 Huch:LcrmciCT", F\\' y De Ruyck,. AMC. rulmonary hypcrtcnsion syndromc associu1cd with ascitcs in hroilcr.;. 
Vctcrinary RccorJ, 119:94 ( 1986). 
s.- Lceson, S. Dial'~ GGJ und Summcrs. JD. rouhry mc..-tabolic disor"dc:n and mycocoxins. Univcrshy book.<i. Guclph, 
Ontario, Cunuda. 1995. 
'' llcnth, O und RdJ, WD. lli¡;h-Allitudc Medicine and Pa1hology. ButtCl"Wonh & Co. (Publishcrs) Lid, Unitcd Kingdom. 
1989. 
S6 <..:uc:vu, S; Silluu, 11; Vulcn:.oudn, A, and Ploog, 1-1. lligh altitudc induccd pulmonary hypcncnsion and right hcart fuilurc 
in hroilt..-r chicJ..cns. H.c..-s. Vt..."t. Sci, Vul. 1 h: 370-374. 1974. 
:n DccUYJ"C-"t"C. E. Buy-.c. J and Ouys. N. Ascitc..-s ín bruikr chícl..cns: ... -,,¡ogcnou~ und cndogcnous structurul und functionnl 
cuusul foctors. V..'orlJºs Poultry Scicncc Journul. Vol. Sb: Jt.>7-377. 2000. 
!'• Ringcnbach. G. L 0 11da¡-,1a1iun u l"ultitudc c.."t le mal de....,. montugncs. P..1aloinc. S.A. puris. Frunce. 1983 
!'q V..'citJcnblun1. E. C"haouat. A. Oswald. ,.., and Kc..-sskr. R. lñc scicntific busis of long-tcnn oJtygcn thCt"Dpy in paticnL-. 
with chronic hypo11.cmia. In: OºDonohue. \\'J. Long-tcnn oxygcn th ... TUpy. scicntitic ba...,.is a.nd clinical npplicution. Mnn::cl 
Dckl.: ... "T. lnc. Ncw "t"ork, USA. 1995. 
""V..'right. JL. Ch.angcs ín pulmonary vascular .. tructurc und function in paticnts wi1h COPO und chronic hypoJtcmiu. In: 
O"Donohuc. WJ. Long-tCTTr. O'l)'J:.cn thcrnpy. scicntific ba. .. is Dnd clinicnl upplication. Murccl Dckkcr. lnc. Ncw York. 
USA. IQ95. 
" 1 Cclli. BR. Effr.."Cts ufo,ygcn un cxccrcisc. In: OºDonohuc. V..'J. Lonp.-tcnn oxygcn thcrnpy. sck-ntific basis und dinicnl 
upplicutiun. P..1urcd Dcl..kcr. lnt:. Nr.."'W York. USA. 1995. 
"': Durbin. G~t. Rca-.ons tt.~r moni1nring artr..-rial u:....)·gcn in 1hc nconah:. In: raym:. JP and ltill, DW. Oxygcn mcusurcmcnts 
in biology und medicine. Outtr..-rworth'>. Lnndon. England. JQ75. EJtiste evidr..-nciu de que lo hipcroxiu en nc.onu1os 
humano"' pr ... "tnaturoo; puede dañar el tejido ocular y causar c~ucru.. La inspiruciún de OJ1;Ígcno en oltu concentración puede 
dañar el lcjidn pulmonar. y cnntruriamc..-nle. la hip11d11 puede conducir u daño ccrebr.11. Los niillos o los que se les 
.. urnini'ilra 1nuchu n'igc..-nu. gc:nr..-r.1lm._-ntc dc..-..arrollan insuficiencia crónica respiratoria y finul1ncn1c mucn:n. Este efecto 
no hu ~idu d ... "tnostnu.lo '-"" anirnak-s. por la falta de n1udclos expcrimc..-nlulcs. 
"'' Joncs, GrD. Rr..-..ponsc uf hroik-n> suscr..-plihlc ,o u.-.cile<i whcn growth in high und lo"" oxygcn cnvironmcn1s. Otitish 
Poullry Sck-ncc. Jb:l23- I 33. l'>'JS . 
.,.... Ril.:hak"t. Jr. La 11J.ir1aciún 11 la altitud. Mundo cic..-ntllico. Vol.M(77): IQ2-202. 
"'~ JorJan, mv anJ l'attison. M. Poultry discascs. 4'11. Edition. W.lJ. Saund'-TS Company. Ltd. London. Englund. 1996. Se 
ofirnm que aun no M: ha pr-uhaJu que la hip<.~'lia ocasione vuS<-.constricción pulmunur uctivo en pollos,. aunque s( induce 
Jl'l'lici1 ... ,nia e hipc..TviM:o-.idad s.anguinca. In que oun1r..-nta el ga.•no cardiaco y la rcsi .. 1cncio ni flujo Je sangre en pulmones. 
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hipertrofia de la pared ventricular derecha66
, condición observada en 

condiciones de crianza que, teóricamente, inducen mayor tasa metabólica 
basal (TMB) y, en consecuencia, mayor demanda de oxigeno muscular para 
mantener el consumo bioquímico de las oxidaciones metabólicas del 
crecimiento de los tejidos, lo que eventualmente se manifiesta como SA. 

4. CONOCIMIENTOS, CREENCIAS Y LAGUNAS 
SÍNDROME ASCÍTICO DEL POLLO DE ENGORDA. 

SOBRE EL 

El SA es un problema complejo del que se carece de evidencias causales 
concretas que permitan resolución definitiva. La información relacionada con 
el problema es muy diversa y heterogénea. por lo que su análisis dificulta 
plantear estrategias de solución coherentes para identificar oportunamente la 
susceptibilidad de los pollos a desarrollar el SA, así como para identificar y 
erradicar los factores de riesgo. La investigación moderna sobre el problema, 
menos intensa que en las décadas de 1970-1990, sigue tratando de identificar 
factores de riesgo biológicos subyacentes, potencialmente iniciadores del SA. 
Como se verá posteriormente, aunque se postula que la elevada densidad 
energética de la dieta es potencialmente responsable del SA. pocos trabajos 
investigan la influencia de la dieta sobre el metabolismo del oxígeno y la 
energia a nivel celular. no así el daño producido por trastornos respiratorios. 
Algunos autores aducen causas genéticas y otros sugieren que posiblemente 
está involucrada la alteración del equilibrio ácido-básico del organismo, 
influido a su vez por la dieta. El marco (figura 4.1) y la descripción teórica 
que presentamos no solo busca sistematizar los conocimientos sobre el SA, 
sino proponer los lineamientos para la construcción de modelos teóricos 
científicos a partir de la integración de la información existente. 

Se sabe que algunas estirpes de pollo son más susceptibles que otras dé 
desarrollar el SA, condición que se atribuye a la presión de selección genética 
para obtener un tipo de pollo de rápido crecimiento y alta eficiencia. Se da por 
hecho que la alta demanda de oxígeno durante la fase acelerada de crecimiento 
del pollo se origina por aumento de la TMB, lo que concurre con el 
insuficiente aporte de 0 2 en ambientes con baja P02 • Esto se ha tratado de 
asociar. experimental y clínicamente, con la exposición a altitudes superiores a 

- Famcr. OS W1d King. JR (Editors). Avían Biology. Vol. 11. Acadcmic Pn:ss. Ncw York. USA. 1972. 
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niveles criticos. Esta condición se considera concomitante al frio ambiental 
como factor subyacente que dispara la hipoxia y es responsable de HTAP 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 SA, y que se deben desarrollar 
estrategias integrales preventivas, terapéuticas y de manejo genético, 
ambiental, farmacológico y dietético de la crianza que permitan controlar la 
exposición a distintos factores de riesgo para reducir la incidencia o erradicar 
el SA67

• 

""' Hu)">. N.; Hu)'!ic. J.; Ha.'i.'Ulf\7..adch-1..udmakhi, M. und Decuypc..-n:_ E. lmcnnittcnt lighling reduces thc incidcncc of 
uscih .. -s in broilcn;;. An intc:ntction with pmtein contcnt of feal on pcrfonnancc on lhc cndocrinc systcm. roultry Scicncc. 
Vul. 77: 54-61 .. 1998. 
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JANH, 1999 

Figura 4.1. Marco teórico de variables hipotéticamente asociadas con el síndrome ascítico 
en pollos productores de camc. Modelo construido con base en hallazgos reponados en Ja 
literatura. 

4.1 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS CON EL SÍNDROME ASCÍTICO DEL 
POLLO DE ENGORDA. 

La evidencia documentada de investigaciones no relacionadas entre si, 
sugieren que el SA es consecuencia de la interacción de múltiples f'actores 
etiológicos (Apéndice A.14.3) de naturaleza: i) genética: estirpe o linea 
genética68

, cambio en el diseño corporal del pollo productor de carne, relación 
entre la velocidad de desarrollo y la masa muscular: visceral, condición de 
sexo del animal69

•
70

; ii) ambiental: elevada altitud, baja temperatura71
• presión 

"Hunton.. P. The potcntial ofgcncaics to combat D5Citcs. Wodd PoultJy-El5C'Vicr. Vol. 14. No. 10: 64-66. 1998. 
"Odum. T\V. Asdtcs syndromc:: overvicw and updatc. Pouhry digcst. Jonuary. 14-22. 1993. 
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atmosférica y nivel de oxígeno, ruido y mala ventilación e iluminación72
; iii) 

alimentaria: concentración y balance proteína: energía. tipo y calidad de 
nutrimentos. forma fisica del alimento -pellet73

• harina o migaja-, nivel de 
minerales en la dieta -sodio-. aditivos, aminoácidos -lisina- y régimen 
dietético -ad libitu111 o de consumo restringido-; iv) 111a11ejo zootécnico del 
sisten1a de crian=a74•: se cree que antes, o durante la crianza, Ja exposición a 
diversas condiciones predisponen al pollo al SA, entre ellas algunas 
condiciones f,!ªtológicas del huevo y del embrión ad'\uiridas durante su 
incubación75

• "·
77

•
78 o inducidas por agentes patógenos 9

, condiciones de 
transpone del pollito a la granja"0

·"'·"
2

, tipo de sistema y técnicas de crianza, 
manejo sanitario de la crianza: programas de vacunación, control de agentes 
tóxicos83 (toxinas vegetales, micotoxinas84

) y vi) farmacológica: pesticidas, 
desinfectantes, fármacos y biológicos (vacunas). Un factor potencial de SA 
aun no estudiado completamente ~odría ser el bienestar del pollo durante su 
crianza y la reacción de cstrés85.~6' 8 ,Hs,s

9
•
9 º a la presencia del ser hurnano91

• 

10 Ruhio. GP..1E. Incidencia dd síndrome u.'"Cítico en pollos Je cngonJa sc:J11.ados, criadc.'tS u lcmpcnuurn..o;; hujBS y nonnulcs, 
ulimcntudos con dictas de uha y baja lh .. -nsidad nutritiva. asf como su rchu:ión con los niveles de testosterona en sua-o. 
Tesis de macstria. Univ ... 'T'iiJ.tJ Nacional Autónoma de MC'l.ico, Fucuhud de Medicina Vctcrinurin y Zootecnia. Mbico, 
D.F., llN7. 
71 K\.\·aJ..cnnaaJ... C. Schcdc. CW nnd Zumbado, ME. Day und nighl ternpcralurcs and asci1cs in broilcrs. World Pouhry
Elsc.."Vicr. Vul. lb, No. 2:20-21.2000 . 
.,.:: Gurdon, S.H. Effcc1 oflight rrogr.tmmcs on broik-r mon¡1fity with rcf ... -rcncc to a..-.citc:s. World's poultry Sci ... "flccjoumnl, 
Vol. SJ: 68-70 March, 1997 
7

' B ... "fldhcim. U. B'-'rlnan. E. ZuJikov. 1 und Shh1,.h4..-rg. A. Tiu: cfT ... -cts ofpoor vc:ntihuion, low tcmpcnuurcs, tYJ"'C off~ 
und M!:<t of hird un thc dc"·clop111 ... .,1t of u-.citcs in hruik-n¡_ rr(ldu ... 1iun parumcters. Avian Puthology. 21 :383-388, 1992. 
7

.1 Kump..."1'1, ~1V. Poultry unJ hirJ ... In: JohnSollll. 110. lJil>elimutology und thc adOlptatiun of livcstock. World Animal 
Sck"flcc, HS. Elscvi._-r Sci ... -ncc f'uhli"'h'--n¡ B.V. Ams1crdum, TI1c Ncthc:rlunds. l9X7. 
7 ~ Ot.lum, T\V. //>6'/. Poultry digcst. Janu11ry, 14-22. llNJ. 
7

t> Vilk-gu._, P. Calid.1.1J del pollito: I'-.-. primc.-n-.,.. dias Je vida. Aviculturu profesional. Vol. 4 No. 4: 1 )0, 1986. 
n Uauti,..tu-Oncgu. J. Rohc..-rt"'un. G\.\' 11nJ Maxwell, ~111. StuJics ofthc rdalionshi,,.. hctwccn hntching times und prc
a.....citic ksions in yuung hroilers. Hr rouhry Sci .. 38:S4t>-S55, 1997. 
"" Viss.;h ... -dijJ.., Ali und AR:-..1. 11. lncuhatiun ofchid.cn u1 ul1itudc: Thc:orcticul considcrlllion ufoptimal gas cumposition. 
Br Puultry Sci., 22:45 l-4(>(J, 19NI. 
,., Fra.,..._-r, CM: Bcrg1..-run. JA; Mays, A und Aicllo, SE (Edilor.o). Miscdlnnn1us conditions Ascitcs S)Tldromc. Thc f\.1crck 
Vctr..-rinary Manual.?'" . ._-d. Mr..-rck & CO., lnc. Rahwuy, N.J., USA. 1991. 
llO Mwi;wcll, Mii und Rohcrtsun, GW. UK SU1''C'Y ofhroilcr U.""cilcs and suddcn dcath syndromcs in 1993. Br Poultry Sci •• 
39:203-215. l 998. 
'" Nicul, Ch and SaviJJc-\.\'cc¡.,.,.., C. Pl~uhry handling und transpon. In: GrnnJin. T. Livcstock handling nnd transpon. CAB 
ln1crna1i,10ul. New YorJ.., USA. )91)7. 

R; Wcc:J..s, CA. \.\'ch"'t'-'T, AJF und Wyld, llM. Vchiclc Jcsign and 1cnnul comfon ofpoultry in trunsit. British pouhry 
Scicnce. 38: 464-474, 1.,.n. 
0 Drcishnch, Rlf. ~1anual Je IOllicoluglu clínica, prevención. diagnóstico y trutumicnto. El Mununl MoJcrno, S.A. de C. V. 
s•. Edición. MC:idco, D.F .• J 98J. 
H Wyatt. R. Rclnci,\n cn1rc micotollicosis y uscitis en oves. Avicultura profesional. Vol. 2. No. 4: 162, 1985. 
•~ Cumit._-c un llcalth und Bcha'l.·iur. Rcscurch, Pmctice nnJ polii.."Y Bourd on N ... -uroscicncc nnd Ochuvioml Hcolth. 1-fculth 
und Bchaviur: The lnt ... -rpla}' of hiulogicul, bchaviorul, und Socictul influcnccs. lnstitutc of Medicine. Nationut Acudcmy 
Prc.-ss, Wu..¡hingtun. 0.C .• 2001. 
"" ruvudolpirod, S and Tliallton, JP. Modcl of Physiologicul stress in chickcns l. Response pnrnrncters. Poultry Sci. 
79;3<-.J-369. 2000. 
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Si bien el SA se puede presentar desde los 3 hasta los 49 ó 56 días de edad. 
ésta no se considera un elemento estrictamente asociado con él, aunque se 
observa más frecuentemente en pollos de engorda de 34 a 38 días. lo cual 
resulta muy importante, dado que su ciclo de vida dura entre 7 y 8 semanas. 

A partir del descubrimiento del SA, el mayor flujo de información ha 
enfatizado la investigación de la influencia de la interacción de los f"actores 
genéticos con los ambientales, y especialmente las desventajas producidas por 
la elevada altitud al inicio del desarrollo del trastorno92

• Se acepta que las 
variaciones extremas de temperatura ambiental predisponen al aumento de la 
incidencia, aunque esto no sea común en todos los países o en todas las 
localidades de un mismo país. ni aun dentro de una misma unidad de 
producción93

• 

Según Maxwell (1997), la incidencia de SA es mayor en producciones de 
pequeña 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 recepción de los pollos; y directamente con: la 
distancia recorrida, el tiempo y la temperatura de transporte del pollo desde la 
incubadora al centro de producción, con los sistemas de ventilación positiva 
contra los naturales (de presión negativa) en los locales de crianza, con las 
prácticas de suministro ad libilum del alimento, con la dieta peletizada. su alta 
densidad de energia, sodio94 o lisina, y con programas de iluminación 
continua; factores que en determinadas condiciones ambientales inducen 

87 ruvudolpirod. S und Tuuxton. Jr. Modcl oí rhysiological stress: in chickcns 2. Dosimctry of' odrcnocorticotropin. 
Poullry Sci. 79:370-376, 2000. 
•• Puvudolpirod, S nnd Th.utton, JP. Modcl of Physiological stn:ss in chickcns 3. Temporal pattc..-rns ofrcsponsc:. Poullry 
Sci. 79:377-382. 2000 . 
... Puvadolpirod. S and Thaxton. JP. Modcl of Physiological 5tTCss in chickcns 4. Digcstion and mctabolism. Poultry Sci. 
79:383-390. 2000. 
90 Thwoon. JP and Puvudolpirod. S. Modcl of Physiological stress in chickcns 5. Quantitativc cvaluu1ion. Poultry Sci. 
79:391-395. 2000. 
'" 1 Duncnn. IJH. Rcuctions of poultr)' 10 human beings. In: Zayan. R and Dantzcr. R. Social stress in domcstic animals.. 
Kluwcr Acudc:mic Publishcrs. Norwcll. MA. USA. 1990. 
'"2 Juliun. RJ. A:ocilcs in poultry. Aviun puthology. Vol. 22.. 419-454 0 1993. Lu mayoría de las inve5tigocioncs sobn: SA se 
n:::fic:rcn a mUltiplcs causas posibles. Muchas de ella.<1 afinnun que el origen comUn reside en lo alta demanda mctab6tica de 
odgcno dunmlc la fa~ de crecimiento acclcrn.do del ~llo, !IOmclido a engorda intensiva,. por encima de 1850 mrmm con 
buju presión parcial de 0 2 en wnhicnlc:i frfus. moslnlndo mayor susceptibilidad los machos que las hembras y algunas 
e5tirpcs más que otras. 
•l Maxwell. M.H. y Robcnson. G.W. /bid. Industria Avfcola. 14·2S. Moyo. 1997: 
°'Maxwell, M.lt. Asci1cs in broilcrs. Rcccnt udvanccs in animal nutrition. Nothingham, Edinburg. Ch (3):33-48. 1998. 
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mayor vulnerabilidad de los pollos a pequeñas variaciones de temperatura. De 
manera menos conocida, al SA se le ha asociado con agentes inductores 'de 
estrés corno el ruido y las vibraciones, los que se postula son agentes que 
sinergizan su patogenicidad, especialmente en pollos jóvenes. 

Se cree que diversas prácticas de manejo de la crianza inducen I-fTAP, ya sea 
independientemente o por interacción con otras, por lo que se considera que Ja 
reacción fisiológica inicial del problema es la hipertensión arterial pulmonar, a 
la que se asocia secundariamente con hipoxia ambiental e hipoxernia. Esta 
condición se ha observado más frecuentemente en pollos machos de algunas 
estirpes con elevada demanda metabólica de oxigeno y energía, supuestamente 
debido a la rápida tasa de crecirniento4

·JO. Debido a ello y a la falta de 
evidencia concreta del efecto de otros factores de riesgo, algunos autores creen 
que el SA es de origen genético, ya que al seleccionar inadvertidamente 
características deseables, que favorecen l:i producción de carne, se indujo 
simultáneamente mayor susceptibilidad al síndrome entre las estirpes. Sin 
embargo, estudios recientes sugieren que tal susceptibilidad es individual, 
independientemente de la estirpe y de las condiciones de crianza95

• 

4.1.1 INFLUENCIA DEL AMBIENTE. 

4.1.1.1 CARP.CTERÍSTlCAS GENERALES DEL AMBIENTE. 

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

El ambiente es el entorno fisico y social en el que los animales crecen y se 
desarrollan; es el conjunto de condiciones climáticas, meteorológicas, 
geográficas y sociales, bióticas y abióticas en las que el animal nace, cr~e y 
se desarrolla. En la crianza intensiva de pollos, el macroclima, externo a las 
unidades de alojamiento, está formado por las condiciones geográficas de la 
localidad donde se ubica la granja, determinadas por la presión atmosférica, la 
precipitación pluvial y la temperatura media anual, mismas que a su vez 
dependen, principalmente, de la latitud y la altitud de cada región. El TD poco 

•!'> Widc.."fTian. R. Undcrsumding pulmonury hypcrtcnsion syndromc (Ascitc:s). HuhbarJ Fanns. Technic:nl repon. Ccntcr of 
Excdlcncc for Poultry Scicncc. Univcrsity of Arkun:;ao;.. Wolpolc; New Hampshirc.. USA. 1997. 
h!tp-//www huhhardfimn-. C••mlted1m!l4 html. 

26 



puede intervenir sobre estas condiciones durante Ja crianza, y con excepcton 
de Ja altitud y la latitud, las demás influyen en grado variable sobre la salud 
del animal en condiciones naturales, Jo 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 conf"ort y bienestar, ni modificar su entorno para 
hacerlo agradable, de acuerdo a sus necesidades biopsicosociales96

• 

El microclima es el componente ambiental de la crianza, f"ormado por las 
condiciones del entorno inmediato que circunda a cada animal como 
temperatura y humedad a la altura de Ja cabeza del pollo en las casetas de 
crianza, la calidad del agua que ingiere, la concentración de energía, Ja 
composición mineral y Ja f"orma fisica de la dieta que consume cada día y Ja 
interacción jerárquica y social de la parvada en la que vive. El microclima 
puede ser deliberadamente modificado por la intervención del criador sobre el 
hábitat interno de las unidades de alojamiento de las aves. 

Se postula que Ja baja presión de oxígeno, P02 , debido a Ja elevada altitud, 
induce directamente hipoxia, que puede asociarse con SA. Se acepta que en 
elevada altitud la disponibilidad de oxígeno atmosf"érico es baja, y que esto 
reduciría Ja presión parabronquial del gas inhalado a nivel pulmonar, y que de 
mantenerse tal condición, se puede producir hipoxernia (sanguínea y tisular). 
La hipoxia generalizada produciría vasoconstricción arteriolar pulmonar y 
aumento general en la resistencia pulmonar al flujo de sangre. Tal resistencia 
se puede manifostar 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 hepática al 
flujo sanguíneo y congestión compensatoria; a su vez aumentaría la presión 
hidráulica vascular en el sistema portal hepático. Esta compleja reacción 
aumentaría la filtración de trasudado y linfa hacia los espacios celómicos del 
pollo, especialmente en los subhepáticos, lo cual es una de las características 
delSA. 

Si bien la presión parcial de los gases del aire atmosf"érico disminuye al 
aumentar la altitud, es un factor que suscita controversia sobre el aumento de 

~ Duncan. UH_ In: Zoyan. R and Danl7.cr-. R. /bid. Social Sln:s5 in domcstic animols. Klu_.. Acadcmic Publishers. 
Norwcll. MA.. USA. 1990. 
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la incidencia de SA en pollos criados a dif"erentes altitudes97
• Es imponante 

considerar que aunque la presión desciende con la altitud (hipobaria), la 
proporción de gases se mantiene constante en el rango de altitud habitable por 
la mayoría de las especies, incluyendo Ja humana98 y que al disminuir Ja 
densidad del aire (y del 0 2 , no necesariamente por la baja presión), la mayoría 
de los animales con respiración pulmonar manifiestan compensación 
adaptativa cardiopulmonar a la hipoxia ambiental99

'
100

, tal como alargamiento 
de los espacios alveolares pulmonares (y del pulmón mismoi en humanos 
habitantes de zonas elevadas (aunque no reportado en pollos'º'·' 2

•
103). 

La explicación de tal reacción de aclimatización se complica al incluir factores 
como el frío, la duración de la exposición a la hipoxia, el pH sanguíneo, la 
concentración de C02 y la capacidad de saturación de la hemoglobina, como 
lo demuestran muchos experimentos'04·'º"'06

• 

Además de aumentar la presión arterial pulmonar en condiciones hipobáricas, 
la hipoxia y el frío pueden inducir policitemia, aumento del paquete celular 
vascular y del volumen sanguíneo total, como respuesta compensatoria del 
organismo, y aumentar la viscosidad sanguínea y causar oclusión vascular 
pulmonar; esta reacción es otro mecanismo plausible que contribuye a 
empeorar el cuadro de SA'°7

•
108

•
109

• Es inapropiado, sin embargo, atribuir el 
aumento de la presión arterial pulmonar en pollos con ascitis a un solo f"actor, 
ya que la interacción hipoxia-frío-baja presión es muy compleja 110 y pudiera 

97 Muxwcll. M.11. y Robcn..~n. G.W. /bid. Industria Avfcola. Mayo. 1997: 14·25. 
911 Hcuth. D und Rdd. WO. lligh-Ahitudc Medicine nnd Patholo1,')'. Buncrwonh & Co. (Publishcrs) Ltd. Uni1cd Kingdom. 
1989. 
" Randall. D; Burggrcn. W; FTcnch. and Fcrnald. R. Eckcrt,. Anifllal Physiology, mcchanisms and adapEDtions. 
W.11.Frecrnnn ond Compuny. Founh c:dition. Ncw York, USA. 1997. 
100 Monod. J-1 y Flundruis, R. Manual de fisiologlo. dd depone. Mu,...¡50" editores, S. de R.L de C.V. México, D.F. 1986. 
101 Hcu1h, D und Rdd. WD. Jhid. Bunerwmth & Co. (Publishcrs) Ltd, Unitcd Kingdom. 1989. 
ID'! Bu.rclay, L Viaigru n:licvcs pulmunury hircncnsión. l..ll1r·//ww'"' majsCJIQC 9.111/\•jrwortjc!S144 I HOJ. y Thc loncct. 
2002;3ó0:895-900. 886-887. No es ton ímponan1c huscnr relaciones de cuu~lidad dirccta.'I. como diminnr cnusos en las 
relaciones entre la." vu.rinblc:s. Convcndria c::xperimcntnr el uso del Sildcnnfil roru eliminar que lo cuusu inicial de SA es la 
hi~cnsión oncriul pulmonar. 
10 Ncv.'lnan. JU. Trc:utmcnt oíprirnnry pulrnonary hytM.."f1(.."flSion-1l1c ncxt gcncration. N. Engl J. Mcd. Vol. 346. No. 12: 
933-935. march 21, 2002. www.nc::jm.org. 
""' \'oulmond, A y Truchot, Jr. Lo., trnnsportadon..-s de: oxigeno. Mundo Cicncifico. Vol. 13 No. 137:642""649. 
10~ Heu1h, D and Rcid. WD. /bid. Buu~orth & Co. (Puhlishcn) Ltd, Uni1od Kingdom. 1989. 
1°" Barba.,ho"'ª· ZI. Cc::llulur lcvd of udapuuion. Ch (4), llondbook of physiology. Scction 3. Rcspirotion, Vol. H. 
American f>hysiologicul Socil.-t:y. Wushing1on, 0.C., USA .. 1965. 
1º1 l\1axwcll, M.11. y Rubc::rt.."itin, G.W. /h1J. Industria Avícola,. Moyo, 1997: 14-25. 
IO<I OU,uwski, AA; Kufnur. L und ClasM.•n, llL Changing c:pidcmiulogy ofu.-.citcs in hruilcr chickcn. Ca.nndion Joumnl of 
Animal Scicncc. 7b: 135-140. 1996. 
HN Sturlie, PO. llcart and circulution: Analumy, hcrnodynumics. blc.M."Wi prc::s. .. un; blood flow. Ch(6) In: Sturkic; or. Avíun 
rhysiology. Springcr-Vc::rlag. Nc..-w York, USA, 1986. 
110 PruSS4.."T, CL. (Edilor). En,,.ironmcnlal anJ f!.1ctaholic Animal Physiology. 4 1h ed. Wiley-Liss. 1991. USA. 
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estar regulada por procesos neurohurnorales y no solo por mecanismos 
vasculares• 11

• 

Ciertas evidencias del efecto directo de la hipoxia sobre la HTAP y sobre el SA 
secundario a la ésta postulan, a partir de bases empíricas controvenibles, que 
en humanos la hipoxia induce liberación de histarnina en rnastocitos 
pulmonares, ésta a su vez produce vasoconstricción y agrava la HTAP. Otras, 
en cambio, revelan que la histarnina se libera en respuesta a la 
vasoconstricción y mejora el flujo sanguíneo en pulmón 112

• 

Esta respuesta del tejido vascular pulmonar pudiera estar confundida por la 
acción del frío, por hidrógeno o por Ca2 • Está demostrado que Ja hipoxia 
estimula la secreción de Renina, del riñón hacia la sangre y el pulmón, en 
donde se biotransforrna en An~iotensina 1 y en Angiotensina JI y produce 
vasoconstricción y vasopresión 1 3

• Este mecanismo no ha sido contemplado ni 
estudiado en pollos de engorda corno posible factor asociado con el SA. 

Algunos contaminantes ambientales son considerados inductores del SA en 
pollos. Muchos de ellos parecen competir indirectamente con el oxigeno 
disponible para la respiración. Entre los más imponantcs están las panículas 
de polvo, el Nl-1,, y el ca. los cuales son comunes durante la crianza. Se ha 
considerado que si rebasan límites criticas pudieran ser factores de riesgo 
in1ponantes en sistemas que carecen de ventilación apropiada. 

Por otra pane, no hay estudios sobre la influencia del ozono (0,) como 
contaminante atmosférico, ni corno agente inductor de hiperreactividad de las 
vías respiratorias en pollos' 14

• La exposición aguda experimental a 0 3 estimula 
la contracción de la musculatura lisa bronquial, independientemente de su 
incubación con o sin atropina. Se su¡jone que la exposición a este 
contaminante inhibe la liberación de mediadores químicos relajadores 
(noradrenalina y péptido vasoactivo intestinal). Aunque no se conoce con 
exactitud el daño que produce el 0 3 en el organismo. se sabe que su blanco 

111 Widdicombc. JG. Thc n:gulation of bronchia1 calipcr. En Caro. CG. Advanccs in rcspiratory physiology. EdwanJ 
Amold (Publishcno) Ltd., Gn::ut Brituin. 1966. 
1 
•: \Viddicombc. JG. /bid. Advunccs in rcspirulory physiology. Edwo.rd Amold (Pubfüi.hcn) Lid .• Grcat Britain. 1966. 

ll:l R.andull, O; Bu~YTcn, W: Fn..-nch. a.nd Fcrnald, R. Ecki=rt, lbid. 1997. 
11

• Sommc:r, CBE. Efcct05 prcsinápticos y postsinápticos en el músculo liso de Jus vio.s aérca.<1 del cobayo después de In 
cxrosición aguda a 07ono, (Tesis de licencintuna). Facultad de Medicina Veterinaria y Zoocccnia. Universidad Nacional 
Autónoma de MéxiC4.l. Mbico. D.F. 1995. 
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principal son las membranas celulares (pulmonares)115
, en las que peroxida 

ácidos grasos insaturados y genera radicales libres de OH y H202, además de 
oxidar moléculas de substancias estructurales: tioles, aminas. aldehidos, 
alcoholes y proteínas e inactivar antiproteasas y aminoácidos (cisteína, 
mctionina y triptófano). y producir efectos dispares de supresión o 
cstimulación de las reacciones inmunitarias116

, cuya función y relación con los 
antioxidantes117 y el SA en los pollos no ha sido completamente 
definida 11s.119.120_ 

Otros aspectos no estudiados en pollos. y posiblemente relacionados con el 
inicio de la contracción de la musculatura lisa respiratoria y vascular 
pulmonar. mediada por la acción de o_,121

•
122

• son: la liberación de histamina 
de las células cebadas, la inducción de inflamación, la estimulación del reflejo· 
vagal, la estimulación del sistema contráctil no •adrenérgico no coliriérgico 
(NANC) y el incremento en la concentración de Ca2

+ citosólico123
• · .. ,·,.·. 

4.1.1.2 INFLUENCIA DE LOS FACTORES CLIMÁTICOS SOBRE LA:·TÉNSIÓN 
ARTERIAL PULMONAR EN EL POLLO .. 

No obstante de las evidencias a favor de la te:s'i;/'~<qulÓ~el 0

SA 'es .;_·~ trast~rno 
secundario al SHP, su etiología, y la loealizaCióri ariatómica·'dé la HP, sigue 
siendo motivo de especulación y controversia .. · · · · 

Diversos autores postulan que la HP es una reacción fisiológica consecuente a 
la baja P02 alveolar. y que puede agravarse en condiciones naturales 
hipobáricas en elevada altitud (o experimentalmente), de manera que la 
cantidad de oxígeno ambiental disponible sea insuficiente para cubrir el 

11 ' Lcikauf. GD. Simpson. LG. Stan1rodc.. J. Zhao. Q. Abbinantc-Ni!'>.-.cn. J. Zhou. S and Driiw:oll. ¡.;. Airwuy cpilhclial ccll 
r~~nsoo to o7onc: injury. Environ lfonhh PCJ'Spcct 103(Suppl 2):91-95. 1995. 
1111~ Jukah. GJ. Spannhake. EW. Canning. BJ. Klccbt.."Tgcr. SR und Gilmou..-. M. Thc cfTect.'ll ofor.onc on immunc 
function.Environ hcahh Pcn>pa."t IOJ(Suppl 2):77-S'J• 1995. 
111 &"'ttjc., W. Enkvecchukul. B und Widcman, RF. Anlio11>idan1s, hypo.11;ia. w1d li('tid pcnuddation involvcmenc in 

r.~ 1;:.~j:::.ry ~~c::;~';.~~~~d¿l::~ ~~~-:~~~:t. ·~~hor::t::o;h:~~:!~'M~ló1~?~!'n"":.tw;¡~1;!,.oxidation. and che incidcncc 
ufpulmonary hipcrtcnsiun !!;)'ndrumc (Ascites) in broilcrs. Poultry Scicncc 74:13Só-13690 1995. 
119 Roch. Ch. Bouliunnc. M 11nd Lu...-u.lo de Roth. Oit.."tury antimddunL.,. reduce a.<;;i;itcs in broilcni.. World Poultry-El!OCVicr. 
Vol. ID. No. 11: 18-22. 2000. 
•:O Bottjc. WC. Wung. S. Kclly, FJ. Dunstcr. C. \\'illiums. A and Mudway. l. /bid. ruultry Scicncc 77: Slt;.522. 1998. 
i:i Wcisc:l, CP. Cody. RP uml Lioy. P. Rclutionsbip bc1Vi1et.."t1 sumntc:r"timc ambk-nt ozonc lcvels and cmcrgcncy 
d\.'flUMJnt..•nt visits for usthnm in CC.."Tltrnl Ncw J~. Environ Heuhh Pcrspect 1 UJ(Suppl 2): 97-102. 1995. 
•= Koc..-ning. JO. EnCct oful'onc 1.m rc..-spirulury responses in subjccts Vilith asthma. Environ Hcalth Pcr.;pcct 1 OJ(Suppl 
2): IOJ-1 OS, 1995. 
IZl Sommcr, CBE. /bid. 1 •>95. 
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requerimiento basal del ave (hipoxia hipobárica124
), o a la inversa, cuando la 

demanda metabólica de oxígeno aumente y rebase a la del ambiente, aun 
siendo ésta alta (hipoxia funcional) 125

•
126

• 

Simultáneamente a la hipoxia ocurre aumento compensatorio de la viscosidad 
sanguínea (por policitemia inducida por eritropoyetina renal, EPO), elevación 
del hematocrito y deformación de los eritrocitos; reacciones que bajo 
privación crónica de oxígeno producen edema pulmonar intersticial, hipertofia 
y dilatación del ventrículo cardiaco derecho, así como lesiones microscópicas 
en distintos órganos: hígado 127, aparato reproductor y algunas glándulas 
endocrinas, desembocando eventualmente en la muerte del sujeto por su 
incapacidad para aclimatizarse128

• 

Se supone que la hipertrofia cardiaca derecha puede ser una reacc1on 
compensatoria frente al aumento de la presión arterial pulmonar (PAP129

), 

producida por el esfuerzo del corazón para bombear suficiente sangre a los 
pulmones, mantener el gasto cardiaco y cubrir la demanda metabólica corporal 
total de oxigeno. Se dice que tal sobrecarga funcional, aunada a la reducida 
elasticidad del tejido pulmonar de los pollos de engorda. puede ocasionar 
dilatación e hipertrofia de la pared ventricular cardiaca derecha. lo cual se cree 
que ocurre en pollos de rápido crecimiento sometidos a condiciones de 
crianza, las que, teóricamente. inducen mayor tasa metabólica basal (TMB) y 
mayor demanda del oxigeno necesario para mantener las oxidaciones 

12" La baromctria mide la presión a1mosférica. E1 aire es una mCl"da de gases compr-csiblcs (N2: 78.1 'Y-. 02: 20.9S% y 
C02:0.03% del ain: seco. Hill. 1976) tal que el nUmc:ro de molécula.o; por unidad de volumen es mayor a nivel del mar que 
en elevada ahitud.. aunque la praporción se mantiene constante. La presión annosfCricu., derendc: de la a.w.ccn1ración del 
aire y disminuye con el aumento en lu alticud. La concaurución de oxigeno en lu utmósfau pcnna.'1C:CC constante. 
indcpcndicntcmcntc: de la altitud (husta 110.000 m ). No obstante.. hay muyor cantidad absoluta de: gas a nivel del mar. por 
ello. al disminuir la pn.::5ión bw-oméuica ~·r la altitud (• 9 mm Hgll 00 m). Ja P02 declina pt"ogrc:sivamcntc (• 2 mm 
ltg!IOOrn) (hipoxia hipob6rica) llc:ath. and Rcid. 1989; Prosscr. 1991. La relación cntn: la altitud. la presión ~ñca y 
la presión del aiTC (y del oxigeno). es proporcional a la del nivel del mar. a lo satunu:ión de vapor de agua y la pracncia 
de contaminantes. La hipoxiu crónica y lo hipoxcmia no son condiciones ~'tringida.<i u la vida en elevada altitud; pueden 

r~::: ~~r~¿:¡~~;::: J'mC::~:~::: EfTcc1 of c.:hronic hypoxiu on thc pu.lmonwy arterial blood prcssure of the 
chid .. ai. Am. J. Physiol. 214:1438-1442. 1968. 
i.:- Juhb. KVF and Kcnncdy. PC. Puthology ofdomcstic unimals. Vol l. Jowu SlDtc Univcnity Prc:ss. Ames. lowa. USA. 
1972. 
i:n Hcrrnan. B. Nicmincn. AL Gorcs. GJ and Lcma.o¡;tcrs. JJ. l~ihle injury in anoxic hcpatocy1CS pnx:ipibl&cd by an 
abrupt incrcasc in plasma mcmhranc pcrmcabilily. FASEB J.2:146-ISI. 1988. 
in Hcath. D and Rcid. WD. /bid. Bunc:rwonh & Co. (Publishcrs) IJ:d. Unitcd Kingdom. 1989. 
1~ La PAP depende del gasto cardiaco (GC} y la resistencia vascular pulmonar (RVP) al flujo sangu(nco 
PAl~CC)*(RVP). La RVP induce aumento compensatorio del gasto cardiaco y aumento consecuente dd volumen 
sangu(nco. M>bn:carga de presión. fulla cardiaca congestiva y ascitis (Llstcr). 
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metabólicas del crecimiento en los músculos y en otros tejidos, y que 
eventualmente se manifiesta como SA 13º· 131

• 

También se asegura que la disminución del flujo sanguíneo y la HTAP en 
pollos criados a elevada altitud se deben a la constricción y el engrosamiento 
de las paredes arteriolares, inducidos por hipoxia, pero pudiera tratarse de una 
suposición iníerida adoptada de modelos de mamííeros, pues los pulmones de 
las aves son morfofisiológicamente distintos a los de las demás especies 
domésticas132

• 

Powell, y Mazzona (1983) identificaron que el incremento de la resistencia al 
flujo de sangre por el pulmón, se debe a la baja capacidad capilar, 
especialmente cuando aumenta la viscosidad sanguínea por policitemia 
compensatoria durante la hipoxia133

• 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 134

• 

IJO Lópcz. CC, Pcñnlva. GG y Ramos. FL Evaluación de cuatro diferentes linea.'i genéticas de pollos de engordo. bojo 
distintas condicionei: de alimentación y u.loj11micn10. Memorias de la XXI Convención anual ANECA. Cnncún. Q. Roo. 
~16'.ico. & Procc:cdings of 1hc forty-fifth Wcs1crn roulny Oiseusc Confcrcncc., naayo l 'J%. 
lll Frusc:r. CM; Bc:rgcron. JA; Mnys. A und Aicllo. SE (E.ditors). MisccllllflCOUs conditinns Ascitcs syndromc. Thc Mcn:k 

i;f1;:¡~~ ~~~~~i:h·i~~~~ ~~~·¡~:~:.,~:i"'v°~1~Y ~a-~~~,~9~:¡~"• y entre cllu..; mismas, El apnrato respiratorio 
de los mumifc:ros es simple. Tanlo sus pulmono. como sus subdivisiones se ventilan por flujo bidireccional de ufrc en 
ciclos de cntrnda-salida. en los que la difusión de ga.-.c:s hacia lu sungrc ocurre en unidades alveolares tcnninolcs CcrTDda....;:. 
Las uves no in'lricrten el flujo de aire en los puln1oncs, pues tienen ruma...; bronquialo. y pa.rabronquiolcs obicn.u....;: en los 
CJi;trcrnos (bronquios terciarios). rodeada..,. de lechos capilare., por donde fluye el uiTe unidireccionalmente tanto durante lo 
inhalación como en la exhalación (Bogdnnov, 1989); esto hace mñs eficiente la captación y el intercambio de oxigeno. u.si 
como por un sistcrna de sacos uércos localir..adu en los extrernos de los paru.bronquios. que suple la relnfrva rigidez y la 
fulta de elasticidad dd par-C:Oquima.. hacia donde llego y desde donde se distribuye el aire. siempre renovado, desde y hacia 
los pulmones, manteniendo la vcntilaciún constante y el equilibrio gaSQ.~SO entre el O.: pulmonar y el CO~ procedente de la 
sangre a un nivel aproximado de 3 a 4'-•· Este sistema impide remanentes ina-tcs de nin:. La mayor pnnc del parénquima 
pulmonar está formado por parubronquios, cu.pilares aácus y vascula1uru 0..""'-11Cioda; la..<il oves voladoras tienen ha.'itu cuatro 
"'CCCS mii..."> densidad de parahrunquio,. que Ju,. pollo-. domCstico-.. No obstante que la sangre de la.o; aves no tiene mayor 
afinidad por el mdgc.-no que la de los man1lforno;;, lo utili:l'.an mejor que estos a baja presión atmosfc.Ticu. Las oves obtienen 
su volumen rcspirotorio-minuto combinando bajas frccucncius respiratorias ( l /3 de la de los mamífero" de tamaño 
equhralcnte) y alto volumen tidal (70'-i. mayor que en mumlfcros de tamuño cquivulerue) (Sehmidt-Nielscn. 1974: Fcddc; 
1998; Hill, 1976). 
11

J Powcl), FL y Mauona, RW. Murphomcuics ofrupidly froLcn goosc lung. Rcspirutory Physiolo¡,,-y, SI: 319-332, 1983. 
iw Algunos autorei infieren que lo capacidad respiratoria y la eficiencia en el intercambio ga..-.coso de los pollos de 
t..-ngorda es insulicic.-nte y queda comprometida durunte el crecimiento acelerado en eondicioneii. de hipox.ia y que. 
eontruriu1nt--nte u otras cs¡x.-cic.-s, lu hipolltia produce cngrosumit.-n10 de la burrcnt aerohcrnática, lo que propicia la 
resistencia pulmonar y dificulta el intc.orcumhio ga...eoso ([>uminguc¡r_,, el al, 1990). E.o;tn_o¡ onomalias se atribuyen al cscm;o 
desarrollo pulmonar n..-spci¡.."to dd resto dd cuerpo y a que la capacidad cardiopulmomu del pollo puede estar funcionando 
Ct-"TCU de los limites fisiológicos (Arce, et al 1987). sin embargo, aun se carece de la evidencia morfofisiológica. 
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La obstrucción de las vlas respiratorias. en humanos. disminuye la P02 en los 
espacios alveolares y automáticamente produce secuestro local del flujo 
sanguíneo mientras se mantiene la tensión arterial sistémica de 02. Esta 
respuesta vasoconstrictora pulmonar coincide con el nivel de insaturación "de 
0 2 de la sangre a un nivel dado de P02 , lo cual es un mécanismo 
homeostásico local que ocurre a nivel del mar. Sin embargo. cuando se inhala 
aire con baja concentración de 0 2 • la vasoconstricción se generaliza "y se 
induce hipertensión pulmonar por el desarrollo de muscularización ,"éle" la 
porción terminal del árbol arterial pulmonar135

• 

Estos hallazgos contrastan con los efectos de la hipoxia ambiental en tejido 
pulmonar de cobayos (Cavia porcel/us) llevado,s 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 
característica se asocia tanto con el adelgazamiento de la pared de los vasos 
sanguíneos 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 
indígenas. habitantes de regiones localizadas arriba de 4000 m 136

•
137

• Las aves 
son generalmente más tolerantes a la elevada altitud que los mamíferos. 
Parecen estar implicados complejos mecanismos de adaptación que incluyen 
mayor eficiencia en: intercambio gaseoso pulmonar. difusión de 0 2 en las 
membranas pulmonares. pronunciada hiperventilación. afinidad por 0 2 en la 
sangre, densidad capilar en el miocardio, gasto cardiaco y flujo cerebral 
sanguíneo138

• 

Fedde (1998). postuló que este problema puede residir en la falta de 
comprensión del funcionamiento del sistema respiratorio del pollo 139

• Debido 
a las válvulas aerodinámicas pulmonares, la eficacia funcional del aparato 
respiratorio del pollo, depende directamente de la velocidad de flujo y de la 

'" Hc:ath. D and Reid. WD. /bid. Buncrwonh & Co. (Publishcrs) Lid. Uni1cd Kingdom. 1989. 
llca Hogu:i. J. Smith. r. ffcath. D and llarris. P. Thc thickncss of"thc al\lcolw- capilhuy wall in guincu·pigs at high nnd low 
altitudc. J. ofComparwivc Pathology. 96:217 en Hcuth. and Rcid. 19Kóa. 
137 Hogan. J. Smith. P. f{cath. D and llarris. P. Thc thickne!ii!i of thc alveolo..- capillary wall in thc human lung at high and 
low a11itudc. Bri1ish J. ofDisca.-.cs ofthc Chcst 80:13. En lfeuth. und RC'id. 19H6b. 
1,. Furuci, FM. Kilgorc. J,-. Dl._ and Feddc. MR. 011;ygc:n dclivery to thc hcnr1 and hruin during hypoJr.ia: Pekín duck vs. 
bw--hcadcd goose. Am. J. Physiol. 247®Rcgula1ory lnh:gm.tivc Comp. Physiol. l6):R69-R7S. 1984. 
º" Fcddc. M R. Rcla1ionpihip of trtruclun: und function of thc aviun n:spiru.tory systcm to discasc: susceptibility. PouUry 
Scicncc. Vol. 77:1130-1138. 1998. 
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densidad de Jos gases del aire inhalado140
• Durante Ja inspiración, el flujo se 

acelera mejorando la eficiencia del sistema, mientras que en la espiración el 
flujo disminuye y la eficacia ya no depende de la densidad del gas, 
panicularmente en condiciones de mala ventilación 141

• En ambos casos el flujo 
transcurre en la red parabronquial, donde se intercambia O;, y C02 en sentido 
inverso con la sangre. La eficacia del intercambio depende de la tasa de 
ventilación parabronquial, i.e., si la ventilación es alta, como durante la 
estimulación respiratoria por hipoxia, ocurre hipocapnia (baja PC02 

sanguínea), la que algunas aves (gansos) toleran manteniendo el flujo 
sanguíneo cerebral sin reaccionar con respuesta presora pulmonar. mientras 
que en el pollo de engorda, al disminuir la ventilación se produce hipoxia en 
las arteriolas de los parabronquios, haciendo que se constriñan. Este efecto 
reduce el flujo sanguíneo y aumenta la resistencia vascular pulmonar, 
pudiendo aumentar la presión arterial pulmonar142

• 

Es preciso dctern:iinar si la hipenensión pulmonar que (se supone) conduce a 
falla ventricular derecha y a ascitis en pollos que crecen rápido se podría 
explicar por este mecanismo, ya que la musculatura lisa de las anerias 
pulmonares en pollos, a diferencia de los gansos, es muy reactivo a la hipoxia 
que induce hipenensión pulmonar143

•
144

'
145

• En el desarrollo del SA del pollo de 
engorda podría estar implicado un mecanismo fisiológico neurohumoral, 
vascular o de las vías respiratorias, no suficientemente explorado, que se cree 
es responsable de ajustar la relación entre la ventilación y la perfusión ante las 
necesidades de oxígeno en distintas partes de los pulmones146 y cuya 
alteración propiciaría desequilibrio en la distribución de la ventilación 
pulmonar y, por ende. subutilización del oxígeno. A su vez podría depender de 
la relación entre las tensiones locales de 0 2 y C02 pulmonares y de la 
temperatura ambiental, más que de la cantidad absoluta de cada gas147

• 

140 Dottcrwcich. H. Die Atmung dcr VOgcl. Z. Vcrgl. Physiol. 23: 744-770. (1936). 
1'
0 Piipcr. J ans Schcid. P. Rcspi111tion and gas cxchangc in birds. In: Bc:ch. C and Rcincrstcin. RE. Physiology of cold 

adapwtion in hirds. Plcnum Prc:?is. Ncw York. USA.1988. 
1
•:? Fc:ddc. MR. /bid Poultry Scicncc. Vol. 77:1130-1138. 1998. 
'º Bunon. RR. Bcsch. EL and Smith, AH. EfTcct of chronic hY('OJtia on thc p.ilmonmy arterial blood prcs.<Wrc of thc 
chickc:n. Am. J. Physiol. 214:1438-1442. 1968. 
1"' Kadono. H. und B~h. EL EfTcct:s ofprugrc:ssivc hypoxia on blood prcs..qJfC in domcstic f"owl. Fcd. Proc. 31:81.S. 
(Abstr.). 1972 . 
. .., Furnci. FM. Kilgorc. Jr. DL. und Fcddc. MR. AUcnuutcd pulmonury prc:ssor response to hypoxiu in ba.r-hcudcd gccsc. 
Am. J. Physiol. 247:R402-R403. 19K4. 
i.w. Bc:rns1cin. MU. rcspirution by hirds ut high ullitudc and in flighL Pp: 197-206. In: Bech. C und Reincr.rtcin. RE. 
Physiology ofcold adnptntion in birds. Plc:num Pn::ss. Ncw York. USA.1988. 
"

7 Widdicomhc. JG. /bid. Ad"·unccs in rcspirutory ph)"5iology. Edward Amold (Publishcrs) Lid .• Cñ-eat Britain. 1966. 
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Debido a que la temperatura ambiental y la presión atmosférica disminuyen 
con la altitud148

, muchos efectos adaptativos pueden ser, de hecho, reacciones 
combinadas a la hipoxia y a la baja temperatura149

• 

El efecto combinado de estos factores es complejo: los estudios con cobayos 
expuestos independientemente a hipoxia o a estrés por frío muestran que 
reaccionan con aumento súbito de eritropoyesis. Sin embargo, las respuestas 
hematológicas a la hipoxia cambian notablemente cuando son expuestos 
concomitantemente al frío. En ratas sometidas a hipoxia hipobárica, la 
difusión y el volumen pulmonar aumentan hasta 20% respecto de los controles 
alojados en condiciones hiperóxicas (mayor concentración de 0 2 ). Este efecto 
se debe más al aumento del área superficial que al adelgazamiento de la 
membrana capilar alveolar150

• En estos sujetos la tensión arterial pulmonar se 
eleva moderadamente y se asocia con la mejor perfusión pulmonar, no 
obstante la hipervolemia concomitante por la exposición a la elevada altitud. 

En contraste, en una encuesta rea.Jizada en Perú 15 1 ~ se observó que la 
prevalencia de hipertensión sistólica sistémica en hombres era 12 veces mayor 
a nivel del mar que en zonas elevadas, siendo la diferencia más pronunciada 
en mujeres, aunque los casos de hipertensión sistémica (siendo más común la 
diastólica) eran más frecuentes en hombres que en mujeres. 

Desde que se caracterizó el SA en pollos, el flujo de investigación 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 ractores ambientales y se postula la alternativa 
de la influencia genética sobre el origen fisiopatológico del SA, observada a 
partir de la introducción del pollo de engorda modérno de rápido crecimiento .. 

... La. 1c:mpc:ruturu desciende aproximadumcnlc 1-C por cada 150 m de altitud. independientemente de Ja latitud (l/eath y 
Reid. 1989) y la presión atmosférica apro"imadarncnu: 8 mm Hg por cada 100 m de altitud. Por arriba de Jos 1850 msnm. 
la pn=sión barométrica es menoi- de 61 S mm Hg. SimultAncmncntc al aumento de la altitud se reduce la pOl annosférica. 
aunque se mantiene la proporción constante de la JnCl'da de ga.-.cs en el ain:: (Hea1, _v Re id. J 9R9) a ra:dw'I de p(P-47) mm 
Hg. (p-prcsión atmosférica de Ol• r-prcsión atmosférica• ci~ altitud). -vgr. A 1850 msnm, la pn::sión de odgcno serio 
de: 0.2093(612-47) - 118.25 mm Hg. lo que rq>rCSCllla 79.3'% de la presión del mismo 11 nivel del rnar(l49 mm Hg). 
1''11 Pros..~. Cl- (&füor). Environmental und Mctabolic Animal Physiology. 4 111 cd. Wilcy-Liu. 1991. USA. 
no Hcath. O and Rcid. WD. Jfigh-Ahifudc Medicine and Pathology. Buucrworth &. Co. (Publishers) Ud. Unhcd 
Kingdom. 1989. 
m Ruiz. L and Pcñuloza. D. Ahitude and hipcrtcnsion. Mayo Clinic Procccdings. 52: 442. In: Hcalh, D and Reíd. WD. 
High-Ahitude Medicine and Pathology. Buucrworth & Co. (Publishcrs) Lid. Unitcd Kingdom. 1989. 
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La influencia de la selección genética sobre la susceptibilidad del pollo a SA 
es controvertible. pues en el propósito original de acelerar el crecimiento. 
optimizar la conversión alimenticia para producir un animal de alto 
rendimiento en carne, no se consideró ~uc simultáneamente podría 
desequilibrarse su desempeño cardiopulmonar15 y que éste estuviera asociado 
con el problema. Aunque sin evidencias directas. se supone que debido a la 
alta eficiencia alimenticia del pollo, su metabolismo demanda más oxigeno 
para soportar la rápida ganancia de peso corporal. lo que. en consecuencia, 
elevarla necesariamente la tasa metabólica basal (TMB). y si además, el aporte 
de energía es insuficiente, se cree que desencadena el SAH3

• Este argumento 
pudiera tener cierta base racional, sin embargo, solo en un estudio se midieron 
los requerimientos y el consumo de energía en pollos de engorda154

•
155

• 

En contraposición, los experimentos de Ross, revelan que las líneas de pollos 
que crecen lento consumen más oxígeno por gramo de peso corporal que las 
de rápido crecimiento. aun<Jue. las comparaciones con base en el área 
superficial del cuerpo (peso)º· 67

• no muestran diferencia significativa156
• 

Mellen, experimentando con tres niveles de energía en la dieta, en pollos 4 a 6 
semanas de edad alimentados ad libitum, y midiendo gravimétricamente el 
consumo de oxígeno, observó que aquellos alimentados con más 
concentración de energía consumieron más oxígeno, aunque no observó 
diferencias atribuibles al sexo, sin embargo entre los machos sí hubo 
diferencias por el nivel de energía157

• Los resultados hacen suponer que la 
diícrencia en el consumo metabólico de oxígeno se debió al alto consumo de 
energia, lo cual indujo elevación de la TMB y deposición de grasa corporal. 

"~ Odum, TW. Ascitcs syndromc: ovcrvicw and update. Pouh¡y dígcst. Jnnuary, 14-22, 1993. 
153 Arce. MJ. Lópc¿. CC. Vñsquc:7-. re y Ávila. GE. Efecto de In n:ducción de gunanciu de p...""SO en cdn.dcs tempranos del 
pollo de engorda 50brc lo incidencia del s(ndromc a..;dtico. Mcmorin."i 111 Convención Nuci~nal ANECA: pp. 25-28. 
Acapulco, México, l98H. 
1 ~ Mclll.-n, V..'J. Hill, FW and Dukcs. HU, S1udics ofthc cnergy n:quircmcnts ofchickcns. 2. Effect ofdict.llry encrgy lcvcl 
nn thc ba.'IUI mctaholism of growing chickcns. Pouhry Sd. 33:791-79K, 1954. 
u 5 Dn:m. R and Klua.'iscn. M. Enc:Tgciics ofavian growth. lhc causal link with BMR and mctabolic acope. Pp: 349-357. 
In: Bc:ch, C und Rcincrtscn. RE. Physiology ofcold adaptalion in bin!s. Plenum Press. Ncw York, USA. 1989. Para Drcnl 
y Kluu..-.scncl consumo "'bnJto'' de cncq;iu aumenta cscalonadamcntc duruntc el crecimiento, promediando el doble de Ja 
T/4.IB y u veces el triple. Los vulorcs nuh:imos de cnc:rglo metabolimblc (EM), en aves y mamlfcros durante el crecimiento 
rápido, la realimentación después del ayuno, o durante la exposición a frio extremo están dados por: EM-áx-1112 •¡:ª12 

f~/dia), que en las uves (no pa....._~-nfonm_-s) equivale al cuádfl..lp)c de lo TAtB. 
t:sto Ross, E; Stritic. Gii and Yacnwiu~ 11. Comparison of fccd cfficicncy. YillltCT consumption. dry mancr cxcrction, and 
oxyg'--n cun-.umption bctwccn slow and rupidly growing chicks. Poultry Sci., 33: 1079, 1954 • 
157 Mcll1.."0, WJ; Hill, FW and Ducks, Hll. Sudics ofthc encrgy n:quircrncnts ofchickcns. 2. EfTect ofdictary cncrgy level 
un thc lm"lll mctaholism uf grm.-.;ng chickcns. Puuhry Sci .• 33: 791-798, 1954. 
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Este hallazgo evidencia que el aumento. de la TMB. antecede al consumo de 
energía y suscita, per se, mayor consumo. de oxigeno; independientemente del 
substrato energético aportado en Ja dieta. No ·obstante, no se conocen reportes 
de casos de SA atribuibles a elevado consumo de- oxigeno o a Ja alta velocidad 
de crecimiento. 

Jones (1995) en cambio, identificó que Jos pollos seleccionados por su mejor 
conversión alimenticia pueden ser más susceptibles de desarrollar SA, 
condición que asoció a que consumen menos oxigeno, especialmente en 
ambientes frios 158

• Esta evidencia es contradictoria con Ja de otros 
experimentos sobre los factores iniciadores del SA en pollos, aunque algunos 
resultados coinciden en que la mala ventilación durante Ja crianza puede ser 
un factor que predispone a SA a baja altitud. especialmente en aves 
seleccionadas por su mejor conversión alimenticia. Es posible que al disponer 
de más oxigeno ambiental, ciertas lineas de pollo aumenten de peso y mejoren 
su conversión alimenticia; esta mejoría del desempeño podría asociarse con la 
disminución de la PAP, y la mayor capacidad cardiaca o pulmonar para 
oxigenar la sangre, o bien, disminuir Ja viscosidad sanguínea o que algún 
sistema enzimático u hormonal pudiera estar operando a niveles subóptimos. 

Los hallazgos previos sugieren que cuando el nivel de oxigeno ambiental 
disminuye abajo de lo normal, Jos pollos son más susceptibles de desarrollar 
SA, aunque no ocurre en muchas condiciones experimentales. Otros estudios 
sugieren que el SA es más frecuente en parvadas que crecen rápido, por lo que 
se asume que al reducir Ja tasa de crecimiento y bajar Ja concentración de 0 2 
ambiental, es suficiente para hacer a Jos pollos menos susceptibles a SA. Esta 
hipótesis postula que el 0 2 mejora Ja conversión alimenticia. pero que el 
potencial genético está ambientalmente limitaC:o para inducir crecimiento a 
velocidad óptima. Se sabe, además, que no hay diferencia sustancial en el 
desarrollo, Ja estructura o el desempeño cardiopulmonar entre aves criollas o 
silvestres y las estirpes modernas de pollo, ni entre éstas mismas, aunque se 
cree que el buen manejo de 0 2 en Jos tejidos reduce Ja PAP y mejora el 
manejo del nitrógeno, la grasa y Ja energía en Jos músculos y que, en conjunto, 
se reduce la susceptibilidad a SA. 

,,,. Joncs,. GPD. Response ofbroilcrs susceptible to u.sc:itcs whcn growth in high and Jow Ollygcn cnvironmcnts. British 
Poultry Scicncc. 36: 123-133. 1995. 

37 



Contrario a lo que se acepta sobre Ja relación entre Ja hipoxia ambiental y el 
origen del SA, se sabe que la disminución de Ja concentración de 0 2 o de otros 
f"actores ambientales no necesariamente inducen ascitis. Análogamente, el 
rápido crecimiento per se, es insuficiente para aumentar la PAP159

"
160 (medida 

indirectamente). Se reconoce por lo tanto, que las dif"erencias en la reacción 
entre estirpes de pollo son respuestas individuales de adaptación a pequeños 
cambios ambientales. 

Pocos estudios determinan la demanda y la utilización de oxígeno en los 
procesos metabólicos del pollo. Resulta relativamente simple modelar el 
consumo de nutrientes y el uso de la energía digestiva, pero no así cuantificar 
el metabolismo 161

• El consumo de 0 2 en vertebrados depende de 
determinantes cardíacos como: a) frecuencia de contracción, b) volumen de 
sangre bombeado por el ventriculo izquierdo y c) díf"erencia arteriovenosa en 
la concentración de 0 2 sobre los tejidos, los que cambian con el aumento del 
metabolismo y son modificados por la relación entre los tres, la postura 
corporal, la temperatura ambiental, la naturaleza del estímulo para aumentar el 
consumo de oxigeno y las dif"erencias individuales de sujeto a sujeto 162

• 

En la patogenia del SA se ha omitido analizar la relación entre la respiración, 
el control del balance entre el 0 2 y el C02 , y su influencia sobre el equilibrio 
ácido-básico del organismo. La respiración regula el ambiente local y global 
de todas las células del organismo, aporta la cantidad básica de oxígeno tanto 
en reposo como durante el ejercicio 103

• Este sistema ajusta las necesidades de 
oxígeno y la eliminación de C02 para el balance integral del pH del organismo 
por medio de procesos biofísicos, químicos, mecánicos, térmicos y neurales, 
que se integran y coordinan por los centros respiratorios primarios en la 
f"ormación reticular de la médula oblongada. 

Con poca evidencia científica se asume que el SA se ongma como una 
reacción vascular especifica en alguna región pulmonar local, por la baja 
concentración de oxígeno. Sin embargo, no se hace ref"erencia a la 

uv Joncs. OPD. Response ofbroilCTS su~ciblc: to a.o;citcs whcn grov.'th in high and low oxygcn cnvironmcnts. British 
Poultry Scicncc. 36: 123-133. l 995. 
160 Maxwell. M.JI. Ascitcs in broilc:no. Rccc:nt advunccs in animal nuuition. Nothingharn. Edinburg. Ch (3):33-48. 1998. 
11' 1 Burggrc.'TI, W; McMahon, B. and Powas., D. Rcspirntory íunction ofhlood. In: Pros.."iCr, CL. (Editor). Envirunmcntal 
and Mct.abolic Animal Physiulogy. 4''" cd. Wilcy-Liss. 1991. USA. 
lt.: BIBXtcr, K. Enagy mcmbolism in nnimnl~ and mun. Cambridge Univcrsity Pn:ss. Cambridge. Grcut Britain. 1989. 
161 Mitchcll. RA. Ccrcbrospinal fluid und thc regulation ofrcspiration. In Caro. C.G. Advanccs in rcspirntory physiology. 
Edward Arnold (PublishCTS) Lld. Lundun. Orcat Brituin. 1966. 
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intervención del C02 • ni a los cambios del (o por el) pH sanguíneo, 
consecuentes a las variaciones del C02 , ni cómo tales cambios se relacionan 
con el control nervioso de la respiración o a la influencia de la temperatura. 

Se sabe que la hipoxia y la hipercapnia estimulan la ventilación pulmonar. Es 
simplista suponer que todas las reacciones pulmonares se deben al erecto 
regional de la hipoxia. y con frecuencia se admite que los quimiorreceptores 
sensibles a los cambios en la tensión de 0 2 y del C02 , así como del pH. 
proveen elementos sensoriales suficientes para regular Ja homeostasis 
sanguínea. Aunque la baja P02 estimula la respiración. este estimulo es menos 
potente que la elevación de la PC02 • Además, el aumento de la ventilación 
pulmonar no sólo depende del bajo nivel de 0 2 local, sino de Ja capacidad del 
0 2 para f"ormar ácido carbónico al disolverse en el agua tisular (C02 + H 2 0 +-+ 
H:iCO,, +-+JI'+ Hco,,- +.+2 F + co,,-7) 164

• 

Según Mitchell, R (1966) la regulación de la tensión arterial de C02 se puede 
llevar a cabo por un receptor de respuesta rápida. localizado en la médula, 
sensible al aumento de I-f' en el líquido cefalorraquídeo. LCR165

•
166

• Su 
activación estimula la respiración. y la hiperventilación reduce la presión 
parcial de C02 , regresando el pH a su valor normal o produciendo cierta 
alcalosis que tiende a inhibir los receptores medulares de 1-1'. Para Mitchell, R 
( 1966). la regulación respiratoria del pH arterial. mediada por los receptores a 
hidrógeno es incompleta ya qu" su estimulación. al igual que la ventilación 
pulmonar, aumenta o disminuye en proporción a la desviación de la 
normalidad del pH. por su propia interrelación con la tensión de C02 y la 
[HCO,,-]:pH=pK1 '+ log (HCO,,-/SPC02 )

167
• Además, en la regulación delpH 

arterial intervienen: i) la capacidad amortiguadora de las proteínas 
plasmáticas, ii) las curvas de disociación (equilibrio) del oxígeno y del C02 , 

iii) el tipo de respuesta de la hemoglobina y de otros sistemas sanguíneos 
como transportadores de 0 2 y C02 a distintas tensiones de los gases y a .los 
cambios de temperatura ambiental. iv) la excreción renal del exceso de 

, .. Piipcr, J and Schcid. P. Control of' b.-c:alhing in bird.<L Ch. 26. pp:KIS-832. In: Fishman. AP (Editor). Handbook of 
Physiology. Sc:dion 3. Thc n:spiralmy system. Volumc 11. Control of Brcathing. Pan 2. Americ.1 Physiologicnl Socicty. 
Bcthcsda. Marylund. 1986. 
ir.s Mitchcll, RA. lbid, 1966. 
IM> Hc¡uh,. O and Rcid, WD. /bid. Buncrworth &. Co. (Publishas) Ltd, Unitcd Kingdom. 1989. 
167 Descrita PCJf" la ecuación de Hcndcrson-Ha.'i--w:lbach. La. .. proporciones de C02, (HCO)]. y co,a varian con la 
tempauturu. el pH y la fuer.as iónicu de la solución. S: Solubilidad del C02. 
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bicarbonato y. v) Ja acc10n de Jos quimiorreccptores .para d. 0 2 y C02 , 

localizados en los cuerpos aórticos. CA, y Jos carotideos, CC. 

Los CC reaccionan a la estimulación por: i) disminución de Ja tensión arterial 
de 0 2 ii) disminución del pH arterial (e indirectamente por la acción 
acidificante del C02 ), iii) disminución del flujo sanguíneo en los 
quimiorreceptores, por vasoconstricción local o hipotensión y, iv) aumento en 
Ja temperatura de Ja sangre (el flujo de sangre fria ocasiona bradipnea) 
(Mitchell. R. 1966). La respuesta a la estimulación de los CC es 
cualitativamente similar, aunque cuantitativamente distinta de Ja de Jos CA. Al 
estimular Jos ce predominan los cambios cardiovasculares, aunque también 
se observa aumento de Ja frecuencia respiratoria. de la profundidad y el 
volumen-minuto, hipertensión, aumento del tono bronquiolar y de la 
resistencia vascular pulmonar así como aumento de la secreción medular 
adrenal. La estimulación de los CA produce aumento del volumen tidal, de la 
frecuencia y de la ventilación respiratoria por minuto, taquicardia, 
hipertensión y vasoconstricción sistémica. 

Los CC reaccionan ante la hipoxia hipobárica produciendo hiperventilación 
inicial. Estos nódulos de tejido, g/omus, son quimiorreceptores que responden 
rápidamente a Jos cambios de la P02 y de PC02' así como del pH sanguíneo. 
Por analogías de lo que ocurre en ratas sometidas a descompresión y de 
estudios en ganado bovino transportado a regiones hipóxicas, la evidencia 
indirecta sugiere que Jos ce se hipertrofian por la exposición aguda a hipoxia 
y a baja presión barométrica. aunque el electo es reversible después de 
algunas semanas de retirar el estímulo hipóxico. No obstante, se cree que la 
reacción es inespecífica y está regulada por receptores a.-adrenérgicos aun no 
localizados y diseñada para aumentar el flujo de sangre y así transPQrtar más 
oxígeno a algún órgano hipóxico con actividad metabólica aumentada 168

• 

Estudios en cobayos, conejos y perros llevados a elevada altitud muestran que 
sus CC son significativamente más grandes. Tal alargamiento se asocia con la 
prolif"eración de células principales de los glomus, aunque en perros este 
crecimiento no se ha asociado con respuestas ventilatoria tardías a la hipoxia, 
mientras que en Ja llama, los ce son pequeños y no muestran cambios 

iu Laidlo-. P ond Kny. JM. A quantitativc morphologicol study of thc carotid bodics of rats living al o simulntcd altitudc 
of'4300 metcrs. Joumal of Pnthology. 117: 183. 1975. 
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histológicos que sugieran alguna base orgánica para explicar las alteraciones 
de la respuesta ventilatoria a la hipoxia; en ellas no se ha observado respuesta 
tardía alguna por la hipoxia169

• 

En humanos nativos de regiones de elevada altitud (o Uevadao a ellas). los CC 
revelan hiperplasia significativa de las células frincipales, lo que hace suponer 
que son sensores primarios de la hipoxemia17

, aunque esto no se observa en 
sujetos jóvenes, lo que permite especular que es una reacción subaguda a la 
hipoxia hipobárica por la elevada altitud, pues en pacientes con bronquitis 
crónica, enfisema pulmonar e insaturación arterial de 0 1 también se observa 
crecimiento de los ce pero involucra células obscuras, de lo cual se deduce 
que éstas pueden ser precursoras de la principales y actuar como transductores 
del estímulo hipoxémico o funcionar como simples moduladoras del 
mecanismo glómico general. 

El alargamiento de los CC que ocurre en elevada altitud, en humanos, no está 
asociado con la sensibilidad ventilatoria aumentada a la hipoxia, más aun, el 
aumento del tamaño y peso de los ce observado con el aumento de la edad, se 
relaciona con la insensibilización progresiva de los quimiorreceptores. 
Algunos estudios revelan que los humanos nativos de elevada altitud muestran 
respuesta ventilatoria tardía, irreversible a la hipoxia, mientras que los de baja 
altitud se hiperventilan ante la exposición 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 duración de la exposición 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 hipobárica en 
sujetos nativos de elevada altitud, también lo hacen en respuesta a la hipoxia 
alveolar por enfermedad pulmonar crónica obstructiva, aunque ciertos casos 
de alargamiento de los CC sólo 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 ce, bajo exposición a elevada 
altitud, es la misma en los animales que en el humano. 

'º" Bn>aks. JG 111. and Tcnney. SM. Vcntilatory response of llama lo hypox.ia al sea lcvcl nnd high altitudc. Rcspirution 
Physiology. 5: 269. 1968. 
110 Aria..~Stclla. J. and Valcarccl. J. Chicf ccll hypcrpla.sia in thc human carotid body al high altitudes. Physiologic and 
patologic significancc. Human Pathology, 7: 361.1976. 
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Los ef"ectos del pH, la PC02 y la P02 sobre la musculatura lisa de las vías 
respiratorias son paradójicos, y se ha demostrado que el C02 tanto las 
constriñe como las dilata. Basta con incrementar 5% la concentración de C02 
o descender el pH para relajar la musculatura; por el contrario, las 
concentraciones de 1 O a 30 % producen constricción, mientras que 
experimentos con animales denervados demuestran que la hipoxia severa (P02 
cercana a O mm Hg) dilata las vías respiratorias, aunque a niveles equivalentes 
a 10% de 0 2 produce constricción 171

• Por otra parte, se ha sugerido que la 
hipoxia alveolar produce vasoconstricción pulmonar por su acción sobre un 
agente químico presente entre el espacio alveolar y la arteriola pulmonar, que 
se biotransforma en histamina 172

• Ésta se libera por la hipoxia tanto de los 
mastocitos aislados peritoneales íntegros, como por degranulación in vivo de 
los mastocitos perivasculares pulmonares durante la hip,oxia alveolar173. los 
que desaparecen tan pronto como se corrige la hipoxia 74

• Este es quizás un 
proceso inducido por ozono que no ha sido estudiado en pollos 175

• 

Es importante considerar las diferencias anatómicas y f"uncionales respiratorias 
y cardiovasculares entre las aves y los mamfferos para entender la 
fisiopatología del SA de los pollos. El control respiratorio de las aves es tanto 
quimico como neural, y ambos regulan el ritmo del centro respiratorio. La 
ventilación pulmonar está influida por C02 y 0 2 ambientales, por nervios 
perif"éricos y por la temperatura ambiental. Ciertamente la inhalación de C02 

es un poderoso estímulo para incrementar 1a ventilación aun a bajas 
concentraciones. 

El C02 inhalado estimula los quimiorreceptores intrapulmonares y los CC, así 
como al Sistema Nervioso Central, SNC. Un cambio intrapulmonar en la 
concentración de C02 estimula por descargas f"ásicas (rápidas) la siguiente 
inhalación .:n pollos. Los quimiorreceptores intrapulmonares de los pollos son 
sensibles a los cambios en la concentración intrapulmonar de C02

176 y 

171 Widdicomhc. JG. Thc rcgulation of bronchial calipcr. En Caro. CG. Advunc.cs in rcspinalOI')' physiology. Edwurd 
Anmld (Publishcn) Ltd .• Gn:nt Britain. 1966. 
172 Hauge. A. Role of histaminc in hypcndc pulmomuy hypcncnsion in thc ruL l. Blockadc or potcntiation of cndogcnous 
amines. kinincs and A "IP. Circulation Rcscarch. 22:371. 1968. 
in Hans, F und lla"gofliiky. EH. Role of thc mnst ccll in thc pulmonary pn:ssor response to hypoxia. J. of Clin. 
lnvcstigations. SI: 3154, 1972. 
114 Williams. A. Hcath. D. Kuy. JM and Smith, P. Lung mast cclls in ruts cxposcd 10 acute hypoxia. 1111d chronic hypoxio 
with n:covcry. Tim~. 32:287. 1977. 
17

' SommCT. CBE. Efectos presinápticos y post..;inópcicos en el músculo liso de los vlas aéreas del cobayo después de lu 
exposición aguda u oD..Jno. (Tesis de liC!l..'11Ciatura). Facultud de Medicina Veterinaria y Zootecnia. Universidad Nacional 
Autónoma de Mbico. México. D.F. 1995. 
"" Fcddc, MR. Respinstion. Ch (8) In: Sturkic. P.D. Avian Physiology. 4•. cdi1ion. SpringC1"-Vcrlag. Ncw York., 1986. 
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responden activamente a pequeñas cantidades en el aire inspirado o en la 
sangre venosa en su regreso al pulmón. aunque la frecuencia de descargas 
disminuye logaritmicamente conforme aumenta el C02 ; sin embargo. no son 
sensibles al estiramiento del tejido pulmonar. ni a la hipoxia. y lo son poco 
sensibilidad a H+. Esta reacción se reduce a los cambios en la PC02 conforme· 
la temperatura del ave se eleva sobre la normal. Los receptores localizados en 
los ce, son primariamente responsables de la respuesta ventilatoria iniciada 
por la hipoxia y son sensibles la hipercapnia (elevada PC02 ) anerial. desde 
donde envían descargas neurales hacia el centro respiratorio para el control 
normal de Ja respiración 177

• 

Las aves incrementan la ventilación pulmonar por la reducción de 0 2 

ambiental. La respuesta se inicia cuando disminuye la P02 en los CC. La 
hipoxia experimental en pollos (o la ligera hipercapnia) induce hipotensión 
sistólica y taquicardia. con efectos reversibles por hiperventilación. Sin 
embargo, la exposición aguda a hipoxia ([02]: 13%) aumenta la PAP ~ 
disminuye la femoral. pudiendo producir hipenrofia ventricular derecha17 

• 

Los estudios de Sillau muestran que en pollos criados bajo condiciones de 
hipoxia hipobárica HTAP el peso del ventriculo derecho aumenta 90o/o sobre 
los sujetos de control 179

• Aunqut: hay evidencia de que la hipoxia directa sobre 
los vasos sanguíneos produce hipotensión w,eneralizada y constricción de los 
vasos sanguíneos de músculo esquelético' 0

'9 se desconoce el nivel vascular 
afectado. La inhalación de altos niveles de C02 y bajos de 0 2 disminuye la 
presión sanguínea en pollos. pero la hipercapnia, sola. tiene poco efecto 1

"'·
182

• 

La inhalación de aire enriquecido con C02 en la hipertermia, disminuye la 
frecuencia respiratoria e incrementa la ventilación, protegiendo al ave contra 

177 Piipcs:-.J ondSchcid. P. /bid. 1986. 
1711 Bc:sch. EB and Kudono. H. H:yrc.1x.iu: lnternutionul Satcllitc Syni(K'tSium on Rcspirntory Funcdon oí birds. adults and 
cmbryonic .. 27'"'. GOctingcn, Gennany. bcrlin and Ncw Yol"k. SpringCl"-Vc:r!ag, 1977 in Sturitic:. P.D. Hc:art and circulntion: 
l\nutomy. hemodynamics, hlouJ prcssurc. bluod flow, Ch(6) In: Sturkic. DP. Avio.n Physiology, Springcr-Vcrlag. Ncw 
York. USA, 1986. 
IN Sillau, AH, Cueva,. S w1d f\.1oralcs, P. Pulmonary oncrial hYJ'C'"cnsion in mulc und fomalc chickcns nt 3300 mctc:rs. 
Ptlt..~gcrs Arch .• 366, 209. 1980 In: Sturkic:. PO. llcurt and cin:ulation: Anatomy. hcmodynamics., blood pn:ssu~ blood 
flow, Ch(6) in Sturkic, OP. Avían Physiology, Springc:r-·Vcr-lag. Ncw York, USA, 1986. 
lllO Cuando la..-. aves son cxpucstus a hipoxia SC\.'etu sus músculos esqueléticos mnnlic:ncn el c:onsumo de oxigeno sin 
incrcmc:nlar notahlcmcnu: el flujo de: sangre. Má.-. uun. el flujo de sangn: uumc:nta confonnc se inaanc:nta la dCfm1nda de 
o .. tal como ocurre dumntc la hiro:ii;ia modcrJda o por el ejercicio. Sturkic, (1986); Gruhb, ( 1981). 
••í RichanJs, SA nnd Syk._"S, AH. Thc cfTcc..u ofhypo:ii;ia, hypcrcapniu and asphyxia in thc domcstic fowl. Comp. Biochc:rn. 
Physiol.,21:691, 1967. 
11~ R.ay, PJ nnd Fcddc, M R. Response:.; to altcrutions in n:spirutory P02 nnd PC02 in thc chickcn. Rcspir. Physiol., 6: 135, 
1'169. 
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la letalidad de los climas calurosos. En cambio, los receptores intrapulmonares 
reducen la ventilación si la PC02 intrapulmonar disminuye. Si esto ocurre en 
la sangre arterial o cuando aumenta la presión sanguínea, los 
quimiorreceptores inhiben la ventilación 183

• La disminución de la P02 por 
debajo de 75 mm Hg incrementa progresivamente el flujo sanguíneo cerebral, 
mientras que la hipocapnia hipóxica no lo hace, sino hasta que la P02 arterial 
es menor de 50-60 mm Hg debido a la mayor proporción relativa de 0 2 • 

La respuesta cardiovascular a la hipercapnia parece variar dependiendo 'de la 
condición del animal. En pollos anestesiados la frecuencia cardiaca aumenta 
con poco efecto sobre la presión sanguínea, en respuesta a niveles de 
exposición de 1 al 20% de C02 en el aire inspirado, mientras que en pollos no 
anestesiados ocurre bradicardia cuando se inhala aire con 5% de C02 • La 
inhalación de mezclas gaseosas hipóxicas hipercápnicas produce respuestas 
variables que incluyen bradicardia así como aumento y disminución en la 
presión sanguínea. También se ha observado que la hipercapnia, 
conjuntamente con la hipoxia, evita la elevación de la PAP producida por la 
hipoxia sola 184

• Durante la hipoxia el gasto cardiaco en el pollo aumenta, 
debido al incremento tanto de la frecuencia como del volumen cardiaco 
minuto. Asimismo, la PAP aumenta durante la hipoxia debido al incremento 
en el gasto cardiaco, a la vasoconstricción pulmonar o a ambos185

• 

La aclimatización por exposición crónica a la hipoxia produce: aumento de la 
concentración de hemoglobina, del volumen total circulante de eritrocitos, del 
volumen total de sangre, hipertrofia e hipertensión crónica arterial pulmonar, e 
hipertrofia cardiaca ventricular. Se argumenta que la hipertrofia ventricular 
derecha, a dif"erencia de la izquierda, se asocia con la HTAP crónica, 
independientemente del volumen del hematocrito y del aumento c;fe la 
viscosidad sanguínea; la presión 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 186

• 

"'Burga-. RE. Rcspirutory gas cxchongc anJ control in thc chickcn. Poultl')" Scicncc 59: 2654-26650 1980. 
1
""' Fumc..-r. OS und King. JR (EditorH). Avinn Biology. Vol. 11. Acudanic Prcss:. Ncw York. USA. 1972. 

115 Furncr. OS und King.JR (Editon>). /hid. 1972. 
11 

.. En hembra.o; se estimo que: por cuda mm lfg de aumento en Ja presión arterial pulmonar. la mn.om ventricular dc:rccha 
aumenta 4 1 mg 
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En los pollos, la hipoxia a 3800 rn de altitud (470 mm Hg) reduce 47% la 
tensión arterial de 0 2 , pero ningún cambio significativo en la tensión arterial 
de C02 ni en el pH. Es importante notar que los pollos recién nacidos y hasta 
los 8 días de edad son 85% más tolerantes a la hipoxia que los adultos, aunque 
los embriones pueden resultar dañados por la exposición aguda a elevada 
altitud con baja presión barométrica (en aves no adaptadas), no obstante que 
bajo tales condiciones, aumenta el coeficiente de difusión del 0 2 al interior del 
huevo y el de vapor de agua y C02 al exterior, por mecanismos independientes 
de la presión barornétrica187

• Quizás este aspecto esté funcionando durante los 
primeros días de crianza de los pollos y explique la baja mortalidad por SA al 
inicio de la crianza, aun a elevada altitud. 

Maxwell (1998) afirma que las consecuencias fisiológicas de la hipoxia son 
similares a las producidas por elevada altitud aunque independientes, y 
atribuye los cambios hematológicos y morfológicos a la reducida 
concentración ambiental de 0 2 y a su mala distribución dentro del ave. 
Atribuye las lesiones celulares y tisulares en aves hipóxicas o ascíticas a los 
peróxidos de hidrógeno y a la baja actividad de sistemas enzimáticos 
mitocondriales (citocrorno oxidasa para el transporte de electrones y la cadena 
de fosf"orilación oxidativa) 188

• Asocia el daño miocárdico con la isquemia, los 
depósitos de calcio (Ca++) y NADH-oxidasa en la matriz de las rnitocondrias 
del tejido cardiaco, con la hipoxia o con la exposición a altos niveles de polvo 
y amoniaco en las casetas de crianza189 (a lo que denomina .. estrés 
oxidativo 190n}. 

Los hallazgos de Heath y Reid 191 contradicen los argumentos de Maxwell 
debido a que la íorrnación de radicales pcroxigenados (H02 y H 2 0 2 entre 
otros) r"<quiere de elevada tensión de 0 2 en los tejidos. Esto aumenta la 
radiosensibilidad a las radiaciones y ocurre cuando hay mayor disposición de 
0 2 atrnosíérico a menor altitud y mayor presión atmosíérica. Por el contrario, 
la radiosensibilidad disminuye por el descenso en la tensión de 0 2 , corno 

1
" Mongc:. C and Lcón-Vclnrdc. F. Ph.)1'5iologicu1 adaptation 10 high ahitudc:: Oxygcn tnuuiport in mummols and birdtoe. 

Physiologic.u.I Rc.."ViCW!i. Vol. 71. No. 4: 1135-117~ Octobcr, 1991. 
ni Mnllwcll. M.H. Aschc::s in bruitcrs. Rccc:nt advanccs in animal nutrition. Nothinghmn. Edinburg. OI (3):33-48, 1998. 
nv MA.'llwcll, MH y Dollun. Tí. A"·iun Puthol. V.18(3):381-387. Scotland. U.K. 1989. 
l"'O Díaz-Cnu: .. A. Nava, C. Villnncuvc. R. Scrn.::t. M. Guinzbcrg. R and Pii\~ E. Hcpatic and c:ardiac oxidativc strcs!'i and 
othcr mctabolic changcs in broilcrs with thc ascites syndromc. Pouhry Scicncc 75:900-903, 1996. 
1
•

1 Hcuth. D and Rcid. WD. High-Ahitudc Medicine and Pathology. Butt~onh & Co. (Puhlishcrs) Ltd. United 
Kingdom. 1989. 
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ocurre en elevada altitud, bajo condiciones hipobáricas a baja temperatura192
• 

De hecho, hay evidencia de que la hipoxia protege contra los ef"ectos nocivos 
de la radiación en los tejidos (entro otros del envejecimiento193

), debido a que, 
bajo tal condición, se producen substancias reductoras como los cianuros, 
nitritos, 5-hidroxitriptamina (5-HT, seroronina), adrenalina y derivados de 
cisteína, que son los más efectivos de todos contra las radiaciones ionizantes, 
no obstante que se desconoce su mecanismo de acción. 

Los radicales libres, como el H02 , son fuertemente oxidantes. Se cree que su 
acción directa de excitación o de ionización molecular en algunos organitos 
intracelulares no es tan importante como sus ef"ectos indirectos sobre el agua 
de la membrana celular. Tales radicales se f"orman solamente en presencia de 
0 2 , el cual se combina con estructuras moleculares terminales recientemente 
formadas, evitando así su reagrupamiento e interfiriendo con el proceso de 
recuperación natural de las moléculas originales. Como consecuencia, las 
radiaciones son más nocivas para los tejidos cuando hay hiperoxia que bajo 
condiciones de hipoxia194

• Estos hechos y la resistencia embrionaria a elevadas 
concentraciones de oxígeno contradicen muchas de las suposiciones sobre el 
origen del SA 195

• 

Desde 1945, Barbashova ( 1965) ya había sugerido estudiar la eficacia directa 
de los sistemas óxido-reductores de los tejidos y especialmente la del sistema 
citocromo e para explicar la utilización del oxígeno por los tejidos de los 
animales aclimatizados en ambientes con baja P02 • Sus estudios muestran que 
la mioglobina, en diversos órganos de animales de distintas especies, aumenta 
y excede reversiblemente al de hemoglobina conf"orme se asciende en altitud 
o se adapta a la hipoxia 196

• Afirma que la mioglobina es un aceptor de oxigeno 
almacenado en los tejidos y un catalizador de procesos oxidativos durante la 
adaptación del animal a la altitud. No obstante, la mioglobina no aporta el 
oxígeno necesario y suficiente para los tejidos de los animales aclimatizados 
en ambientes con baja P02 • 

19
: Dchy. C. Lu hioquimicu del º"'igcno. MundoCicntifico. Vol. 11. No. 111:286-294. 

193 Bcckmun. KB and Ames, B. Thc free rudiall 1hcory of 11ging matun:s. Physiologicul Rcvicws. Vol. 78. No. 2: 547-
5841. April. 199K. 
l<w Hca1h. D nnd Rcid. WD. Jh1J. 1989. 
1"' Wciss. ltS; Pilmcr. Rll; \Vright. RA; \Vhanon. CR und Hiatt. EP. Rcs(stansc ofthc chick to oxygcn toxiciry. FaJ. Proc. 
23:522. 1964. In: Olundt.-r, llJ; Bunun. RR. nnd Ad)CT, llE. Thc p111ophysiology of"chronic hypo:iciu in chh;:kcns. Avían 
Dis. Vnl. 11 :609-620, 1'>67. 
1~ Bnrbashuvu. ZJ. Ccllular levcl of u®ptation. Ch (4). Handbook of physiology. Scction 3: Rc:spirntion. Vol. 11. 
American Physiologicul Sock'"ly. \\!ashingron. D.C .• USA .• 1965. 
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Barbashova demostró que el nivel de citocromo e en los músculos de animales 
aclimatizados a hipoxia permanece igual que antes del entrenamiento en 
camáras hipobáricas. Tal conclusión 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 diforentes de los 
controles. Estudios posteriores indican que, en hipoxia crónica, los tejidos 
muestran notable incremento en la fosf"orilación oxidativa in vivo, al igual que 
de la actividad de anhidrasa carbónica, como ocurre en animales entrenados 
para carrera., con elevado consumo de energía en períodos cortos., lo cual se 
asemeja a lo observado durante la adaptación 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 más prolongado que 
en los controles bajo condiciones similares. Este erecto aparentemente 
protector contra la hipoxia pudiera atribuirse a la activación de sistemas de 
liberación de energía celular anaeróbica bajo exposición prolongada en 
atmósforas hipóxicas. Por lo tanto, se puede afirmar que el componente 
esencial de la adaptación a la hipoxia es la activación de sistemas enzimáticos 
y anaeróbicos y la elevación 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 utilización del oxígeno, cuando la 
P02 es baja 197

• 

Otros autores confirman que la exposición a las bajas temperaturas aumenta la 
actividad del sistema citocromo, lo cual contribuiria al proceso de adaptación 
a bajas temperaturas198

• Seria interesante investigar si el electo de la hipoxia 
descrito por Maxwell es independiente del producido por las bajas 
temperaturas sobre los sistemas enzimáticos de los pollos y si realmente 
contribuye en la patogenia del SA 199

• En suma, es preciso reunir más evidencia 
sobre la relación entre los mecanismos fisio(pato)lógicos de la hipoxia, la 
vasoconstricción pulmonar, la regulación neuroendocrina y del pH y la 
génesis del SA. 

l'll'1 Barba..~ova. ZI. /bid. 1965. 
l'llll Pros.q:r. CL (Editor). Environmcntal and Mctabolic Animal Physiology. 4• c:d. Wilcy-Uss. 1991. USA.. 
•- Mll.ll.wcll. M.H. /bid. Rccent advanccs in animal nutrition. Nothingham. Edinburg. 1998; Ch (3):33-48. 
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4.J.J.3 RELACIÓN ENTRE LA TEMPERATURA AMBIENTAL. LA HIPOXIA. EL 
EQUILIBRIO ÁCIDO-BÁSICO DEL ORGANISMO Y EL SA. 

Olkowski200 y Maxwell201 afirman que Ja incidencia del SA tiende a aumentar 
durante los meses más fríos del año. Sturkie observó que la presión sanguínea 
en los pollos tiende a disminuir conf"orme se aproxima la temporada calurosa. 
independientemente de la influencia de la cantidad de luz recibida202

• Los 
pollos aclimatizados a altas temperaturas ambientales tienen 
significativamente menor presión arterial que aquellos expuestos al frío o a 
estrés calórico por encima de 40ºC; también desarrollan hipotensión y 
taquicardia. Sin embargo, Ja hipotermia reduce inicialmente la presión 
sanguínea, Ja cual se restablece con el calentamiento del ave a su temperatura 
corporal fisiológica. Por otra parte. el aumento en Ja temperatura corporal 
produce polipnea térmica en pollos. y el estrés calórico produce 
hiperventilación extrema y alcalosis. 

Estos hallazgos hacen suponer que el electo atribuible a la hipoxia sobre el 
desarrollo del SA del pollo de engorda está mal comprendido y parcialmente 
sustentado, y requiere considerar relaciones adicionales entre mecanismos del 
centro respiratorio de Ja médula oblongada, los CA y CC, la excreción renal de 
hidrógeno y bicarbonato. y las reacciones locales del tejido pulmonar y 
vascular a los cambios en las proporciones de gases para el mantenimiento de 
la !unción respiratoria y el equilibrio del pH. 

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 exposición crónica. Aunque se ha demostrado que la hipoxia aguda 
y la exposición a elevada altitud estimula la hiperventilación pulmonar como 
adaptación a corto plazo, la adaptación morf"ofisiológica a la hipoxia crónica 
involucra cambios lentos del pH en el LCR que son asistidos por otros 
mecanismos como la regulación activa del I-I' en el cerebro y Ja excreción del 
I7Co.,- en el riñón. Asimismo. se ha demostrado que los cambios en la 
concentración de Ir y de HCo.,- del LCR son más eficaces para regular la 

~ Olkowski. AA; Kumor. L und Clu.. .. ~. llL /bid, 1996. 
:oi M11Xwcll, M.H. y Robcf"t.o¡on. G.W. /bid, 1997. 
:zu.: Sturkic; PD. Hcurt and circuJution: Anatomy, hnnoJynumics. blood prc:ssurc; blood flow, Ch(6) In: Sturkie, DP. Avian 
Physiology, Springc..-r•VC'l'"lug, Nc:w York., USA, 1986. 

\ 48 

~ \ ...,..._._ 



respiración que los carnbios .. en la tensión de .02 , y que el C02 difunde 
rápidamente hacia el LCR e incrementa· la concentración de Ir, lo cual 
estimula en 60 a 80% la hiperventilación hipercápnica. 

A nivel del mar, la ventilación pulmonar se controla pñncipalmente por el 
nivel de C02 y la respuesta a este gas está influida por la P02 prevalente, de 
manera que si aumenta la hipoxia o baja la tensión arterial de oxígeno 
(hipoxemia), el centro respiratorio responde más rápidamente a pequeños 
incrementos de C02 • La influencia de la hipoxia sobre la respuesta al C02 
permanece igual, en pñncipio, en elevada altitud que a nivel del mar, aun en 
sujetos adaptados a tal condición i.e., la caída en la P02 aumenta la 
sensibilidad al C02 , aunque para la hipoxia disminuye por electo de la 
aclimatización203

; la reducción de la sensibilidad a la hipoxemia parece 
acompañarse de la disminución en sensibilidad al C0/04

• Esta reacción a la 
hipercapnia puede, por consiguiente, confundirse con un efecto debido a la 
hipoxia. 

Está demostrado que Jos humanos procedentes de baja altitud y aclimatizados 
a otra mayor, en los que se ha inducido aumento en la sensibilidad a C02 , 

muestran muy poca disminución en la ventilación, aun cuando el 0 2 respirado 
iguale o supere la P02 arterial de la observada a nivel del mar. Se puede 
afirmar que el incremento en la sensibilidad al C02 es proporcional a la 
altitud, y que después de 8 días (etapa inicial) de exposición a hipoxia 
hipobárica, la ventilación disminuye lentamente, lo cual se inicia después de 
algunas semanas y se puede mantener por años205

• 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 SA. 

4.1 2 ASPECTOS GENÉTICOS RELACIONADOS CON EL SA. 

Desde el punto de vista zootécnico, toda producción requiere que el criador 
seleccione, diseñe y predetermine las caracteristicas biológicas 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 

::OJ Hay aclimatización a la hipo•ia. pero ¿lo hay a la hipc:rcapnia? (Hc:uth y Reíd. 1989). 
»- Hcuth. D and Rcicf. WD. /bid. 1989. 
20!! Hcoth. D and Rcid0 WD. /bid. 1989. 
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balance entre las necesidades de producción. el potencial de desempeño de las 
estirpes y las condiciones de crianza intensiva en las que crecerá el animal. 

Debe considerarse que. al no haberse encontrado aun explicacion"s plausibles 
al origen del SA. se cuestiona su origen fisiopatológico y se f"avorece la 
hipótesis del origen genético del problema a partir de la selección de un 
modelo biológico de pollo de engorda206

• Los programas genéticos 
consiguieron acelerar el crecimiento después de la eclosión del huevo, 
optimizaron la conversión alimenticia y el rendimiento en canal a expensas de 
desequilibrar el desempeño cardiopulmonar. Se supone que la selección de 
tales estirpes produjo un tipo de pollo con poco desarrollo del aparato 
cardiovaseular y pulmonar2°7

• 

Si bien la hipótesis del origen genético del SA sugiere que éste surgió a partir 
de inducir mayor velocidad al crecimiento del pollo, y aunque cierta evidencia 
empírica muestra que algunos sujetos de estirpes que desarrollan más peso en 
menor tiempo (y que se cree tienen mayor TMB que las de lento crecimiento 
en condiciones convencionales de crianza) son más susceptibles a desarrollar 
SA208

; la incidencia de SA en ellos ha mostrado ser individual y no general 
para toda la estirpe. Asimismo, se carece de estudios genéticos que relacionen 
los trastornos fisiopatológicos, la capacidad de adaptación a ambientes 
hipóxicos y los efoctos por modificar las caracteristicas d'" producción de los 
pollos con la susceptibilidad a desarrollar SA. Otras evidencias indican que los 
pollos machos parecen ser más susceptibles que las hembras a desarrollar SA 
al criarlos bajo las mismas condiciones, sin embargo son pocos los estudios 
que abordan este aspecto. 

2lN> El SA t>CCUndario a HTAP dificulta anali.,...nr e interpretar los halla;rgos, La investigación ha tratado de descifrar 
mccnnisrnos fisiopatológicos (aunque con relativamente poco conocimiento 50hrc los facton:s TCBhncntc asociados con la 
mottulidad). y a controlar el prnhlcrna con pn:vcnción o tenipCutica..• rcductol'DS de la monalidad sin SM:rificar ganancia de 
peso. No hay estudios epidemiológicos que identifiquen cficanncntc los factores o midan el riesgo de SA asociado a su 
e11>posición: no se abordo cpidcmio16gicumt..,..tc el problema. ni ~ ha dct:cnninado su efecto económico; los estudios 
dpicos son cx.¡x.-rinu.-nlulcs y no plantean pregunla.; sohrc cuáles M>h los factores que conducen a SA o están asociados con 
!iU d"-"SUfT'Ollo. (Kochc:ne KY; Kirhy. JO; Widc:rnnn. RF Jr. ond McNcw, RW. AnnlyLing mortnlily data: o comparison oí 
muhiplc linear rcgrcssion and logistic rcgn:s ... c¡ion. Poultry Sci. 74 (Suppl. 1.):39 (Abstr). 1995). 
un Odum. l'W. Ascitcs syndromc: ovcrvicw and updutc. Pouhry digcst. Junuacy. 14·22. 1993. 
~ Juliun. RJ. lbiJ. Avian puthology. Vol. 22,419-454, 1993 
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4.1.3 FACTORES DEL MANEJO DE LA CRIANZA DEL POLLO QUE INFLUYEN EN 
LA MORTALIDAD POR SA. 

El crecimiento, desarrollo y capacidad productiva del pollo para sobrevivir en 
un ambiente controlado son reacciones ante su entorno de crianza, las que 
están· determinadas, en primera instancia, por su capacidad genética de 
adaptación al ambiente en el que crecen, por el tipo de f'actores que conforman 
el ambiente y el nivel de exposición a estos, asi como por el manejo al que son 
sometidos por el criador durante la crianza. 

4.1.3.1 CONCEPTOS BÁSICOS 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 específico. Incluye técnicas,, procedimientos e intervenciones 
diseñadas y ejecutadas por el criador para la crianza intensiva, así como 
estrategias para evitar el deterioro potencial o real que producen distintos 
factores de riesgo en el desempeño cardiopulmonar del animal durante su 
desarrollo, lo cual se manifiesta entre otras íormas, en la mortalidad (por 
SA)209

• El manejo incluye decisiones, conductas y consecuencias de la 
intervención del criador sobre la crianza210

.2' '. Es el medio con el que se 
establecen las condiciones de crianza inmediatas al animal, desde su llegada a 
la granja, hasta su finalización. 

El manejo de pollo implica seleccionar la calidad genética de la estirpe, 
controlar zoosanitariamente la incubación del huevo, el transporte del pollito a 
las granjas de crianza, el ambiente fisico y social de la parvada, la 
temperatura, la humedad, la ventilación, la densidad poblacional y el espacio 
vital de alojamiento. Se interviene directamente sobre el animal, modificando 
la composición nutrimental y la forma fisica de la dieta, el sistema y el 
régimen de alimentación y de suministro de agua, la administración de 
medicamentos y vacunas., se controla la presencia de contaminantes químicos,, 
tóxicos, medicamentos. pesticidas y patógenos, y se establecen las condiciones 
financieras del sistema de producción. En suma, el manejo implica tomar 

,.,.. Odum. TW. /bid. 1993. 
210 Ensmingcr. ME; Oldficld. JE and llcincrnann. WW. Fecds and nutrition digcst. 2 ..... afüion. Ensmingcr Publishing 
Company. Clovis. Cal. USA. 1990. 
211 Calnd.. B.W. Disc:oscs ofpoultry. JowaStatc Univcrsity Pn:ss. Ames. Jowa, USA. 1991. 
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decisiones zootécnicas y médicas para controlar las condiciones de crianza 
que propicien el aseguramiento de la cal_idad de la producción de pollo. 

En México las prácticas de manejo de pollo se dan como un hecho ajeno a las 
caracteristicas socioculturales y conocimientos del criador, sin que precisen de 
planeación, de decisiones ni de intervención. Erróneamente se supone que las 
personas relacionadas con la crianza conocen y aprenden intuitivamente, por 
tradición verbal o por costumbre, cómo se debe criar pollo. Quizás esto se 
debe a la relación tradicional del hombre de campo con los. pollos· para 
autoconsurno, con lo cual se asume que su ... conocimiento y experiencia"" son 
directamente aplicables a escala comercial. 

En México, no hay normas para la crianza de pollos, .;c>mci .;nlos países 
desarrollados, quizás por ello no se utilizan modelos.o· estrategias óptimas de 
toma de decisiones para criar o resolver problema·s durante· la crianza. Esto 
explica porqué cada criador emplea procedimientos distintos, de una parvada a 
otra, o en una misma unidad de producción. -Por-tanto, suponemos que tal 
diversidad y heterogeneidad de sistemas es una causa importante de los 
índices de mortalidad por SA, atribuible al criador. 

4.1.3.2 INCUBACIÓN DEL HUEVO. 

Algunos de los puntos criticas de control para incubación del huevo son: el 
nivel de 0 2 , la temperatura, la humedad y control microbiológico del 
ambiente. Se sabe que el bajo aporte de oxigeno al huevo, al igual que la 
contaminación por Aspergil/us, spp., inducen mal desarrollo embrionario del 
pollo y daño pulmonar posteclosional, haciéndolo susceptible de SA. No 
obstante, existen contrapruebas sobre el daño producido sobre el embrión y la 
relación entre la insuficiente oxigenación y el SA212

• 

212 Odum. "l'V. /bid. 1993. 
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4.1.3.3 TRANSPORTE DEL POLLO Y FACTORES AMBIENTALES PARA LA 
CRIANZA: TEMPERATURA. VENTILACIÓN E ILUMINACIÓN. 

El tiempo y las condiciones de transporte de los pollos desde las incubadoras 
hasta las ffranjas de producción son factores controvertiblemente asociados 
con el SA2 3

• Cierta evidencia supone que la densidad de población. el medio 
de transporte, la duración. y la distancia. están asociados con la mayor 
incidencia de SA, y es posible que al igual que la mala ventilación y calidad 
del ambiente de las casetas de crianza sean factores de riesgo. sin embargo. no 
se tiene certeza sobre cuánto influye cada uno para el desarrollo del SA. Por 
ejemplo, no sabe si la ventilación actúa regulando la temperatura local o 
aportando suficiente oxigeno a los pollos. Es probable que las condiciones 
ambientales durante el transporte actúen corno alarrnógenos y predispongan al 
pollo a activar mecanismos fisiológicos reguladores de corto plazo, 
relacionados con el inicio del síndrome general de adaptación (SAG o estrés). 
una de cuyas múltiples manifestaciones podría ser el SA214

• 

Pocos estudios sugieren que hay mayor incidencia de SA en sistemas de 
producción tecnificados. Este efecto. sin embargo. se confunde con el tiempo 
de calentamiento y la temperatura de recepción de los pollos a las casetas, con 
el sistema de calentamiento (gas natural. que consume 02 y produce ca. o 
lámparas infrarrojas) y el programa de control de temperatura hasta el 
emplume. con el tipo de cama empleada y los niveles de amoníaco, C02 y CO 
generados en la producción. Se supone que estos factores compiten con el 0 2 

disponible para el pollo y pueden disparar el SA. También se cree que la 
cantidad de horas luz al día que recibe el pollo durante su crianza está 
directamente asociada con el SA, sin embargo los resultados son inconsistentes 
entre distintos estudios21 5. 

20 Wccks.. CA. Wcl>stcr. AJF und Wyld. HM. V chicle dcsign and thcnnul comían of pouluy in transiL British poultry 
Scicnoc,3K:464-474. 1997. 
21• Duncan. IJH. Rcuctions of poultr')' lo human bcings. In: Zoynn. R and Dont7.cr0 R..Sociul stress in domcstic animals. 
Klu~ Acadcmic rublishCTS. Norwcll. MA. USA. 1990. . . .. 
:;is Buys. N.; Buysc.;. J.; Hassunzadch-Ladmu.khi. M. and Dccuypcrc. E. lntennittc:Í1t lighting n::ducc:s thc incidcncc of 
KSCitc:s in broilcrs. An intcraction with protcin contcnt oí fecd on pcrf'onnancc on thc endocrine S)'S1cm. Poultry Scicnce. 
Vol. 77: 54-61. 1998. 
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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 
días cada año para alcanzar el peso requerido de mercado (aproximadamente 
2.0 kg)2 16

• Diversas investigaciones muestran que la velocidad de crecimiento 
de los pollos afecta su eficiencia alimenticia217

• 

Se ha tratado de explicar que este efecto se debe a que el aumento de la TMB 
exige mayor cantidad de oxígeno en pollos que crecen rápido. 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 además, que el aparato cardiovascular no soporta la sobrecarga 
fisiológica impuesta por la HTAP secundaria a la hipoxia y en consecuencia se 
dispara el SA. 

Algunos experimentos con líneas de rápido crecimiento demuestran que entre 
los que crecen más rápido, al igual que los que consumen menos oxígeno 
durante su desarrollo (bajos consumidores), tienen mejor conversión 
alimenticia y mayor ~anancia de peso en igualdad de condiciones que 
consumen más oxígeno 18 y que la incidencia de SA no es significativamente 
mayor en los bajos consumidores por el hecho de ganar peso más rápido. 
Es erróneo suponer que los pollos que crecen rápido son más susceptibles a 
SA. Sin embargo algunas evidencias demuestran que los sujetos con baja TMB 
(como los hipotiroideos) tienden a subir más fácilmente de peso que los de 
alta TMB, porque utilizan más lentamente la energía disponible, y el excedente 
de la necesaria para crecimiento lo depositan como grasa. Por tanto, de ser 
cierta tal condición, habría mayor incidencia de SA entre pollos con baja TMB. 

El apoyo de la hipótesis de que los pollos que crecen rápido son más 
susceptibles a desarrollar SA se basa en que, éste parece ser más frecuente en 
machos que en hembras, lo cual está confundido por la capacidad natural de 
los machos de crecer más rápido que las hembras, pero también eso es un 
hecho controvertible, pues hay líneas de rápido crecimiento en que tanto 

21 b Thcodomu. MK and Francc, J. Fceding icystcms and fccd cvalunlion modcls. CABI Publishing. Ncw Cork. NY. USA. 
1999. 
::l1 Yu. MW and Rohin!<>On, FE. Thc aprlicalion ofshof1•1cnn focd rcstrii;cion to broilcr chickcn production. A n:vic:w. J. 

~rr;:.;,~:"~'t>;;~~~ 1 Ü~7~~~3V~::~t:7, H. Compari50n of fccd cfficicncy. water consumption. dry mnncr cxcrction, and 
011.ygc:n consumption bct"'"'ccn l"low und rupidly grnwing chicks. Poultry Sci .• 33: 1079. 19S4. 
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hembras como machos tienen muy baja o nula incidencia. Esto hace suponer 
que el .origen del SA ciertamente puede ser genético o es de naturaleza 
múltiple. pero que. además, puede o no relacionarse con una condición 
individual subyacente de HTAP, pues hay animales que siendo de distinto 
sexo o línea, bajo igualdad de condiciones de crianza no desarrollan SA, 
mientras que otros, aunque del mismo sexo y línea lo desarrollan. En cambio, 
hay evidencia de que algunos defectos septales y valvulares del corazón, que 
propician eventualmente falla cardiaca congestiva, congestión hepática y 
ascitis, están asociados con Ja susceptibilidad a SA. También se afirma que el 
aumento de la relación masa muscular:pulmonar (M:P) predispone a SA. 
Aunque las estirpes modernas tienen mayor relación de masa muscular que 
visceral, su desarrollo pulmonar no se deteriora significativamente cuando 
aumenta tal relación. Estudios morfofisiológicos demuestran que el sistema 
respiratorio del pollo es el más eficiente para el intercambio pulmonar de 
gases que otras especies domésticas';{ que su capacidad no es menor que la de 
las aves criollas o las no mejoradas21 

• 

Asimismo. Ja relación M:P en pollos parece ser independiente de Ja capacidad 
de oxigenación (y de desarrollar SA) debido. probablemente, al mecanismo de 
funcionamiento pulmonar ya mencionado. Por lo tanto no es justificable 
producir nuevas líneas de pollos con pulmones más grandes, a cambio de 
sacrificar eficiencia en la producción de carne220

• 

4.1.3.S ALIMENTACIÓN DEL POLLO: CRITERIOS DE MODIFICACIÓN DE LA 
DIETA. 

Desde los primeros años de investigación sobre SA, surgieron hipótesis sobre 
la relación entre la dieta y la susceptibilidad al síndrome. Algunas 
observaciones indicaban que ciertos componentes de la dieta, coincidían con 
brotes esporádicos de SA. En algunos casos se encontró relación con agentes 
tóxicos,, pesticidas, fármacos y toxinas,, y se les asoció,, principalmente,, como 
causa primaria con el daño que producían sobre el hígado, el corazón y los 
riñones. 

219 Fcddc, MR. Rclationship of structun: and function of lhc uvian n:spirutory systcm to disc:mc susccptibility. Poultry 
Scicncc. Vol. 77:1130-1138. 1998. 
220 Fcddc, M R. Jbid. 1998. 
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El estudio de la relación entre distintos ·aspectos de la dieta y el SA es tal vez 
el más estructurado, pues ·a partir ·de ella ,:se'·han: aplicado ·estrategias que 
parecen reducir la mortalidad, más eficazmente qúé otras. . 

_.· ¡_ _:.. . _... . ': '. ,_._. • 

Estudiar los distintos aspectos de· la di~ta .esd~portante pues representan 
factores potencialmente inductóre5 · deLSA ·en'· el ; pollo· de engorda que 
supuestamente actúan por interacdón;,Entre ello~ se considera: 

4.1.3.5.1 MODIFICACIÓN DEL ~ .... ~NCE DE ~NERGÍA Y PROTEÍNA. 

Se cree que el aumento de la densidad de energía metabolizable (EM) de la 
dieta (a partir de 11.9 MJ/kg) induce mayor demanda de la TMB y de oxígeno, 
la cual, si no se satisface, conduce al pollo a hipoxemia, pudiendo desarrollar 
HTAP y SA221

•
222

• Aunque hay evidencias de ello, otras pruebas contradicen 
esta suposición, por ejemplo, el frío moderado y el efecto calorigeno de las 
hormonas tiroideas aumentan la TMB y la demanda tisular de 0 2 (tumores 
tiroideos -raros) y sin embargo no están asociados con SA. Es dificil, por 
tanto, establecer si el aumento de la demanda de 02 en los tejidos durante el 
crecimiento aumenta la TMB, o si ésta ocurre antes la de 0 2 • 

La alta densidad de energía 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 energía aumenta la TMB, esto sólo ocurre 
experimentalmente. Más aun, el pollo crece más rápido en el primer tercio de 
vida y no en el último, por lo que es paradójico que sea en éste cuando 
aumenta la incidencia de SA. Simpson y Raine (1985) en Forbes, JM223 (1995) 
indican que el consumo voluntario de alimento en pollos de engorda depende 
de la edad, de los requerimientos nutrimentáles en cada etapa, del contenido 
de EM de la dieta y de la temperatura ambiental; que se adaptan bien a la 
diversidad dietética, debido a su voracidad por consumir el alimento, pero que 
esta característica parece estar gobernada por la saciedad fisiológica y por 
algunos nutrimentos específicos de la dicta, por lo que continúa siendo 

221 Julian. RJ. Asdlcs in pouhry. Avian pathology. Vol. 22. 419454. 1993. 
:::: Lópc.t.. CC, rcñalva. GG y Ramos, FL Evaluación de cuatr-o difcn .. -nles linea.._ gcnL,icus de pollos Je L-ngol"da bajo 
distintas condiciones de alimcntacion y alojamiento. Mcrnoria..'i de la XXI ConVL"nción anual ANECA. Cancún. Q. Roo. 
México. & rn>eccdings ofthc fony·fiflh Western pouhry Disca.o;c Confcn.-ncc .• mayo 1~)6. 
nl Forbcs. JM. Voluntary food intakc and dict sclcction in f"oro animnls. CAB ln1crnu1ional. Wollingford. º"º"· UK. 
19'>5. 
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controvertible afirmar que la concentración de energía de la dieta sea un factor 
asociado con SA. 

Algunos autores afirman que el riesgo de SA lo produce el desbalance entre la 
proteína y la energía dietética, y no sólo la mayor densidad de ésta última. Sin 
embargo. los experimentos con dietas diluidas estudian su efecto sobre la 
distribución de la grasa corporal, la calidad y el rendimiento de la canal y la 
ganancia de peso, pero no sobre Ja mortalidad. La dilución de los componentes 
de la dieta no reduce el consumo nutrimental, pues las aves lo compensan 
comiendo más alimento; el consumo de dietas con poca proteína y energía se 
eleva, aunque, paradójicamente, los pollos de engorda parecen desempeñarse 
bien con dietas de baja concentración nutrimental224

• En consecuencia, se 
requiere mayor tiempo de crianza para alcanzar el peso de mercado. Una 
alternativa involucra la restricción del consumo diario de alimento para 
disminuir el nivel necesario de energía de mantenimiento, a 6.5ff""·• 7 kj por 
gramo de peso corporal (W: peso corporal, gramos). 

4.1.3.5.2 FORMA FÍSICA DE LA DIETA. 

Aunque se sabe que la dieta comprimida (pe/erizada) o la de alto contenido en 
energía, proteína 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· energía y teóricamente eleva el 
requerimiento de oxígeno, no hay evidencia de que este factor per se influya 
sobre la susceptibilidad a SA 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 vasoconstricción pulmonar y vasopresión cardiotónica, e 
iniciar el desarrollo de SA o empeorar la susceptibilidad, ii) reduciendo la 
secreción de aldosterona de las glándulas adrenales. Algunos trastornos 
asociados con Ja patología de las adrenales aumentan la retención renal de 

n• Thcodorou, MK and Franoc; J. Focding systc:ms and fccd cvuluution modcls. CABI Publishing. Ncw Coi-k. NY. USA. 
1999. 
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sodio, y por el gradiente osmótico· asociado, la presión hidráulica vascular, 
pudiendo agravar el cuadro de SA, sin embargo, no han sido reportados como 
causa común en pollos. 

4.1.3.S.4 RESTRICCIÓN 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 SA, se comenzó a investigar la ventaja de aplicar 
estrategias de restricción del consumo de alimento en distintas etapas del 
desarrollo del pollo225

.2
26 y con distintos esquemas de suministro, los cuales 

incluían restricción de la cantidad diaria total de alimento227, disminución del 
tiempo de acceso al alimento228

, limitación del consumo a libre acceso en días 
alternos y combinaciones de esquemas. Esta práctica 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 pollo22

Q·
230

. 

4.1.3.5.S MÉTODOS DE RESTRICCIÓN DEL CONSUMO DE ALIMENTO. 

Son prácticas de manejo de la alimentación 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 está bien fundamentado, c) 
reducen el consumo de alimento durante el desarrollo231

• Las estrategias de 
restricción pueden scr232

: 

::s Arce. MJ. l..ópc.I!. CC y Ávila. GE. Rc::i.tricción de alimento al dia de cdu.d en pollos de engorda para el control del 
sindromeuschico. Mcmoriu..,. XVII Convención Nucional ANECA: 27-32. Guadalojaru. México.1992. 
:;: .. Arce. MJ. Bcrgcr, MM y Lópc7.., CC. Control of'a..'iCilcs by fccd rcstricaion tcchniqucs. J. Arrl. Pouh. Res, 1:1-S, 1992. 
2:!

7 Arce., MJ. Vásquc:-.' ... re. Lópc7 ... CC y Ávila. GE. Efecto de la l'"C5tricción alimenticia en pollo de engorda sobre la 
mortalidad dc:l slndromca..<;cílico, Mcmoriusdc lo Reunión de lnv. Pee. En Méx... 1988. 
22

' Arce. MJ. Castellanos. GF. Bergcr. MM y Lórcz. CC. PTognunus de alimentación raru el control del 1dndromc o...~hico. 
Memoria.." XV Convención anual ANECA: 169-177. CancUn. Q. Roo. Mb.ico. IQ90. 
=-~ An:c. MJ. Lópc;I"-. ce. VásquC7-. PC y Ávila. GE. Efecto de la reducción de ganancia de paio en edades tempranas del 
pollo de engorda sobre la incidencia dd sindrome aM:hico. Memorias 111 Convención nacional ANEeA: pp. 25-28. 
Acapulco. Mb.ico. 1988. 
HO Lópcz. ce_ Arce. MJ y Ávila. GE. prob~US de ulím1..-ntación punt el control del síndrome uscftico. IV Jomuda 
Médico Avicola. Universidad Nocional Autónoma de Mb.ico. Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia. pp:l36-
148. 1993. 
:~• Church. OC. Livestock frcds and focding. Third cdition. rrcnticc.; Hall. lnc. Englewood ClifTs. Ncw Jenw:y. USA. 
1991. 
:u Yu, MW and Robinson, FE. Thc upplication of shon-1crm fced n:striction 10 hroilcr chickcn production. A rcvicw. J. 
Appl. Poultry Res. 1:147-153.1992. 
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4.1.3.5.5.1 RESTRICCIÓN CUALITATIVA DEL CONSUMO DE ALIMENTO. 

4.1.3.5.5.1.1 POR DISMINUCIÓN DE LA CONCENTRACIÓN DE PROTEÍNA. 

Los pollos de engorda requieren, para su crecimiento óptimo, dietas con 23% 
de proteína cruda (PC) durante Ja iniciación (días 1 al 21 de edad), 20% en el 
desarrollo o crecimiento (días 22 al 35 de edad) y 18% en la finalización (días 
36 a 56 de edad). Con niveles de proteína 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 PC los 8 a 
14 días 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.J.2 POR DILUCIÓN DE LA DIETA. 

Los estudios sobre dilución de nutrimentos de la dieta, reportados en la 
literatura, no relacionan su efecto con la mortalidad por SA. La disminución de 
27% del nivel recomendable de EM (de 3087a 2233 kilocalorías por 
kilogramo de alimento: kcal EM/kg) se obtiene substituyendo un ingrediente 
energético por otro de menor concentración (maíz por avena). Los pollos 
alimentados con dietas de baja concentración de energía aumentan 
significativamente su consumo voluntario de alimento. Cuando se suministran 
dietas con poca energía de las O a 3 semanas de edad, el peso corporal y el 
panículo de grasa abdominal no difieren significativamente de los pollos 
controles a las 4 semanas. Cua.,do se diluye la energía de la dieta, los pollos 
aumentan el consumo hasta 34 % para compensar la dilución. La dilución de 
PC del nivel normal (22%) a 10%, y la energía de 3050 kcal EM/kg (normal) a 
1370 kca/ EM/kg (55% de reducción) en los 4 a 11 días de edad, reduce 
significativamente el pese corporal al día 11, aunque los pollos muestn)n 
recuperación de crecimiento (CUG) e igualan su peso con los controles a las 6 
semanas .. 

4.1.3.5.5.2 RESTRICCIÓN CUANTITATIVA DEL CONSUMO DE ALIMENTO. 

El control apropiado durante la restricción cuantitativa del consumo de 
alimento requiere pesar diariamente la ración necesaria. Además, se deben 
proporcionar espacios mínimos necesarios de los comederos por animal y 
distribuir el alimento rápida y uniformemente. Las alternativas cuantitativas 



proponen controlar el f'otoperiodo {horas de luz por día) y emplear 
anorexiantes para suprimir el consumo de alimento. Las estrategias más 
comunes de este tipo son: 

4. 1.3.5.5.2.1 POR ALTERACIÓN DEL FOTOPERIODO. 

El objetivo de cambiar el patrón de iluminación del ambiente de las casetas de 
crianza es restringir el consumo de alimento de los pollos. Las aves expuestas 
continuamente a la luz comen homogéneamente durante el día. En 
condiciones comerciales, los pollos están expuestos a luz continua 23L: 1 O 
(L:luz; O:oscuridad) durante las 8 semanas de crianza. Los experimentos, 
aunque no concluyentes, muestran que en este régimen, las aves ganan más 
peso que las sometidas a otros regímenes. La evidencia indica que el 
crecimiento no es af'ectado negativamente por la exposición intermitente a 
oscuridad. Los pollos expuestos a 6L: 180 los días 3 a 21 de edad consumen 
menos alimento que los de 23L: 1 O. La disminución a 6 h de luz por día no 
perjudica la conversión 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 está 
limitada por la del buche. 

4. 1 .3.5.5.2.2 POR EMPLEO DE SUBSTANCIAS QUÍMICAS. 

Resultados experimentales demuestran que el consumo de alimento en pollos 
puede ser reducido 22% y 50% incorporando 1 .5% y 3o/o de ácido glicólico al 
alimento en los días 7 al 14, respectivamente. La adición de triptófano, cinco 
veces más de lo normal, disminuye el consumo. Esto se atribuye a su ef'ecto 
serotoninérgico sobre el centro de la saciedad, lo cual produce anorexia en el 
pollo. La inyección de 2.5 a 1 O mg/kg de peso corporal de los antagonistas de 
opioides naloxona o naltrexona induce anorexia en pollos hasta por 5 horas, 
similar a 5HT. No obstante, en ninguno de estos ensayos, la disminución 
químicamente inducida del consumo de alimento se relaciona con el SA. 

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

Las estirpes de pollo cuya curva de crecimiento es cóncava (inicial lento y 
final rápido) necesitan menos alimento que las lineas modernas de curvas 
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convexas233 (inicial rápido y más final lento). La restricción del consumo de 
alimento en pollos durante la segunda semana de edad mejora su eficiencia 
alimenticia y produce pollos más magros (menos grasa corporal). sin reducir 
su peso corporal a las ocho semanas. Esta mejoría. respecto de las lineas de 
hace 30 años234

• se atribuye en parte a la mayor eficiencia metabólica asociada 
al menor tamaño anatómico de la f"ase temprana de iniciación. y parcialmente 
al f"enómeno 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 sinónimos235

•
236

•
237

, sin 
embargo el CUG describe más precisamente al crecimiento de la fase de 
realimentación después de un período de restricción del consumo de alimento. 
El CCo se refiere al crecimiento excesivo de una parte del cuerpo en 
compensación por la pérdida parcial de esa función y no al obtenido después 
de un período de restricción alimenticia (RA}. El CUG no se induce 
fácilmente. pero ocurre por realimentar a los animales después de haberlos 
sometido a restricción del consumo durante un tiempo o durante la 
convalecencia de una enfermedad. 

La información sobre CUG en pollos de engorda es muy limitada y está poco 
relacionada con sus ef"ectos sobre SA, aunque la mayoría de sus eventos se 
conocen bien. Por ejemplo. el tiempo. la severidad y la duración de la RA 
deteríoran significativamente la capacidad del animal para recuperarse del 
déficit de crecimiento. El déficit nutrimental por la restricción severa o 
prolongada del consumo de alimento durante 7 días. daña permanentemente el 
desarrollo de los huesos en pollos jóvenes; el enanismo empeora 
progresivamente conf"oIT{le aumenta la severidad de la restricción. La 
evidencia sugiere que los animales con retraso de crecimiento óseo no se 
recuperan tan bien. corno los af"ectados sólo en tejidos blandos. Las 

:zo Pa..."itc::rnak, H .• and Shalcv. B.A. Gcncsic-economic cvuluutions of tru.its in u bruilcr cnlc:rprice; rcduc:tion of food inlakc 
duc to incn:a.<oed gn>wth ratc. Br. Pouh. Sci. 24:531-536 ( 1983) 
:zu Lu selección genética y el mcjonunicnto de la nutrición de la." lineas comerciales de rollos. a partir de los ui\os 600 ha 
incrementado el peso corporal a las 8 semanas de edad apro~imadamcnlc 40 g por año. 
"' Lcc:son. S and Summcrs. JD. Fecding systc:ms for poultry. In: Theodorou. MK and Frunce. J. Fccding systcms and fccd 
cvuluatinn mudcls. CABI Publishing. Ncw York. USA. 2000. 
lit. SusbiJI~ JP. Franl.:cl, TL. Porkinson. G and Gow. CB. Wcighl of intemal orguns and carcass yicld of carly food 
rcstrictcd broilcn.. British Poultry Scicncc.. 35:677...fJSS. 1994. 
::n Summcn;. JO. Spra.tt. D and Alkinson. JL Rcstricted fccding and compcnsalory grnwth for Broi1crs.. Poultry Scicncc 
ó9:IKSS·l861. 19QO. 
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condiciones temporales desfavorables para el crecimiento (desnutrición o 
enfermedades) desvían· al animal' de·· su patrón de crecimiento normal, y 
cuando se restablecen. el animal muestra crecimiento acelerado. 

Una hipótesis que trata ·de· explicar los mecanismos de control .. central .. del 
crecimiento acelerado postulaqueel tamaño corporal tiene un nivel apropiado 
preestablecido para cada edad.y es regulado por el sistema nervioso central, 
SNC. La de control .. periCérico .. postula que la regulación del tamaño corporal 
reside en los tejidos, en los que el número de células, o más precisamente, el 
DNA, determina el nivel de crecimiento después de un periodo de desnutrición 
o de una enfermedad. 

Hasta hace poco, se creía que la RA mejoraba la eficiencia alimenticia y 
reducía la grasa corporal a expensas del peso final. Los estudios originales 
mostraron que los animales podían recuperar completamente el peso corporal 
después de un período de restricción severa; sin embargo. la controversia 
sobre los mecanismos fisiológicos implicados en el CUG sigue sin ser resuelta 
y ninguno de tales estudios hace referencia a la relación entre el CUG y la 
susceptibilidad a SA, ni a su posible beneficio para reducir la mortalidad por 
SA. aunque se afirma que sí lo hace sobre la mortalidad general238

• 

Se considera que el crecimiento de los animales durante el CUG radica en la 
cantidad de energía y nutrimentos aportados durante la rase de realimentación. 
Además de los íactores básicos 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 restricción, el CUG inicial en la íase de 
realimentación será mayor. Sin embargo. el nivel de recuperación, disminuye 
directamente con la severidad de la restricción. 

4.1.3.5.6.2 DURACIÓN DEL PERÍODO DE RESTRICCIÓN. 

A mayor duración de la RA. la recuperación de la pérdida de peso durante la 
fase de realimentación será más dificil. Para obtener CUG completo, la 
restricción en los pollos machos no deberla ser mayor de 7 días, y en hembras 

"' Yu. MW Dnd Robinson. FE. /bid. J. Appl. Poultry Res. 1:147-ISJ. 1992. 
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no más de 5. Los experimentos demuestran que la disminución de peso en 
pollos a las 8 semanas de edad está directamente relacionada con la duración 
de la restricción239

• 

4.1.3.5.6.3 REGULACIÓN DEL TIEMPO DE RESTRICCIÓN. 

La restricción del consumo de alimento en la finalización impide que ocurra 
CUG en pollos. Para evitar comprometer el peso a las 8 semanas. se 
recomienda iniciar la restricción los días 3 a 1 1 de edad en machos y antes del 
5 en hembras. La restricción en la segunda semana de edad reduce 
significativamente Jos problemas esqueléticos asociados con el crecimiento 
rápido temprano240

• 

4.1.3.5.6.4 TIEMPO PERMITIDO PARA ALIMENTACIÓN. 

La RA puede retrasar el envejecimiento fisiológico en animales241
• Los pollos 

mantenidos en un régimen de crecimiento mínimo durante una semana, se 
recuperan durante Ja realimentación con una curva similar a Ja de Jos 
controles. El CUG ocurre tardíamente en Ja fase de crecimiento (22 a 34 días 
de edad en pollos) cuando la velocidad de ganancia de peso corporal ha 
declinado normalmente. 

4.1.3.5.6.5 CONSUMO DE ALIMENTO 
REALIMENTACIÓN. 

DURANTE EL PERÍODO DE 

El consumo de alimento en pollos después de 7 días de restricción es menor 
que el del control (ad libitum) durante el mismo periodo. En conclusión. las 
aves alimentadas ad libitum crecen ligeramente más rápido que las 
restringidas durante Ja realimentación. Éstas últimas tienden a consumir más 
alimento que los controles en la realimentación. pero su consumo totaliza la 
misma cantidad que se ayunó durante la restricción242

• 

239 Vu. MW and Robinso"n. FE. /bid. A rcvicw. J. Appl. roultry Res. 1:147-ISJ. 1992. 
2
"' Yu. MW and Robinson. FE. /bid. A rcvicw. J. Appl. Poultry Res. 1: 147° I SJ. 1992. 

2 'º Wilson0 P.N .. ami Osboum. J 960. Compcnsatory grnwth alter undcrnutrition in mrunmuls and birds. Biol. Rcv. 35:324-
363 
2

,.
2 Yu. MW and Robinson. FE. /bid. A rcvicw. J. "'-ppl. P(M.lltry Res. 1:147-ISJ. 1992. 
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4.1.3.5.6.6 SEXO DE LAS A VES. 

Los resultados experimentales parecen indicar diferencias entre machos y 
hembras.en respuesta a·1a RA, observándose CUG completo en machos, pero 
no en hembras; y rio se,dispone de infonnación en parvadas mixtas243

• 

' '. -
4. 1.3.5.6.7 CEPA {i.íNÉA}_oE POLLOS. 

Se sabe que hay respuesta diferencial a la RA entre líneas de pollo de engorda. 
Las que crecen rápido muestran poco CUG en comparación a las de 
crecimiento relativamente lento244

• 

4.1.4 AGENTES TÓXICOS, QUÍMICOS Y FÁRMACOS. 

La presencia de fitotoxinas de crotalaria, subproductos de c/orofeno/es 
(desinfectantes, antisépticos, fungicidas, herbicidas, conservadores de maderas 
y desgrasantes de pieles en las tenerías}, dioxina (TCDD). tetrac/oruro de 
carbono (CCI.,), así 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 dicta que se han asociado con el SA en pollos. 
probablemente por su efecto inductor de necrosis hepática y como reductores 
de la síntesis de albúmina245

• A consecuencia de ello, la presión 
coloidosmótica del plasma disminuye de su nivel crítico y aumenta la 
filtración de trasudado hacia las cavidades celómicas del pollo, induciendo 
edema, hidroperitoneo y ascitis. aunque ésta última puede cursar sin 
manifestaciones cardiopulmonares, caracteristicas del SA. 

2'° Yu. MW and Robinson. FE. lbúl. A rcvicw. J. Appl. Pouhty Res. 1:147-153. 1992. 
244 Yu, MW tand Robinson. FE. /bid. A n:vicw. J. Appl. Poultry Res. 1:147-153, 1992. 

::.., Allcn, JR. Child~ GR. nnd Gn1"'cns. WW. Thc role of'""'loxic fat .. in thc production ofhydropcric:ardium and nschcs in 
chickcns. American Joumul ofVctc..Tinnry Rcscarch. Vol. 25: 1210-1219, 1964 en Carlylc. JT and Ouncan HR. Vctcrinary 
ruthology. S'". Edition. Lc:a & Fcbigcr. Philodelphia. USA. 1980. 

64 



4.1.5 ACTIVIDAD HUMANA EN LA CRIANZA DE POLLO. 

4.1.5.1 NATURALEZA E IMPORTANCIA DE LAS DECISIONES. 

Una decisión racional es un proceso o una situación en la que, por medio de 
un mecanismo de ·selección, se realiza una acción cuando se dispone de 
inf"orrnación246

-"
47

• Debido a que durante el proceso de tomar decisiones 
existen elementos no decidibles, no es necesario que todas las acciones deban 
decidirse248

• La racionalidad de la decisión depende, de la relevancia, la 
suficiencia, la confiabilidad y la aplicabilidad de la evidencia249

•
25º. 

Para tomar decisiones es esencial que exista un estado motivador de 
ambigüedad251 (del significado de las cosas); algunas proposiciones tendrán 
una verdad conocida y otras desconocida252

• La decisión resuelve la 
ambigüedad, aun cuando tal resolución se pueda lograr sin decidir en ningún 
sentido lógico. Tal resolución se logra combinando elecciones y decisiones. 
No obstante, se puede elegir sin tomar decisión alguna, no así decidir sin 
elección previa253

• 

Durante mucho tiempo se ha reconocido la importancia del dominio de 
conocimiento específico del tomador de decisiones (TD) como el componente 
esencial para la toma eficaz de decisiones254

• 

En medicina, y en otros campos (y se desconoce si en la veterinaria255), está 
demostrado que las dif"erencias individuales de conocimiento de los 
f"enómenos influyen notablemente en la toma de decisiones y la resolución de 

, ... Sackctt. DLand Richurdson. WS. Evidcnce-bascd medicine. Whac is and what it isn't. BMJ. 312:71-72. 1996. 
2'º Edcn. C and Harria. J. Manogemcnt decision and Dccision Analysis. John Wilcy & Sons. lnc. Ncw York. USA. 1975. 
2•1 Whicc. DJ. Tcoria de lu dcch1ión. Alianza Edi1orial. S.A. Madrid. l 972. · , 
2"9 Eddy, DM. Jnvcstigationnl trcutmcnts. Howstrict should we be?. JAMA.July lb. Vol. 278. No. 3: 179·185. 1997. 
~ Bcicrlc. 1·c. Thc quality oí stakcholdCT·Dnscd dccisions. Risk anulysis. An lntcrnational Joumol. Vol. 220 No. 4: 739-
749., 2002. ht!ff//WWW jnl!cnta comljsislSCUrc!dngll;xpnndTOC/ 
"' Lauriola. M and Lcvin. Ir. Rdating individual difTcrcnccs in attitudc towurd ambiguiiy to risky choices. J Dchav Dcc 
Making. 14:!07-122. 2001. 
252 Bcrnstein. J. Curran conccpL"i n:vicw-Dccision Analysis. Journal of Bonc and Joint Surgcry Americari. Vol. 79-A. No. 
9:1404-14. 1997. 
2' 1 ~'hile, DJ. /bid. 
~ Devine,. DJ and Kozlowski. WJ. Domain-spccific knowlcdgc and task charu~tcristics in decision making. 
O...gani:r..ationul bchavio..- nnd human dccision prooc:sscs. Vol. 64. No. J: 294-306, 1995. 
2" Kccru:. BW. To"WU..-ds cvidcncc-ba.o;.cd \l'etcrinary medicine. Editorial. J. Vct. lntc:rn. Mcd. 2000, 14:118-119. 
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problemas para mejorar el desempeño clínico del médico y del paciente256
• 

Cuando el conocimicnto¡.J3:·experiencia son escasos. las opiniones a menudo 
se basan en creencias25 y, actitudes globales preexistentes hacia aspectos 
relacionados258.259

•· Las actitudes basadas en juicios globales relacionados, 
tienden a ser menos predictoras de conductas subsecuentes que aquellas 
basadas en Ja experiencia directa260

• 

Las diforencias individuales que distinguen al experto del novato ocurren en el 
dominio del conocimiento relevante. El primero tiene abundante conocimiento 
específico relevante de su campo de acción. Antes de tomar una decisión o de 
resolver un problema, declara verbal y específicamente el conflicto, Juego 
desarrolla un patrón heurístico (reconoce su propio conocimiento) a partir del 
cual reúne elementos de inf"ormación que Je son accesibles y conf"orma un 
modelo estructurado con el que pretende -de Ja manera más precisa y 
asignando probabilidades, en función de Ja utilidad esperada de los 
resultados26 

- representar Ja realidad para, finalmente, traducirlo en un 
procedimiento de decisión o de resolución262

•
263

•
264

•
265

• 

Para resolver adecuadamente un problema o tomar una decisión racional, el 
experto requiere, además del caudal y el dominio de conocimiento relevante, 
que las circunstancias tengan una estructura266

, pues si enfrenta un problema 
no estructurado, su desempeño no difiere del de un novato. Hasta que agrega 
estructura al conflicto y aplica restricciones apropiadas lo puede resolver y 

2::-e. PitUUi, K. Mi.ntynmta. T. Strnndbcrg, TE. Miikclü.. M. VanhWlcn, H and Varoncn, H. Evidcnce-bascd mcdicino-how 
to lcach criticnl scicntific thinking to medica! unda-gtadualei. Medica! tc:achc:T. 22( 1 ):22·26. 2000. 
=.s7 Infante. CC. ''Cuando falta conocimiento, las ~'Tlcias llc.."flan nucstrn vida ... Comunicación pcn¡onal Facultad de 
Medicina. Univcnidad Nocional Autónoma de MC:x.ico. Mbico, D.F. 2002. 
"ª llaJ.cnnan, Mii. Thc study of'.-eul' decision mnking. J Bchav Dcc Making 14:353-384. 2001. 
::!1

9 Vandcrbruuckc. JP. Uomocoputhy trials: Going nowhc:n:. Thc Luncet Vol. 350:824. 1997. 
2e.o Powcll. D. An intruducaion 10 risk cnmmunicntion and thc pc::rception of risk. 

~17";~~:~ ~~fi\c';~!t"%~~fXh?01.t1'M~~tfñ'l~:i~-~L~1C31:i¡.;~iSf'ifr:n':lf?~turnl HU7.ards Using Risk Asscssmcnt and 
Epidcmiology. Abslrnct from Socic..."'ty for Risk Annlysis. JQ9ó unnual meeting. El uso sistcmlilic.o de dntos cicntffic.os 
permite estimar la probabilidad de que pueda resultar un efecto adverso por la exposición a un riesgo c:spccffic.o para la 
salud. El efecto de:: lu °'posición ni riesgo depende del tipo de riesgo y de la intaacción dosis-l'CSpUcsta. 
httn·11-- ri._l..wnrld.L·nn1IAbo.tructll')'(}(,tSRAan1Qólahdhaa44 I hun 
,.: Ashby. O und Smith. AFM. Evidcncc-based medicine a..; Buyc::i;.ian dccision-making. Statist Mcd. 19:3291-3305,2000. 
:iel Devine. DJ and Ko1.low.;ki. WJ. /btd. l'P 295. 
::,... Ka.o¡sirCT, JP y SonncnhL"Tg. FA. Decisiones médicas y lo necesidad del análisis de decisiones.. En Tratado de medicino 
intcnla. Edicorial MOOicu Panamericana. S.A. Buenos Aires.. Argentina. 1992. 
: .. , Clc::mc::n. RT. Na1uralistic dccision making and decision unulysis. J Bc:hav Occ Muking. Vol. 14:359·361. 2001. 
2""' Gnu.hu., AF. Undenotunding medicution C1Ton. A cognilivc systcrns approach. 
httff//WWW maj~1oc.com/vjcwaniclcl41 HS"lH. 
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tomar decisiones racionales267'2~8• ••óptimas" (de máxima utilidad esperada). 
Su intento por resolver un problema no estructurado aumenta 
significativamente la probabilidad de error269

•
270 debido a que carece de Jos 

enlaces descriptivos que aporten información contextual adicional. Je permitan 
establecer asociaciones entre las cosas (descomposición del problema) y 
estructurar un marco para integrar una solución o una decisión (conversión a 
problemas más simples). 

Fuera del efecto de los errores en las demandas por negligencia o mala 
práctica., es controvertible que entre los profesionales de Ja medicina haya 
poca preocupación por analizar y prevenir errores271

'
272

• El motivo puede 
residir en Ja falta de claridad sobre Jo que constituye un error273

• en utilizar una 
metodología suave214 o equivocada para caracterizar al error275

• por f'alta de 
percepción de Ja severidad del problema276 y de sus consecuencias277

• por Ja 
dificultad de tratar con el error cuando éste ocurre o cuando hay un incidente 
(electo no deseado o daño en el paciente, es decir. Jos denominados eventos 
adversos). o bien sólo se les considera como falla personal por taita de 
atención. taita de inlorrnación de Jo que se supone debería saberse del 
problema. motivos ajenos y pérdida de tiempo por diversificación de 
actividades. fatiga. o lo que es l?,;'°r• falta de cuidado suficiente para 
asegurarse de estar en Jo correcto278.2 9

• 

ze.7 Qucntin. G. 1- Lógica de la invcstigución sociul. Tccnos. S.A .• 1964. 
:,,. Mcyc:r. G. l...cwin. DI Wld Eiscn~,-g. J. Tu crr is Pf'C'\'Ctltablc.. Mcdicul CITOr'S und ucudt."1nic medicine. Tiu: American 
¡uurnal oí Medicine. Volumc 110: 597-603. Muy 2001. 
-"" l.eviru;on, W. Dunn. PM and Ore. P. Coping wilh fullibility. JAMA Vol. 261. No. 15:2252. April 21, 1989. 
:no Lipshiu.., R. Klcin, G. Orusanu. J and Sala.-., E. Taking stock of natun1listic dccision making. J Dchav Dcc Making. 
14:331-352. 2001. Lu 1omu mnurulista de dccisions no tiene un criterio definitivo acere&1 del error. 
:m Enright. SM. Richmond. MVA. Smith. KE. Ahd. SR und.Clariu:. A. Thc roles ofphamwc:y c:ducato~ pnlClicionc:rs. 
und studcnts in modicntion '"""º'" n:duction. A cull to action. Mcdscapc Phannac:ists 2(1):1-8. 2001. 
r11p·/fwww.mcd-.c;1nc co1n/vj~·articlc/4~ 
r: Smith. ML and Fonncr, U. Morully mam.ging medical mistakcs. Cambridge Quana-ly of Hcalthcarc Ethics. 9: 38-53. 

~,«:<x>. 
Gna..o;hu,, AF. Undcrstanding mcdication erronL A cognt11vc syslcms approuch. 

hnn·//w-.rncd.;cµnc cornivic~rtic!c/41 M5 lX 
~'" Cavcrni, J-P. What is rcully natumlisti\! in natura.Jistic dccision-making rescan:h?. J Bchav Dcc Making. Vol. 14:357. 
2001. 
::r~ Clancn. RT. Naturulistic dccision making and dccision analysis. J Bchav Dcc Making. Vol. 14: 359-361. 2001. 
:Z"76 Gnssha, AF. Undc:notanding mcdication CJTon.. A cognitivc systcms approm:h. 

NJ!i::i~;:;·';;~~~·~u~;;;:::·~:::~~ 1~;!N England joumal of Medicine. J 18-122. Jan 12. 1984. 
::n Lcapc. LL Errurin medicine. JAMA. Vol. 272. No. 23: l8Sl-19S7. Dcccmbcr21, 1994. 
,.,. Wu, W. Folkrnan. S. McPhcc. SJ and Lo, B. Do housc officcrs Jcam from thcir" mistakcs?. JAMA. Vol. 26S No. 16: 
2089-2094. April 24, 1991. 
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La toma de decisiones pretende resolver disyuntivas a partir de Ja elección de 
una alternativa280 entre por lo menos dos cursos c;le acción desigualmente 
eficientes281 que tienen cierta probabilidad de producir el resultado deseado. 
Tomar decisiones es lo que la gente hace cuando no sabe qué hacer282

• Implica 
configurar un conflicto y reconocerlo como problema283

•
284 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 decisión precedente la originó, aunque no siempre, ni 
necesariamente, una decisión llegue a ejecutarse como una acción 
observable285

• 

El razonamiento médico para Ja toma naturalista de 
decisiones286.2H?.2HS.2H

9
•290.29 l requiere recurrir a experiencias clínicas con 

pacientes (problemas generalmente mal estructurados, con alto nivel de 
incertidumbre en ambientes dinámicos), clasificar Jos casos en subgn1pos o 
series de acuerdo a su condición, proponer un modelo infbrrnal, no 
cuantitativo ni abstracto, específico de contexto para asignar probabilidad a 
los eventos en función de sus frecuencias292

•
293 y comparar la evidencia actual 

contra los casos comprobados en varias coJecciones294
•
295

•
296

•
297

• 

::so Gigch, VJr. Tcuriu general de sislC'llla.c;.. Ed. Trillas, SA de CV. México, D.F.1997. 
::ai Timms, f-1. lnrroduction 10 opcrations managerncnL Richard D. lrwin, lnc. Homewood, Jllinois,. USA 1967. 
::a:: Clcmcn, RT. Nuturulistic dccision muking and dccision analysis. J Bchav Dcc Making. Vol. 14:353·384, 2001. 
::u Ackoff. RL. Gupta.. SK and Minu..."i, JS. Scicntific mcthod. Optimizing applicd rcscan:h dc.;:isions. John Wiley &:. Sons 
lnc. Ncv-· York, USA. 1962. 
Zll" Kussircr, JP y Sonncnbc:rg, FA. Análisis de decisiones clínicas. Caphulo 8, sección JI: principios de la evaluación 
cUnica. En Tcxtbook of inlcnml medicine 2nd. Edition. Editorial méc'ica punamcricnna. SA. Buenos Ain:s,. Argentina. 
1992 . 
.:

15 Hilfikcr, D. /bid. 1984. 
::iie. Lipshit.7 ... R. Klcin. G. 0ru..'"'1nu, J und Salas, J:.. Taking stock of Naturalistic Dccision Mnldng. Joumal of" Bchaviorul 
Dccision Mal;ing. 14: 331-352. 2001. 
:i:.

7 LcBocuf. RA und Shulir, E. Prnhlcms and mcthods in nnturulistic dccision-making rcsc:nrch. J Bchav Ocie Making. 
Vol.14,:373-375. 2001. 
:u Bordley. RF. Nuturnlistic docision making and pn::scrirfrvc dccision thcory. J. Bchav. Dccis. Making, Vol. 14:355·357. 
:•o;i Cu'l.·CfTii, J.r. Whm is rcully nuturulistic in natundistic dc:cision-making rcsearch?. J Bchav Dcc MRking. Vol. 14: 357, 
2001. 
::<otJ Ciernen. RT. /bid. J Bchuv Da: Making. Vol. 14:359-361. 2001. 
:..• Elsicin. AS. Naturnlistic d1.-cisionmuking and clinical judgm1.-nt. J Bchav Dcc Mak.ing. Vol.14:363-365. 
:...: Ayton. r. Ri!»k mca. .. un .. -s c:11;prcsscd as fTcqucncics muyhuvc a more rutional r-esponsc. BMJ. 310:1269·71. 1995. 
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Mcdical Bools/McGraw-Hill Compunics lnc .• Thc USA. 2001. 
~ Elstcin. AS. Nu1urnlis1ic dccision muking und cliniculjudgmcnt. J Bchuv Dcc Making. Vol. 14:363-365. 2001. 
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4. 1 .S.2 LA TOMA DE DECISIONES EN LA.CRIANZA DE POLLO Y SU RELACIÓN 
CON ELSA. 

Las decisiones del crfador.de pollo denotan conductas subyacentes de elección 
y preíerencias por estrategias específicas de crianza, posiblemente 
determinadas por su experiencia 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 incubación del huevo 
hasta su envío al mercado, bajo la expectativa de obtener el máximo 
desempeño biológico y utilidad financiera, con mínima morbilidad y 
mortalidad298

.299
_ El riesgo que se está dispuesto a afrontar en la producción, 

ante casos individuales o con poblaciones, implica evaluar la probabilidad del 
beneficio o de la pérdida involucrada300 por ejemplo, ¿es aceptable ignorar 
riesgos muy pequeños de aumento de la mortalidad, es decir, tolerar la 
mortalidad norman 

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

Shnh. NR. What is thc bcst cvidcncc for 1naking dinirnl dcdsions?. http-lljpmg nmn-
1''"ª ornfjs..:ut.-s/v2K4n24/ffull/jh 1 2..,7-<li hnnl. 
2'fO Angcl1. M and Ka.sisa-. JP. AltCJTiutivc mcdicinc-Thc risk of untcstcd and unrcgulatcd remedies,, Thc Ncw Engl. J. 
Mcd. 339(12):839-841. 1998. 
~7 Langman. MJS. Jlomocopathy trials. Rca..-.on for good on~ but are thcy warruntcd?. Thc Lnncct. 350:825. 1997. 
2"l'I Agrawal, RC and Hc:ady, EO. Opcrutions rc:scarch mcthod"i for agricuhural decisions. Thc lowu Statc univcn>ity rress. 
USA. 1972. 
299 Elstein, AS. /bid, 2001. 
)00 Scriven, M. Rca..-.oning. McGruw-Hill, lnc. USA. 1976. 
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Problema de investigación 

Criadores. 
Propietarios. 

Expertos 
Referente• empirlcos 

(origen) 

No científica. 
Empírica. 
Científica 
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Causas. 

Efectos de prevención 
y/o tratamiento 
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Casos clínicos. 
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Mortalidad por SA. 

Tomador de decisiones 

Figura 4.2. Modelo conceptual del proceso de toma de decisiones durante la 
crianza de pollos en relación con síndrome ascítico. 
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La información existente sobre SA denota que se ha intentado dar respuesta al 
problema explorando asociaciones, exclusivamente con factores de riesgo 
biológicos, ambientalCs o técnicos, sin considerar la influencia de la 
intervención 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 intervención humana en la crianza del pollo, por 
ende, se carece de estudios sobre cómo y cuánto influyen sus decisiones sobre 
la mortalidad por SA 301

• Esta incompleta construcción del fenómeno ha 
provocado que hasta la fecha no nos hayamos detenido en prof"undizar en los 
elementos y el proceso en los que se basa el productor de pollo para elegir 
estrategias y tomar decisiones concretas frente a un problema como SA. Lo 
anterior denota que la toma de decisiones es un factor más que influye en la 
génesis del SA, 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 dueño que el 
•encargado' de la granja, ni es igual si el dueño puede arriesgar un monto 
considerable de aves sin afectar su economía. que aquel cuyo único 
patrimonio es la granja. 

4.1.5.3 MODELOS DE TOMA DE DECISIONES. 

El TD intenta resolver un brote de SA manipulando las condiciones de crianza, 
con el fin de modificar el ef"ecto de algunos factores de riesgo que considera 
relacionados con SA y así reducir su impacto sobre la mortalidad. El TD 
supone que cada factor de la crianza puede tener cierto riesgo de producir SA. 
Esta estimación depende de su perfil individual de conocimientos actitudes y 
conductas (CAC), lo que significa que cada TD trata de resolver el problema 
con base en su experiencia~ conocimientos y creencias adquiridas 
empíricamente a partir de casos individuales o de brotes de SA. o bien 
indirectamente de fuentes documentales, de experiencias de otros criadores o 
por consejo de expertos302

•
303

•
304

• Sus actitudes y creencias sobre los factores 
de riesgo y el problema determinan su intención de reaccionar de manera 

)O¡ Ensmingcr. ME; Oldficld. JE and Hcincmann, WW: Fccds and nutrition digcst. 2 ..... cdition. Ensmingcr rublishing 
Company. Clovis.. Ca1. USA. 1990. 
:wu Ynniv. 1 and Klcinbc.."Tgcr. E. Advicc uiking in dccision making: cgoccntric discounting and rcputation fonnution. 
Orguni;,.utional Bchuvio..- and J--lunw.n Dccision PmcCS5CS. Vol. 83. No. 2: 260-281. Novcmbcr, 2000. 
)OJ Glossop, CE. Thc giving and sclling ofudvicc:. Thc Pig Joumal-Proccicdings Sccdon. 42: 118-124, 1998. 
J04 Yaniv, 1 and Klcinhcrgcr. E. Advicc: taking in dccision nuiking: Egoccntric discounting and rcputalion fonnation. 
Orguni7.ational Bchavior and lfumun Dccision Pruccsscs. Vol. 83 0 No. 2:260-28 l. 2000. 
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concreta ante ·el mismo305
• De ello surlfen ... dccisiones o estrategias de 

intervención, preventivas o. terapéuticas306
-"

0 (Figura 4.2). 

4.1.S.4 LA TOMA DE DECISIONES RACIONALES. 

Para formular decisiones racionales y eficaces para el control o la erradicación 
de una enfermedad como SA. es indispensable contar con información 
sistemática o en experiencia confiable directa del problema308

• La 
improvisación de decisiones para controlar un brote de SA, con base en 
suposiciones preconcebidas o en experiencias de eficacia no comprobada, 
producirá mayor mortalidad que aquellas basadas en decisiones formuladas a 
partir de información demostrada y confiable. De ahí que el TD deba adoptar 
actitudes más racionales en el manejo de la crianza para el control eficaz del 
SA (Figuras 4.3, 4.4). considerando que las mejores decisiones de prevención 
y control de la mortalidad se toman cuando se conoce más el problema y se 
percibe mejor su peligrosidad, por el empleo de información 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 enf"ermedades 
infecciosas, además de incrementar los costos de producción, lo que lo orienta 
a analizar otras opciones f"actibles (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 TD y que éstas pueden ser factores potenciales de riesgo 
asociados a la patogenia del SA (Figuras 4.5. 4.6). Los nuevos modelos 

~Cale. TJT nnd Hacs. JCJM de. Summarivc a.ucssmcnt ofmcdical studcnts in thc affcctivc domain. Mediad Tcachcr. 
Vol. 22. No. 1 :40-43. 2000. 
'lOf> Mulilay. J. Hcndcrson. A and McGcehin. M. E..."itimating hcalth risk from natural hazmdi¡ using risk BS!K:SSment and 
cpidc.."tniology. Socicty for risk analysis. Annual meeting (ubstruct). 
"""'W ti .. kwnrld cnmlAb.,.1ruct/l996'SRAnmQbfuh6~. 
Só7 Knhn. MB. Diabctic risk taking: Thc role of infonnation. ccudation und mcdication. Joumnl of Risk nnd Unc:crtointy. 
18(2):147-164. 1999. 
'lOll Mulrow. CD. Syslcmutic rcvicws: Rationalc for sys1cmatic rcvicws. 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 reducirá la incertidumbre309 y se tomarán decisiones para su 
control, más racionales y eficaces (Figuras 4.3, 4.4, 4.5, 4.6). 

Los expertos reconocen que los TD (cuidadores, propietarios, supervisores, 
gerentes y médicos veterinarios) .. pueden reducir las pérdidas por medio de 
prácticas apropiadas de manejo de la parvada para controlar las enf"errnedades. 
Los TD deben estar atentos a sus responsabilidades y exhortarse 
continuamente a desarrollar una filosofía de prevención de enf"errnedades por 
medio del manejo, y para concentra..Se en amortizar las ventajas a largo plazo 
y no en ahorros a corto plazo" 310

• 

La intervención de los TD 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 geográficas, físicas, 
biológicas y sanitarias de manejo de la crianza y determinan el entorno 
ambiental y social en que los animales crecerán. El TD establece el tipo de 
materiales de las instalaciones, el equipo para suministro de agua, alimento y 
medicamentos, el espacio vital mínimo por animal, la densidad de población y 
las dimensiones de las naves de alojamiento, así como los programas de 
iluminación, ventilación y cor.trol de la temperatura de las unidades de 
producción de acuerdo con las condiciones climáticas de cada región. El TD 
decide qué estirpe y sexo de los pollos es más conveniente a sus intereses: 
diseña la composición 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). 

309 Fox. CR. Ambiguity avcn:ion. comparativc ignornncc: and dccision con1cxL Orgnnizotional Bc:havlor and Human 

Hgc~;~~ac':~ ~~!~·l~~·ri¡~9o8f~~~~- Thir-d cdi1ion. lowo Sta1c University rrcss. Ames. JA. USA. 1997 
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Figura 4.3. Modelo conceptual de acción razonada sobre percepción de riesgo. cambio de actitud y 
torna de decisiones de un tomador de decisiones frente a síndrome ascítico en pollos productores de 
carnclll 

""'" .. -=-

Perfil del tomador de decisiones 

Figura 4.4. Modelo conceptun1 de acción razonada para la toma de decisiones. 
JANH.2002. 

311 Eiscr. RJ. Social Psychology. Cambridge Univcrsity Prcss. Ch.. 7. pp. 214. Great Bri~ 1986. 
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Figura 4.5. Modelo conceptual de Ja influencia de las decisiones humanas y de 
otros f"actores potencialmente asociados con el Síndrome Ascítico en pollos 
productores de carne. 
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-· 
Respuesta de la población objetivo de poUos durante la crianza 

JANH,2002 
Figura 4.6. Modelo hipotético de f'actorcs potencialmente asociados con el síndrome 
ascítico en pollos productores de carne y su rclaC'ión con la influencia de tas decisiones 
humanas. 

La racionalidad y la eficacia de las decisiones del criador de pollo se 
manifiesta en el índice de mortalidad por SA. Las decisiones se pueden tomar 
con o sin información y ésta puede ser poco o muy confiable. Por ende, si las 
decisiones se toman a partir de información confiable, se considerarán 
racionales y sus efectos tendrán poca incertidumbre312

; esto se manifestará en 
menor mortalidad de los pollos. 

:oi
2 Schwwtt-. J-10 nnd Knn. CS. Ch. 7: Thc -Unccrtain1y·• 1hcmc. In: Dominnnt issucs in mediad sociology. Rcnding. 

f\.1u. .. sachu~"1tS. Addison-Wesk~. Puhlishing. Co. 197H. 
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4.1.5.5 DECISIONES. MANEJO DE LA CRIANZA V 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 desempeño productivo. Él diseña y 
aplica los procedimientos de crianza, por ello sus decisiones determinan 
implícitamente los efectos en la salud y la sobrevivencia de los pollos. Desde 
este punto de vista, las decisiones del TD constituyen un factor de riesgo más 
para la ocurrencia de SA. 

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 SA. En la crianza de pollos los 
hechos no ocurren aleatoriamente; y aunque es dificil percibir y demostrar que 
dos o más eventos están asociados entre sí, es factible que al modificar el 
manejo se propicie la acción de los factores de riesgo o de protección que 
favorecen o evitan la mortalidad por SA. Para erradicar el problema. 
idealmente los criadores deberian comenzar por comprender la relación entre 
el ambiente, el animal, las prácticas de manejo y estar conscientes de que sus 
decisiones en la crianza pueden ser un factor más 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 fenómeno del SA. 
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 SA. 
afirmamos que la f"orma de criar pollos determina a qué factores y niveles de 
riesgo los expone el criador, y que si tomara conciencia de ello emplearla 
sistemáticamente esquemas de manejo mas seguros y tomaría decisiones para 
evitar, controlar o erradicar la exposición a dichos agentes; empicaría modelos 
de crianza basados en decisiones racionales. sustentadas en evidencia 
confiable. 
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JANH,2002 
Figura 4.7. Relación entre ambiente. animal. manejo de la crianza y.toma de 
decisiones en el riesgo de síndrome ascítico en pollos de engorda, 

Las decisiones del criador sobre cómo criar pollos se derivan de su 
experiencia con ellos. La f"orma de resolver sus problemas depende de lo que 
cree y espera de ellos. Puede creer que la forma de criar pollos es correcta y 
sólo espera obtener Ja máxima utilidad de ellos. Muchas de sus suposiciones 
están sustentadas en experiencias personales, creencias, prejuicios o 
información de mala calidad; pero rara vez han considerado la trascendencia 
de sus decisiones y su efecto en el desempeño de los pollos y en la mortalidad. 
Hasta que resultan afectados en sus intereses se preguntan ¿porqué ocurrió 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 sucedió y a qué Jo 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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psicología social se ha denominado locus de control externo o interno 
respectivamente. A partir de estos procesos reconsideran ¿qué hizo él, o dejó 
de hacer, para que ocurriera?, ¿qué consecuencias tendrá y de qué gravedad 
serán?, ¿qué hará en lo f"uturo?. Implícitamente tratará de construir un modelo 
para tomar la(s) decisión(es) más favorablc(s). Si el criador de pollos no 
reflexiona sobre lo que sucedió, a qué lo atribuye y qué participación tuvo él 
en este proceso,. el conocimiento basado en su experiencia será nulo. 

Hasta la lecha se ha omitido estudiar, ante los brotes, cuánto influye en la 
mortalidad por SA tomar o no la decisión de modificar el manejo del ambiente 
de producción o el régimen dietético, o diseñar las características genéticas del 
animal. Es decir,. es necesario investigar qué acciones se han tomado,. ante qué 
circunstancias, y los electos que han tenido. En términos epidemiológicos, 
seria entonces oportuno obtener el riesgo atribuible o la protección atribuible 
de cada tipo de intervención. 

La información refleja las suposiciones (creencias y prejuicios), evidencias y 
la experiencia y el conocimiento que se tienen sobre las relaciones entre los 
lenórnenos. Las buenas decisiones se toman con inlormación sistemática sobre 
los factores de riesgo, la incertidumbre y las expectativas de los electos en la 
salud de los animales por las medidas de control. 

La incertidumbre y el riesgo de daño se reducen directamente en !unción de la 
percepción de amenazas sobre la parvada y de la aplicación 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 tornar una decisión y aplicar medidas correctivas aumenta la 
incertidumbre, el riesgo y la probabilidad de daño. Conocer el electo de los 
!actores de riesgo en las parvadas permite (re)configurar y percibir dilerente el 
problema y en esa lorma prevenirlo. 

Presenciar un brote hace verlo distinto, evaluarlo y adoptar actitudes, tornar 
decisiones y aplicar acciones correctivas racionales para minimizar daños por 
mortalidad y pérdida de recursos. Antes del brote, el criador explora 
alternativas de qué es más conveniente hacer y decidir cómo modificar el 
sistema de crianza: si aplicar un programa de restricción del consumo de 
alimento y amortizar mayor tiempo de crianza sacrificando ganancia de peso, 
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o afrontar pérdidas por mortalidad. Lo que no es claro aun, es determinar qué 
elementos son básicos para decidir qué acción aplicar, y cómo saber si ésta es 
más razonable, en función de las utilidades .de la producción y en comparación 
con las alternativas. En la elección· de una ·opción y de sus beneficios 
potenciales no aparece evidente su probabilidad de éxito. Ante una amenaza 
de daño inminente, la racionalidad de las·· decisiones se relega a motivos 
subjetivos no racionales. 

4.1.5.6 PERCEPCIÓN DE RIESGO Y LA TOMA DE DECISIONES. 

La percepción de riesgo es un fenómeno de reconocimiento de un peligro y 
búsqueda de una explicación313

• La decisión del TD de aplicar medidas 
preventivas o terapéuticas frente a un brote de SA depende de su actitud frente 
al problema, la cual a su vez depende directamente de la importancia que le dé 
al mismo. i.e., de cómo percibe el riesgo y qué consecuencias han tenido sus 
acciones anteriores frente al mismo314

• 

Es de suponerse que a quien ha tenido experiencias previas con brotes se le 
mueren menos animales que a quien jamás ha visto uno, o a quien sólo 
teóricamente sabe de su existencia. Es por ello necesario determinar la forma 
como varian la mortalidad por SA y las conductas de los criadores según las 
diferentes decisiones de quienes han vivido experiencias con brotes y quienes 
no las han tenido. Si el criador no ha visto casos de SA. ni sabe de ellos. no 
percibirá el problema, aun siendo afectado por el mismo; no los podrá 
caracterizar ni identificar corno un problema y tampoco mostrará interés ni 
tomará decisiones correctivas. Esto es, cuanto más sepa sobre el mismo, será 
más probable que perciba significativa y objetivamente su peligrosidad, pues 
habrá adquirido experiencia, y adoptará actitudes y decisiones tendientes a 
disminuir eficazmente la rnortalidád. La forma razonada de intervenir para la 
resolución de problemas involucra relaciones entre creencias315

, actitudes 

'.\U Sjóbc:rg. L Factors in risk perccplion. Risk Analysis. Vol. 20. No. 1:1-12. 2000. 
3 " lfocgbc:rg. L Risk pcrccption. safcty goa.ls and rcgulatory decision-muking. Rcliability Enginccring and Sys1c:m 
Sufcty. 59:135-139. 1998. 
JU rins, M. Thc psychology of prcvcntivc hca1th. Routlcdgc. USA. 1996. El punto en el cual has personas sienten tener 
control de su salud está rclucionudo, entre otnL'I cosa.o¡, con sus to..Jrius sobí'C la cuusu y la pn:vcnción de las cnfcnncdadc::s. 
Estus tcoriao;. pueden ser de origen hiumCdico y de explicación nacurul; otras son .. populnrc:s'". cuando su origen es no 
medico pero. con frecuencia. ocurren parulclomcnte y en forma combina.da.. Es raro que las creencias eicntific:wncnle 
c:>ta.hlccida.<o reemplacen a la."" populares conforme un individuo tengo nuevo conocimiento de uno cnfcnncdud. m6s bien 
ocurren conjuntamente. Lo combinación de creencias biomédicas y los tradicionales es prcdiclora de lu condu ... "tU. Las 
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hacia la conducta (AC). normas subjetivas (NS). control ,g<¡:rcibido de la 
conducta (CPC). intención conductual (IC). y conducta (C)31 

,3l?.3l•.3
19 (Figura 

4.8. 
Figura 4.8. Modelo d~ la Teoría de la Acción Razonada (Ajzen y Fislibein,"", 1980). 
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La observación directa de casos o brotes de SA. aumenta la expeñencia del TD 
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 información confiable. tendrá mayor probabilidad de 
percibir. identificar. corregir y erradicar las condiciones asociadas con su 
origcn321

• 

cn.."Cncius fl<"'Jlulun. .. ""S ticm .. -n vinculos t..-..tn:chos de cómo unn cnfcnncdud está rcprcscntada cognilivamente y estos 
elementos !»C' rclucionan con la conJuctu de salud. 
nt. Pins. M. /bid. 1996. 
-'

17 Vcnkutesh. V. Morris. MG und Ackcrman, l'L A longitudinal fic:ld invcstigution ofgcndcr difTcn:nccs in individual 
h .. -chnulogy adoption dccision-muking pruccs..<ics. Orguninuion Bchuvio..- nnd Human Dcdsion Proce:s.scs. Vol. 83. No. 
1 ;J3-oO. Sc..-ptr.."fllbc..T, :?000. 
''"lluhn, A. und Lc.-ngcrJ..c. VT. Evuluating u cholcstc.."TOI scr-ccning: Risk oppruisals, ou1comc cxpcctunces., and !ielf
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JT-9 Comitcc on Hcnlth und Bchavior. R~. Prn1.-ticc and policy Board on Ncuroscic:ncc and Ochaviorul Hcalth. Hcahh 
und Bchuvior. Thc ln1crplay of biological, bchu\.ioml. ond Socictal influcnccs. ln5tilutc oí Medicine, Nationol Acadcmy 
Prc..-ss. \\'w.,hingtnn. D.C., :?001. 
1

.:
0 Vc..-nJ..utc..-sh. V. l\.1ol'Tis. MG nnd Ackcnnan. PL A longitudinal ficld in\.·cstigatiun ofgcndcr. Diffc..Tcnc~ in individual 

tcchnology udoptiun dccision-making p..-occsscs. Orgunizationnl Dc:havio..- und Human Decision Proccssc:s. Vol. 83. No. 
1 :33-60, 2000. 
~.:i Ciernen. RT. Na1urulistic dccision making und dccision anulysis. J Bchav Occ l\.1aking. Vol. 14:359-361. 2001. 

TESIS COW 
"FALLA DE OI~IGEN 

81 



Se aprende a tomar decisiones a base de experiencia adquirida, especialmente 
de fracasos, pues modifica la percepción 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 percepción: amenaza percibida de susceptibilidad y severidad 
de la entcnnedad; (ii)factores modificadores'"': variables sociodemográficas, 
psicosociales y estructurales, pistas de acción (comunicación de riesgo323

•
324 

procedente de redes de información o de documentos), y (iii) la probabilidad 
de lo1nar acciones prevenlivas325: las implicaciones o consecuencias de 
acciones aplicadas en casos anteriores (aciertos y errores, beneficios o barreras 
a las acciones preventivas)326 (Figura 4.9). La experiencia y el a_p,rendizaje 
adquiridos por el TD determinan cómo puede percibir el problema3

-
7 (Figuras 

4.9, 4.10). La falta de éstas hace cuestionar (i) su objetividad para 
considerarlo problema real, (ii) su nivel de percepción de la peligrosidad del 
mismo y (iii) su capacidad para reaccionar eficazmente con decisiones 
racionales para rcsolvcrlo328

• 

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

u: Boffctta. r. TrCdanicI. J ond Greco. A. Risk ur childhood canccr and udult lung canccr aftcr childhood C1tposun: to 
passívc smokc: A Metu·Anulysis. Environmentu.I Hcahh PcrsrcctÍVC!I. Vol. 1080 No. 1 :73·82. 2000. 

twn;~~~?.ctO. 0~~~~!~~;;:10ñ'~~tri~~ 1=~~ñ~!:;!!;'-J':'.!1cfih°Cct~tion of risk. www oac uncue!nh CRfriskcommtn:· 
l:msjc~/risb.-rcvjcwld,.k-rsyi~. 

D'• Thompson. ro. Thc dhics oí truth 1clling nnd thc problcm of risk. 
www dskworld cpmlAhstractll2961SRAam96lnhl>aaJ46 han. 
ili Bcd•c:r. MU. and Jill. GJ. Aids and hchavioml chance to reduce dsl..: American J. of Public Hculth 64:205-216. 1974. 
In: Williams. SJ. And Torrcn!i, PR. (Editoni): lntruduction to Hcalth Scrviccs. John Wilcy &: Sons. Ncw York,. USA. 
1980. 
i::• Rosc..-nstock. IM. ltistoricnl origins of thc hculth bclicf modc:I. llcallh Education Monognsphs 2:344. 1974. In: 
Williums, SJ. And Torrcns. PR. (Edirors): lntrnduction to JICDlth Scrviccs. John Wilcy & Sons. Ncw York. USA. 19KO. 
3
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7 Ja.cmnotT. S. Thc politicul 5Cicncc ofrisk perccption. Rcliability Enginccring nnd Systc:m Snfccy. 59:91-99. 1998. 
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El buen conocimiento de un :P.roblema (y de su riesgo), hace más probable 
reducir sus efectos (nocivos}' 9

• Ya que el SA en pollos no ha sido resuelto, 
cuestionamos: que para resolverlo se esté tomando en cuenta evidencia 
confiable, que la infbnnación de apoyo para los TD sea apropiada para 
f"ormular decisiones racionales330 y eficaces frente al problema, de ahí el valor 
del metaanálisis331 para discriminar criticamente la calidad de la 
infonnación332

..J33..J
34..J35'..J36•

337..338.339 como sustrato para la torna de decisiones 
racionales340 en la crianza de pollos, y que independientemente 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 más en el 
origen del SA. 

La gravedad de SA es predecible, por lo que suponemos que qu1zas el 
componente más importante de sus consecuencias son las decisiones que se 
toman en el manejo de la crianza del pollo. El SA es un problema complejo, 
que requiere tomar decisiones por aproximaciones sucesivas'·" sobre distintos 
estados de la naturaleza342

, hasta que se alcance una solución óptima 
(favorable): erradicar la mortalidad al modificar deliberadamente los 

3, Lundborg., P and Lindgn.::cn. B. Ri5k pcn:cptions and alcohol consumption among young pcoplc. Thc Joumal of Risk 
und Unccnainty. 25(2): 165· 183. 2002. 
)\O Eiscr. RJ. Social Psychology. Curnhridgc Univcrsity Pn:ss. Ch. 7, pp. 214. Grcu.t Britain. 1986. El término rucionnl 
dchc am:ndc:n;c como unu ucción ro.:curah/, .. • o conscie11te. en el contCJtto de percibir In pclib'TUSidad de In nmcnn.nt de 
rh .. <>sgo o el mismo riesgo de daño. yu que se dc..-ri"'-u de la relación entre la.e;¡ decisiones y Ja.,. conscx:ucncias c:srcradus de lus 
m .. ~ioncs que de ella." M: derivan "°1 Goodman. SN. llave you evCT" Mcta-Analysis you didn"I liJ.;c?. Annals ._,f lnternnl Medicine. Vol.114, No.3:244-6, 
1993. 
'u lh:dgcs. LV. Mct.a-unal)"'i!>. J. uf EJuc. Stmist. 17(4):279-296. 1992. 
Ul Rochon. PA. Gurvr.;u .. JH. Chcung. MC. l-laycs. JA amd Chalmcrs,. TC. Evuluating thc quality of aniclcs published in 
{numals supplcmcnL'i comparcd with thc quality ufthosc puhlishcd in thc paraitjoumal. JAMA. 272:108-113, 1994. 
· w Glasziou. r. lrwig. L Hain. Ch. umJ Colditz. G. Systcmatic ~cws in hcalth ca~. A pructical guidc. Cambridge 
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Medicine. Oxford Univ ... -rsity rn.-ss. lnc. N.._-.. Yor-k. N.Y. USA. 1994. 
''IO National Jlcalth and Mc.-dical Ro.cur-ch Council (NllMRC). How to n:vic:w thc cvidc:ncc: syst ... -matic idcntificntion and 
rcvicw ofthc scicntific litCTUtun:. ltundbool series un prq¡aring clinical pructicc guidelincs. Commonwc:alth of Austrulia. 
C~mbc:rru. Australia.. 2000. 
in National Hcalth and Medica! R ... -scarch Cuuncil (NllMRC). How to u~ thc cvidcncc: atSscsmcnl and applia.tion of 
scicntific cvidcncc. Handbook sc...-ries on pn.-paring clinico.1 pr.actioc guidclincs. Commonwc.uhh of Ausuulia,. Canbcrru. 
Australia. 2000. 
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humoc:uputhy placcho cffcct"? A Mct.a-unalysi!> ofplucebo-.controllcd trials, Thc Lancct. 350:834-43. 1997. 
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procedimientos de crianza. proceso que permitiría explorar el alcance y Ja 
eficacia de tales decisiones. 

El análisis de riesgos en la crianza de pollo caracteriza las condiciones 
ambientales y genéticas que pueden dañar 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 daño o enfermédad que resulta en un sujeto 
susceptible de enfermar o de morir por Ja exposición a. o Ja interacción con. 
uno o más factores de riesgo presentes en cieno nivel de exposición y de 
circunstancias espacio-temporales específicas (entorno). 

Figura 4.10. Modelo sobre las creencias en ta salud (Rosenstock, l.M343. 1974). 
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, pudiera ser que el nivel 

:w:t Roscns1<>ck. IM. /bid. In: Willinms. SJ. And Torrcns.. rR. (Edicors): lntrnduccion 10 Hculth Scrvic.cs. John Wilcy & 
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de afectación'de los pollos también dependa de cuánto daño sabe el criador 
que cada' factor puede causar al animal, es decir, de su propia percepción de 
las implicaciones del daño, de la actitud que adopte para contrarrestar sus 
efectos y de lo que hace para modificar dicha exposición a través de las 
prácticas de manejo de la crianza. 

La percepción del riesgo, es un rasgo personal de cada TD que lo induce a 
tomar distintas decisiones frente al problema345

• El TD calcula el resultado de 
su intervención (ries;§o de mortalidad por SA) relativo a cada amenaza (factor) 
con cierta severidad 46

, y discrimina, por conocimiento declarativo (teórico) o 
procedural347 (empírico), y por creencias y valores personales, si decide 
aplicar o no prevención y/o tratamiento. En este proceso está influido por la 
elección intemporal (preferencia individual) de los resultados. Los tomadores 
de decisiones generalmente descuentan hechos futuros; esto es, prefieren tener 
un buen resultado rápido que tarde348

• Por preferencia temporal positiva 
(mejor rápido que tarde) eligen diferentes puntos en el tiempo, mientras que 
por preferencia temporal negativa eligen secuencias de resultados, es decir, 
prefieren los mejores resultados hasta el final'49

• Quizás este f"enómeno 
explicarla porqué algunos criadores prefieren que los pollos crezcan más 
lentamente con ciclos de crianza más largos (mejor tarde que nunca}, bajo la 
expectativa de tener menor mortalidad por SA, que tener pollos más pesados 
en ciclos más cortos, pero exponiéndose a mayor mortalidad. 

En la práctica, el criador calcula subjetivamente cuánto excedente de 
mortalidad Y por un riesgo X habrá en una población de tamaño N, si decide 
criar (exponer) la estirpe A, en la localidad B, en condiciones climáticas C, 
con determinadas prácticas de manejo Z, en un periodo de crianza T. Por 
ejemplo, si un criador conoce la probabilidad individual de cadl,l factor de 
riesgo, de inducir SA, 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 concentración de energía y pennitir 

'""' Fisha-. A .• ~1 al. Do you scc whut 1 scc? (Abstruct) 1996.SRA. Annual mc:ct:ing. 
µ,,, Mnlilny. J .• ct.111. Estimoting hcalth risk from muurnl ha.r...ards using risk osscs!m\Cnt and cpidcmiology. (Abstruct) 
J 996.SRA. Annual meeting. 
J.n Devine. OJ ond Kozlowski. WJ. Domoin-specific knowlcdgc u.nd ta.<>k characteristics in dccision making. 
Organi.l'.a1ionul Behuvior and Human Dccision Proccsscs. Vol. 64. No. 3: 294-306. Dcccrnbcr. 1995. 
·'"'"' Rc:ud, O und l.ocwenstcin. G. Time und dccision: lntruduction to lhc: <ipccinl issuc. J Bchnv Dcc Moking. 13:141-144. 
2000. 
J.0

9 Chupman. GB. Prcfcrcnccs for improving ond dcdining scqucnccs ofhcahh outcomcs. J Behu.v Dcc Making. 13:203-
218. :moo. 
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su consumo ad libituTn, podría estimar el riesgo de inducir SA conociendo la 
probabilidad individual de cada factor, y minimizar el nivel de exposición350 

controlando las circunstancias de crianza con las prácticas de manejo. 

Gracias a su percepción del riesgo. el TD identifica la amenaza de daño, 
valora la relación dosis-respuesta entre el riesgo y su ef'ecto, caracteriza el 
riesgo y evalúa intuitivamente la exposición. Así, su percepción lo induce a 
tomar decisiones que repercuten en la salud de la parvada. No obstante, 
distintas amenazas se perciben de manera dif'erente por un mismo TD en 
circunstancias distintas. Además de la experiencia del TD en el manejo de las 
parvadas, su percepción del riesgo se basa en la inf'ormación disponible sobre 
el mismo, pero, si ésta es de mala calidad o insuficiente, lo puede inducir a 
tomar decisiones carentes de racionalidad. 

La percepción del riesgo, que descansa en un proceso mental iterativo 
estructurado o no, difiere notablemente entre expertos y gente común351 y 
depende, en parte, de la experiencia personal nueva o sucesiva del TD frente a 
los problemas, por lo que puede inf'erirse que el ef'ecto de las decisiones 
tomadas por cada persona en la crianza de pollo, depende de su evaluación 
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 SA no se abordan con 
los mismos métodos por el dueño, por el médico veterinario, o por quien cría 
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 podría preferir parvadas mixtas (machos y hembras), y para el dueño 
podría resultar irrelevante. siempre que obtenga las utilidades que convienen a 
su empresa. En otros. el médico quizás recomiende medidas terapéuticas de 
restricción del tiempo de consumo de alimento o disminución del nivel de 
energía de la dicta esperando así reducir la velocidad de crecimiento de la 
parvada, sacrificando ganancia de peso en ciclos de crianza más largos a f'avor 
de menor mortalidad, mientras que el encargado de la crianza crea 
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conveniente suministrar menos agua o ventilar las casetas, y el dueño 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 cómo toman decisiones los criadores (y el 
mvz) y en qué inf"ormación se basan para construir un modelo de acción. Los 
modelos conceptuales tienen particular interés en situaciones empíricas en las 
que las personas tienen que tomar decisiones que involucran creencias y 
sorpresas potenciales, y elegir entre dos o más posibles cursos de acción, pero 
también porque el interés de tomar decisiones es fündamental en la gestión de 
la crianza de pollo. Por ello es preciso comprender cómo se toman decisiones 
cuando se aborda un brote de SA y los resultados que habrá dentro de límites 
amplios, especialmente cuando hay alta incertidumbre (poca seguridad). 

No debe omitirse la importancia de las actitudes previas del TD sobre la 
amenaza real de daño por riesgos tecnológicos o puramente biológicos en la 
crianza, pues los sistemas mecánicos de decisión ignoran la complejidad de las 
ideas y los motivos humanos y tratan al pasado y al futuro como algo 
indistinguible. Se sabe que al tener información y comunicación de riesgo 
confiables, tales actitudes determinan que, antes de tomar decisiones, la 
percepción y la configuración ef"cctiva del riesgo puede ser más importante 
que el contenido del mensaje352

.353 • 

En otras palabras, la actitud de los TD en la crianza de pollo determina la 
f"orma y calidad de su percepción del riesgo, pero sus actitudes dependen de la 
calidad y confiabilidad de la información previa del problema, la cual se 
puede distorsionar por creencias y prejuicios del TD. Tales actitudes pueden 
estar influenciadas por pref"erencias vinculadas a las creencias, y las 
pref"erencias a las expectativas de los resultados, y surgir cuando se presencian 
aspectos relevantes de un problema354

• Así, los TD pueden no tener 
pref"erencias preexistentes bien definidas acerca de qué hacer cuando se 

l'
2 Vcnkutcsh. V. Monis. MG und Ackcnnan. PL A kmgitudinal fidd invcstigotion of gcndcr diffcrcnccs in individuo! 

tcchnolugy adoption dccision-muking proccssc:s. Organizalion Bchavior und Human Docision P~ Vol. 83. No. 
1 :33-60. Septcmbcr. 2000. 
''" Fn..""Wcr. U. Dctcnninants of ctTccfrvc food ril<ik communication. (Abstnu.-t) 1996.SRA. Lu comunicación de riesgo 
dctcnninu la percep:ión de lu... .. WlJcntu.a..c¡ de riesgo y n.odificución de estilos: de vida. La gente modifica sus reacciones de 
~ión de riesgos por Ju cumunicución de Jos demás. 
s.. Chupman. GB. Prcfcrcnccs for impruving and dcclining scquc:nccs: ofhealth outcome5.. J Bchav Dec Making. 13: 203-

218. 2000. 
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desarrolla un brote de SA, pero al enfrentarse a urio inesperado, pueden basar 
sus juicios sobre las pref"erencias de qué hacer para controlarlo y qué esperar 
de lo que se hace, en la inf"onnación disponible existente. Cada pane de ella 
explica cómo cambia cada aspecto de la salud de los pollos en ºel periodo de 
desarrollo del síndrome, con cierta probabilidad, aunque desconocida. 

La percepción de la amenaza de daño y del riesgo de la enfermedad depende 
de la racionalidad y la capacidad del TD para juzgar la calidad de la evidencia 
a su alcance355

• El juicio de la evidencia depende de su valor lógico. Mientras 
mejor sea ésta, mayor confianza se tendrá en ella. Las decisiones que se toman 
sobre lo que se va a hacer en el manejo de los pollos está en función de la 
calidad de la experiencia. Teniendo en cuenta todas las consecuencias 
relevantes cada TD confia, según sus creencias y su experiencia, en que sus 
acciones le producirán los resultados favorables que espera obtener356

, por lo 
que decide aplicarlas en el momento que considera oportuno. Entre tales 
estrategias está restringir el tiempo de acceso a la dieta un día durante las tres 
primeras semanas de crianza para reducir la velocidad de crecimiento de los 
pollos, creyendo y confiando que eso evita descompensar fisiológicamente al 
pollo, y que reducirá la af"ectación por SA. 

Si la evidencia en la que se basa el TD procede de estudios sin control o los 
resultados fueron incorrectamente analizados, la eficacia de sus resultados 
tendrá elevada incertidumbre y correrá alto riesgo de aumentar la mortalidad 
por su aplicación. El riesgo aumentará en función de la insuficiencia de la 
evidencia, y se reflejará en el aumento potencial de la pérdida (mortalidad por 
SA). Sus expectativas legítimas aumentarán con el valor lógico de la evidencia 
y con el aumento de la ganancia potcncial'57

• Se comprende que el TD tiene 
que decidir si va a adoptar o no una acción en la crianza de pollos de cuyo 
resultado duda. Por una panc debe tener en cuenta la amenaza de daño y eÍ 
riesgo asociado y, por otra, sus expectativas legítimas, lo c¡ue implica 
examinar la ganancia, en caso de estar en lo cierto, y de la pérdida en caso de 
Calla. Si no se pierde nada, a pesar de no estar en lo cierto, no se corre riesgo 
alguno. Por ello progresivamente se confia sobre la base de una evidencia 

1
'' Kunis. B. Hcaling and Pruyc:r. lnvestigativc Repon. A &. E Mundo. 2001: -/a.<r ¡,.:rande<r d~'"ostraciones rrqu/crrn 
~rande.s ~idencia.<r ·· Sagan. C. 
~ Quc:ntin. Ci. /bid. Cap. 14. pp. 236-240, 

1
'" Quc:ntin Ci. /bid. Cup. 14. pp. 238. 
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relativamente débil y más frecuentemente los problemas se vuelven 
irresolubles. 

La influencia de las decisiones en la crianza de pollos se manifiesta en la 
mortalidad. Cuando el TD observa un brote percibe pérdidas potenciales. 
debido a ello, modifica los procedimientos de crianza. Sus decisiones se 
deben centrar en los ef"ectos 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 lo más racional posible. 
pues si los motivos personales hacen adoptar creencias sin tener en cuenta la 
evidencia. se toman decisiones por prejuicios358

• Tales motivos pueden obligar 
a valorar erróneamente la evidencia y emitir razones sin f"undamento sólido 
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 práctica359

• Cuando los motivos predisponen a creer algo sin evidencia 
adecuada, se toman decisiones sin darse cuenta de lo que se está haciendo360

• 

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 
sistemática cuando intentan controlar la mortalidad por SA. 

Muchas de las creencias sobre el origen del SA 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 habers~ revelado su inconsistencia y por no tener los elementos para 
sustituirlas con conocimientos confiables. 

n• DavidofT,, F nnd Smith, R. Evidcncc ha.sed medicine. BMJ, 310:1085·1086, 1995. 
35

• Woolf. SH. Evidcncc-bascd medicine and pnu:ticc guidclincs· An ovcn.ricw. Cu.nccr Control 7(4 \:362·367. 2000. 
-w tnrd83me cnmJvjEWBJJjclc;/4090Q(). 
_\Oó Smithson. M. Judgment Under chaos. Orgonimtional Bchavior and Human Dccision Pruccsscs. Vol. 69, No. 1 :59-66, 
1997. 
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4.1.5.7 LAS ACTITUDES DEL CRIADOR Y EL SA. 

Las actitudes son elementos de intencionalidad para ejecutar acciones, son 
respuestas implícitas a patrones de estímulos, no inmediatamente evidentes 
para un observador externo, son patrones de conducta, tendencias o 
predisposiciones de ajuste especifico a determinada situación361

• Una actitud 
involucra percibir y aprender de hechos pasados ~de sus riesgos) y vincular 
patrones de estímulos con decisiones y (re)acciones 62

• 

Las actitudes combinan creencias con valores relevantes363
.3

64
• La relevancia 

del valor significa que una característica cognitiva está 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 están por su 
experiencia adquirida con el manejo de los pollos y por la inf"ormación de 
f"uentes secundarias365

• Las consecuencias de las decisiones en la crianza se 
pueden medir por la morbilidad o la mortalidad de los pollos. Por ello se 
puede suponer que las creencias sobre la mejor f"orrna de criar pollos influye 
sobre la mortalidad. 

La causalidad de las decisiones y su estrecha relación con las actitudes 
requiere considerar uno o más 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, o se cree que causan 
los sucesos367

• Si la actitud es similar hacia una persona que hacia un suceso, 
el evento se atribuye a quien se le identifica corno el origen o causa del 
mismo, por ello las actitudes son relaciones positivas o negativas entre 

:w.I L..u.Pic::n:. RT. Anicudes vcn;;us uctions. In: Fishbc::in, M. Rc::udings in unicudc theory and mcasun:mcnt. John Wilcy and 
Sons. USA. l 9ó7. 
:\6l Kuhbcq;cr, A. The influc:ncc: of frarning on risky dccisions: A mc:ta-analysis. c>rgani ... .acional Bc:hnvior and Human 
Dccision Proccs.o;cs. Vol. 75. No. J :23-55, 11)98. 
:HiJ Joncs. EE and Gcrard, llB. Foundations ofsocial psychology. John Wilcy & Sons, lnc. USA, 1967. 
- Chibnal, JT und Brooks, Ch. Rc:ligion in thc clinic: Thc role ofphysidun bclicfs. South Mal. J. 94(4):374-379, 2001. 
)6S Kcene, DW. Toward.s cvidence-ba.~cd veterinary medicine. J. Vct. lntem. Mcd. 14:118·119. 2000. 
~ Wulkcr. VR.. Dctcnnining p_,-sonul risk. www ,;,..k"'1~rld cornlAh .. 1ruct/l9?61SRA111n9h/uh6ua'10 htm, 
:M>7 Cate, TJT und Hacs. JCJM de. Summativc a.ucssmcnt of medien) studcnts in thc efTcctivc domain. Mcdical Tcochcr. 
Vol. 22. No. J :4043. 2000. 
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personas o entre situaciones, personas, eventos, ideas o cosas368
• Las actitudes 

son respuestas implícitas frente a un problema, resultantes del aprendizaje 
previo o del gradiente de generalizaciones y discriminaciones369(Figura 4.9) y 
se pueden estudiar por los efoctos que producen a través de las decisiones. Las 
actitudes están influenciadas por la ambigüedad de la situación y ésta afecta la 
toma de decisiones. La ambigüedad influye sobre todo en las decisiones de 
alto riesgo en la vida real370

, debido a que a menudo éstas, están mal definidas 
y su probabilidad precisa de ocurrencia difícilmente se conoce371

•
372

• 

Es de suponer que las actitudes de los responsables de la crianza de pollos 
están 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 monalidad 
y eventualmente erradicarlo. 

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

169 Hcidcr-. F.Anitudcs and cognitivc organizution. In: Fishbcin. M. Rcadings in Anitudc Thcory and mcasun:ment. John 
Wilcy and Sons. USA. 1967. 
369 Dooh. L.W. Thc bchavior ofattitudc:s. In: Fishbcin. M. Rcadings in anitudc thcory and mcasun:menL John Wilcy and 
Sons. USA. Pp 42·50. 1967. 
170 Gonzalc:.1' .. R Decisión making in real lifc. J Bchnv Dc:c Making. Vol.14:365·366. 2001. 
111 l.uuriola.. M and l.cvin. IP. Rcluting individual difTc:renccs in unitudc toward amhiguhy to risky choiccs. J Bchav Dcc 
Making. 14: I07·122. 2001. 
172 Fox_. CR and Weber. M. Ambiguity ava"5ion. comparativc ignorancc and dccision contexL Or¡;anizadonal Bchavior 
and Human Occision rrucc:sscs. Vol. 88. No. 1 :476-498. May. 2002. 
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información disponible dél problerna3.73. de su experiencia con. casos anteriores 
y de la interacción .-entre su ·percépción374

•
375

; sus· creenCias -y 0 -su <·norma 
subjetiva sobre el mismo, cuyo proceso aun se· desconoce (Figura·4.6). 

4.1.5.8 QUÉ HACEN LOS CRIADORES ANTE EL SA 
,. -~: "' .t <' 

La evidencia disponible sobre el .efecto de disth1tos facto~;;s de.riesgo en la 
salud de los pollos hace suponer que los TD adoptan ·actitudes y tornan 
decisiones 376 con base en creencias (muchas de las cuales .. no tienen 
fundamento científico377

). y no en conocimientos, sobre· cómo criar pollos y 
cómo controlar los brotes de SA. 

Se debe considerar que las circunstancias del entorno cotidiano, son 
condiciones no aleatorias ni fortuitas, sino intencionalmente estructuradas por 
las actitudes y las decisiones del ser humano. Por tanto, los TD 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 metodológica para su estudio, sólo se ha dado crédito a causas 
únicas independientes corno posibles factores de riesgo del síndrome, sin 
considerar la intervención del TD. aunque recientemente se comience a 
reconocer su origen multifactoriaL 

Es paradójico que el SA sea un problema muy estudiado y que no se haya 
resuelto aun. Se ha puesto mucho énfasis en suponer que su origen es 
puramente biológico 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 intervención del TD con sus 

ln Cohcn. BL Public pcrccption versus n=sults ofscicntific risk analysis. Rcliability Engincering systcm Safcty 59:101-
105. 1998 .... Lu verdad siempre se revela. No se puede engañar sie...-mprc a toda la gente-. 
31' Grcgory. R. Unlocking thc doors of pcrcq>tion. Pcrception. Vol. 30: 131-134. 2001.-l..as hipótesis privadas se rcfic:n::n a 
llL" rcalidudcs pUhlica. .. -. Se rcfiL-rc 11 la impunancia de lu percepción del mundo fisia> paru comprensión de fenómenos 
cicntlficos y ul cumhio de lu pcn::cpción personnl t!c riesgo en función de lo que le: ocunc a los dermis; cómo la pcn:epción 
configura el conocimicn10 de las cosas por el proceso cognitivo pum la eliminación de ambigüedades y la fonnación de 
conceptos. 
11

' McKcnzic. CRJ\.1. Lec, SM and Chcn, KK. Whcn ncgativc cvidcncc incrcoscs confidcncc: Changc in bclicf aftcr 
hc:uring two sidcs ofa dispu1c. J Bchav Dcc Making. 15:1·18, 2002. 
J 7r. Vcnku1csh, V. Morris, MG nnd Ackcnnan, PL A longitudinal ficld invcstigution ofgcndc:r. DitTcn:nccs in individuul 
11,.-chnoloi,.")' adup1ion dccision·making procc:s..-.cs. O...gani.r..ational Bchavior and Human Dc:cision Proccsscs. Vol. 83, No. 
1 :3).(,0, 2000. 
171 Qucn1in. G: La Lógica de la investigación social. (Edil. Tccnos. S.A .• 1964). -Ja racionalidad de Jos hechos reside en Ju 
racionalidad de lu.'" c.,.,-ec:nciu.-. de quif.."ftc.."S los cjccutun ... 
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decisiones en el manejo de la crianza. Es importante notar la ausencia 
documental de modelos de creencias378 (en especial populares) en la salud y de 
la toma de decisiones en medicina veterinaria (y en paises subdesarrollados). y 
en panicular sobre SA. Tal vez por ello se han cometido con mucha frecuencia 
errores de tercer tipo379

; pero entonces se debe estar atento para hacer algo al 
respecto380

• Es posible que esta situación se deba, en parte. al uso de métodos 
de estudio no idóneos; lo cual precisa aplicar métodos de análisis capaces de 
discernir causas atribuibles al manejo de la crianza. realmente asociadas con el 
SA. 

Si consideramos que no todos los TD aplican medidas preventivas ni 
terapéuticas durante la crianza, y que aun esta actitud pasiva es de por si una 
fbrma de decisión, es de suponer que el indice de mortalidad por SA depende 
del tipo de decisión que adopte el TD. Aquí afirmamos que las decisiones del 
criador en el manejo de la parvada modifican el ef"ccto de los factores de 
riesgo conocidos, y de hecho, pueden ser otro factor más de mortalidad por 
SA. Las variaciones de mortalidad en distintos sistemas de crianza denotan 
relación con las decisiones de los TD, y éstas reflejan los modelos de decisión, 
muchas veces implícitos~ así como Jos sistemas de creencias y normas 
subjetivas de los TD. 

Algunos de estos modelos denotan implícitamente que las decisiones del TD 
en el manejo del pollo, son un f"actor potencial de riesgo adicional en la 
génesis del SA. Sin embargo, subsiste el problema de cómo medir la 
percepción del riesgo por parte del TD, qué evidencia toma en cuenta y qué 
decide hacer cuando lo identifica como riesgo y qué tanto influyen sus 
creencias, actitudes, decisiones e intenciones381 en la mortalidad por SA. 

Cuando hacemos ref"erencia a la racionalidad de las acciones. nos ref"erimos 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 

Jn Pitts. M. /bid. 1996. 
H<J Kimball. A W: /bid. t 957). 
no ~hwat17,,. S and Carpc:n1er0 KM. (1999) Thc ñght answca- for thc wn>ng qucs1ion: Con~ucncc:s of typc: 111 error for 
f.Ub1ic heolth rcsc:urc:h. Am. J. of Pub. Hcalth. (1999) 89:8(1175~1180). 
u PitL'i. M. /bid. 1996. 

93 



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 máxima utilidad. Por ejemplo. modifican sus prácticas de manejo 
por suposiciones personales de que esos cambios favorecerán el desempeño de 
los animales, o de que así reducirán la morbilidad o la mortalidad por SA. 
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 aplicación de cierto procedimiento de crianza es eficaz, 
requiere en primera instancia, creer que producirá los resultados esperados, y 
luego disponer de la evidencia suficiente para mantener tal creencia. La base 
racional de ésta radica en que el criador de pollo toma decisiones creyendo 
que dispone de la mejor evidencia (misma que pudo haber adquirido de la 
comunicación de otros criadores, de información documentada. de la ayuda de 
expertos o de su propia experiencia382}, y que producirá resultados que le 
f"avorecen con cierto tipo de animales en un ambiente específico de crianza. lo 
cual le ayuda a configurar su percepción 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 reproducible38 

• No 
obstante, una creencia (racional) se puede mantener sin tener que 
fundamentarla continuamente con evidencias~ ni de sacar conclusiones; es 
suficiente que se haya investigado sistemáticamente una sola vez. o poco a 
poco. por medio de la propia experiencia y del aná.lisis (quizás 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, 

:ic Annnd. P. Foundutions ofrational choice under risk. Ollford UniVCTSity Prcss, lnc., ncw Yofit. USA.1995. 
:JU Klasscn, TP. Hartling, L Crumlcy, E nnd Pagc. J. Evidcnce for clinicu.l dccisions. 
httn•l/www.nul"u"" comtp;u:JW07 05/l..fo.¡. '-~.htm. 

J TESE COl'.T 
1 Dtl_ T' ' -;-,.-, .- ~üGEN 94 

1 ~ ,~ ':.. __ :_:.W :-,. _ 1) 1i_~_1 __ ._r ____ _, 



equivale a decir que está 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 requiere 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, pues es preciso cerciorarse antes, de que dicha 
persona está sujeta a la influencia de ractores contrarios, como son los motivos 
y los hábitos, capaces de obstruir su visión (percepción) 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 
irracionales384

• 

Los avances científicos más importantes se han realizado para explicar lo 
obvio de los fenómenos, pues, resulta dificil imaginar el mundo de manera 
distinta, fuera de su regularidad, y percibir cómo seria si no fuera corno es o 
no estuviera gobernado por las leyes que lo rigen. La ciencia ha crecido 
cuestionando progresivamente la base de lo que, ahora, es obvio, y lo que se 
aprende acerca de lo correcto y lo incorrecto, de lo que está o no hecho, 
soporta más que una correspondencia fortuita con la experiencia personal385

• 

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

El problema se complica si se considera que la exposición 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 prácticas de manejo zootécnico que dependen de 
las decisiones del criador, éslas determinan la condición de salud o la 
mortalidad de la parvada: modifican el efecto de distintos factores de riesgo, y 

>a.1 Qucrnin, G. Lo lógica de la investigación :wcial. Ed. Tccnos, México 1964. 
JU Qucntin, G. Jbld. Ed. Tn."flO!'i.o México 1964. 
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como tomar decisiones depende de la evidencia disponible, es necesario 
estudiar cómo y en que magnitud influye la evidencia científica en las 
decisiones. En general, los criadores no tienen un concepto definido de lo que 
es el manejo de la producción animal, y debido a que no hay procedimientos 
normativos, tal condición propicia gran variabilidad en los modelos de 
crianza, inclusive de un ciclo de producción a otro. y en una misma unidad de 
producción. 

El ef"ecto de las decisiones humanas en la crianza de pollos sobre el riesgo de 
mortalidad por SA aborda el elemento cotidiano, paradójicamente 
(¿deliberadamente?) omitido, que por ser tan obvio se ha excluido del 
escrutinio científico386

• Deben estudiarse los aspectos regulares, cotidianos. de 
la crianza de pollos que están bajo el control del TD e influyen en la 
mortalidad por SA, a cambio de estudiar aspectos ambiguos, poco comunes, 
abstractos e inaccesibles387.388

• Por ejemplo, ¿A qué se debe que haya criadores 
que produzcan pollos con menor mortalidad por SA?, independientemente de 
su experiencia práctica, ¿Su escolaridad influye en la mortalidad de los 
pollos?, o independientemente de la escolaridad, ¿Su edad determina la 
mortalidad de las parvadas?, ¿lnlluye el tamaño de éstas y el nivel tecnológico 
de la crianza sobre la mortalidad por SA?, ¿Qué conocimientos tienen los 
criadores a los que se les mueren menos pollos que no sepan los demás?, ¿Qué 
hacen para reducir la mortalidad por SA en los ciclos siguientes?, ¿Relacionan 
la mortalidad por SA con sus prácticas de crianza?. ¿Consultan o piden 
consejo a expertos?, ¿A quienes consultan o a quienes consideran expertos? 
¿Porqué? ¿Toman decisiones con base en inf"ormación científica?, ¿De la 
información que tienen saben cuál está comprobada y cuál no? ¿Deciden 
modificar sus técnicas?, ¿Funcionan tales cambios?, ¿Qué riesgos perciben?, 
¿Están conscientes que sus prácticas de manejo hacen a los pollos más 
susceptibles a cnf"ermedades?. ¿Tiene implicaciones sociales el SA?. 

J.M> Qucntin. G: La Lógico de lu investigación social. (EdiL Tecnos,. S.A .• 1964). ""Con frecuencia se incurre en la paradoja 
de dejar de cs1udiar los fenómenos que constituyen nuestra rcu.lidad cotidiana. no obstante que M>n los que mis influyen 
nuestra vida. en favor de los más extraños. abstractos. lejanos e inaccesibles a nuestra más elemental comprcnis.ión". 
3117 Bcnjwnin. DK and Dougun, WR. lndividual's Estimatcs of thc risk of dc:uth: Pnn 1-A n:assc:ssmcnt oí thc prcvious 
c:vid1.."J1CC. Joumal ofRisk and Uncertuinty, IS:l IS-133, 1997). 
n• Bcnjamin. DK Dougan. WR and Buschcma. D. lndividual"s &timatcs of thc risk of dcalh: Part 11-Ncw cvidcncc. 
Joumul of Risk nnd Unccrtuinty, 22(1):35-37, 2001). -Las caruas raras de muf."rlC son .sobreestimada.s y las contunes 
subestimuda.<J-. 
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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 SA. se identifican tipos de TD y estrategias de 
decisión. Los previsores explicitan qué medidas de manejo para reducir la 
mortalidad por SA emplean para el transporte de los pollos. su llegada a las 
instalaciones. y si aplican fármacos en el agua o en el alimento. o restringen el 
consumo de alimento. Los terapeutas aplican algún tratamiento durante un 
brote de SA o intervienen deliberadamente en la crianza. para influir sobre la 
mortalidad de los pollos. Los TD inertes no aplican ninguna intervención 
durante la crianza. 

Muchos TD para tomar decisiones sobre qué hacer frente a los problemas 
durante la crianza de pollos confian en la información obtenida de fuentes 
directas e indirectas. La credibilidad de éstas depende de las condiciones y 
procedimientos con los que se generó y fue capturada, siendo la más reciente, 
más influyente para formular decisiones. La información directa procede de la 
observación 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 comunicación de riesgo entre criadores o por consejo de expertos. 

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

En gen~ral. los criadores tienden a asociar negativamente los sucesos 
desfavorables que experimentan durante un brote. con eventos ambientales. 
biológicos y rasgos genéticos. y a creer e inferir -sin comprobación 
sistemática- que el origen es ajeno a su intervención. No se perciben a sí 
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 explicaciones de·1a in.tervención humana en este problema de 
salud avícola. 

La evidencia documentada disponible sugiere, sin embargo, que tales 
decisiones pueden aumentar el riesgo de mortalidad por SA. 

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 
condición de salud (resultados desfavorables) en una situación de elección 
(equivocalidad o multiplicidad de significados impuestos en una situación) y 
con la ambigüedad f,ºr inconsistencia de relaciones causales entre factores de 
riesgo y sus efectos 89

-"
90391

• La incertidumbre, como los errores, se deriva de 
la naturaleza inexacta de la medicina392

• 

La incertidumbre es un sentimiento subjetivo de duda que bloquea o retarda 
una acción393

• Es subjetiva, pues cada quién experimenta de distinta forrna 
situaciones similares. Es inclusiva pues especifica la ignorancia sobre futuros 
resultados, y es un estado de indecisión y postergación de una acción 
resolutiva: es un estado de indecisión que resulta de la continua competencia 
entre alternativas, en la cual el riesgo hace menos atractivas las opciones 
prospectivas394

• La incertidumbre puede surgir cuando se toman decisiones 
con inadecuada comprensión del problema. con información incompleta sobre 
el efecto de distintos factores de riesgo o de las prácticas de manejo de una 
enfermedad, o cuando se aplican alternativas no diferenciadas y no se 
ponderan ventajas y desventajas de cada una frente al problema395

• 

ll'il Bc:inat. E. Mu1ti..aitcria analysis for cnvironmcntal munugcmcnt. Joumal ofMulti-Critcria Dccision Analysis. 10:51. 
2001. 
300 Blanco, LG. Notns acc:rco de los procedimientos de toma de decisiones é:dcas en Ja clinico médica. y el dc:rccho 
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5

u~!.::iainty: A na1urnlistic dccision-making analysis. Oq;anizationnl Bchavior 
and Human Dccision Proocsscs. Vol. 69, No. 2, Fcbruary. 149°163, 1997. 
39

: Schwartz. HD a.nd Kart, CS. Domimmt issucs in mcdicol sociology. R.cading, Masuchusctts. Addison-Wesley 
Publishing Co. 1978. 
39

, Lipshitz. R and Strnuss, O. C>rgani:z.ationul Bch:avior and Human Proccsscs. /bid. 
1~ Lipshitz. R and Struuss O. Coping wilh unccnainty: A naturnlistic dccision•making anul)"'is.. Organi7.Dtionul Bchavior 
und Humnn Dccision r~. /bid. 
)
95 Lipshit7. R and Stmuss O. Organinitionol Bchavior and Human Dccision Proc:cssc:s. /bid. 
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La incertidumbre influye sobre las decisiones y sus efectos; así, el modelo de 
tomar decisiones determina la fonna de resolver la incertidumbre. Si el TD 
aplica •acciones consecuenciales' para decidir cómo manejar un brote de una 
enf"ermedad, debe reducir la incertidumbre respondiendo a qué alternativas de 
acción tiene, cuáles 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 mejores consecuencias. En cambio, si 
emplea un •modelo de acción obligatoria', debe resolver: qué clase de 
situación enfrenta, qué tipo de persona es él, qué es lo más apropiado para él 
en una situación como ésta, y aplicar la acción que le sea propicia a su 
situación. Cada uno de estos modelos de toma de decisiones requiere dif"erente 
inf"ormación. El primero requiere que el TD conozca sus alternativas 
personales, sus resultados y lo atractivo de ellos. El segundo requiere que 
conozca su situación y sus roles en ella. 

El tipo de incertidumbre depende de las consecuencias acerca de los 
resultados, la situación y las alternativas al tomar decisiones sobre la situación 
en cuestión ¿sobre qué está incierto el TD?, y sobre su origen: ¿qué produce 
tal incertidumbre?. Estas últimas son por falta de información, inadecuada 
comprensión del problema y alternativas no dif"erenciadas. 

La reducción de la incertidumbre se puede lograr: (i) Reduciendo la 
ignorancia tanto como sea posible, con información completa y comprensión 
del problema antes de tomar una decisión. En caso de no tener información 
adicional, se pospone la decisión o se extrapola a partir de la disponible. Al 
tener tanto control y predicción como sea posible, se aprende a responder 
apropiadamente al ambiente, acortando el horizonte de predicción y teniendo 
metas y planes de corto plazo. Se puede extrapolar estadísticamente a partir de 
eventos presentes o pasados y con razonamiento basado en suposiciones, aun 
con poca información (modelos de simulación), (ii) Reconociendo la 
incertidumbre cuando sea improbable o muy costoso reducirla, ya sea 
seleccionando un curso de acción y preparándose para evitar o confrontar un 
riesgo potencial. Los modelos (clásicos) de reconocimiento de la 
incertidumbre incluyen manipulación estadística y evaluación probabilística 
de opciones (estrategias minimax y maximin). La evitación o la confrontación 
de riesgos combina el razonamiento basado en suposiciones y la preparación 
para riesgos potenciales, en cuyo caso se adopta la suposición del peor caso, 
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la cual postula que la amenaza es evidencia suficiente de ser un nuevo 
sistema(de riesgos), y más probable de ser más peligroso que las amenazas ya 
conocidas. Es decir, si la infbrmación disponible es inadecuada para confirmar 
la existencia de una amenaza, los TD tienden a hacer una mejor suposición 
hasta que obtienen información más definitiva. 

En conclusión,. las decisiones tomadas para evitar la amenaza,. casi ciertamente 
expondrian (al paciente) a un riesgo de otra naturaleza. pero conocida (táctica 
de reconocimiento). No obstantt:, aun en esta situación, la acción está limitada 
a reducir el riesgo de una amenaza no confirmada. (iii) Suprimiendo la 
incertidumbre. la cual consiste en racionalizar (simbólicamente por reducción 
y reconocimiento de la incertidumbre) e ignorar o distorsionar información 
indeseable. La táctica supresiva ignora la información indeseable (efecto 
Polyanna: sentido de seguridad -a menudo falso- de la creencia de que .. este 
(desafortunado) hecho no me puede estar pasando a mi .. ). Suprimiendo la 
incertidumbre, los TD alinean sus preferencias y creencias con sus 
decisiones396.J97

• La conjetura supresiva de Devon postula no admitir la 
completa ignorancia de los criterios racionales como base para tomar 
decisiones en asuntos importantes. como solía hacerse con la magia y la 
adivinación en las sociedades primitivas, cuando aparentemente no había base 
de decisión racional altemativa398

.399
• 

Una alternativa naturalista de toma de decisiones para combatir la 
incertidumbre emplea la reducción, el razonamiento basado en la 
suposición400

• la ponderación de pros y contras. la prevención y la supresión 
(modelo heuristico R.A. W:F.S'º') .. 

'"' McKcnzic. CRM. Lec. SM und Chcn. KK. Whcn negafrvc cvidencc incn::u.scs confidcncc: Chungc in bclicf aflcr 
hcnring two sidcs ofa dispute. J Bchav Dcc Making. 15:1·18. 2002. 
J<n Nygrcn. TE.. lsen. AM T•ylor. PJ and Dulin. J. Thc influcncc of J109itivc afTcct on thc dccision rule in risk situations: 
Focus on outoomc (and cspcciully avoidancc of loss) ruther than probability. Organizutional Bchovior and Human 
Decision Proccsscs. Vol. 66, No. 1: 59·72, 1996. 
1"'

1 Aldrich. M. Horowitz. M. Lcrnmo. R. Ashlcy. R. Dcutsch. K. Chance. M. Coc. T ... R-. Kowl. A and Forcadc. T. High 
times cncyclopcdia ofra.-rcational drugs. Stonchill Publishing Company. Ncw York. USA. 1978. 
J- Pclt. J-M. Los medicamentos. Ediciones Mardncz Roca. O.A .• Ban:c:lona. 1971. 
.oo Kcrstholt. J and Ayton. P. Should NDM changc our undcnitnnding of dc:cision making"!. J Bchav Dcc Making. Vol. 
14:370-371. 2001 . 
.OI Li~hitr.,. R and Struus..'I, O. Organi7..ational Bchavior und Human Proccsscs. /bid. 
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Aunque se supone que los TD son racionales en sus decisiones, se reconoce 
que lo son limitadamente por sus conductas de selección402

• La estrategia 
clásica para la torna racional de decisiones utilizaba cuatro elernentos403

: (i) 
Selección entre alternativas actualmente disponibles, (ii) Orientación entrada
salida, enfocada a pronosticar qué alternativa será (o deberá ser) escogida, de 
acuerdo a las preferencias del TD, (iii) Comprensión, corno proceso analítico 
deliberado para la torna de decisiones, que requiere de búsqueda relativamente 
exhaustiva de información, particularmente para óptimo desempeño, y (iv) 
Formalismo o desarrollo de modelos abstractos, libres de contexto, aptos para 
pruebas cuantitativas. En contraste, el enfoque dinániico para estructurar 
problemas requiere que el TD defina alternativas y criterios que interactúen 
para tornar una decisión: (i) buscando la estructura subyacente o los hechos, 
(ii) especificando la situación de problema, (iii) traduciendo la situación de 
problema a una forma que facilite la selección 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 decisión (fase de inteligencia), lo cual implica capturar 
información confiable sobre el mismo, (ii) decidir su estructura (fase de 
diseño), en la que se identifican alternativas, criterios y atributos, y (iii) 
describir el curso de acción más apropiado (fase de selección)404

• 

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

Debido al conflicto de saber si para estructurar problemas de decisión ocurre 
primero el planteamiento de criterios o la selección de alternativas, se puede 
abordar una estrategia, ya sea enfocada en valores (VF7), la cual crea 
oportunidades, más que la necesidad de resolver ••problemas .. , o bien otra 

4D:: Comer. J. Buchanan. J and Hcnig, M. Dynamic dccision problcm structuring. J. Muhi-CriL Decis. Anal. 10:129·141 
(2001). 
,.g) Lipshit:r,,. R. Klcin, G. Orasanu, J and Sala..•. E. Taling stock oí naturalistic dccision making. J Bchav De.: Making. 
14:331·352. 2001. 
- ComCT. J. Buchanan, J and Hcnig, M. Dynamic dccision problcm stnacturing. J. Multi-Crit. Dccis. Anal. 10:129·141 
(2001). 
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enfocada a alternativas (AF7), la que inicialmente especifica alternativas y 
luego les aplica inf"ormación y valor de pref"erencia para hacer una selección. 
Los valores, que no están suficientemente f"ormados en las etapas iniciales de 
la torna de decisión, lo hacen de la experiencia con alternativas y simulaciones 
de decisión, para descubrir a los que están ocultos y a las alternativas 
subsecuentes. Éstas, en cambio, son concretas, explícitas y mesurables405

• 

Los TD .·aprenden de los criterios trabajando con alternativas, y de éstas 
trabajando con criterios. La experiencia con y la selección 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 más 
eficaces emplean criterios y soluciones alternativas iniciales, pero revisan 
nuevas normas y criterios para f"orrnular nuevas alternativas de resolución de 
problemas en el curso de su estructuración. Este proceso iterativo de 
reconstrucción y acción correctiva utiliza inf"ormación pref"crencial adicional 
para ref"ormular el problema en dimensiones manejables por el TD. Se enroca 
a encontrar problemas, normas, o la mejor solución posible i;iara justificar la 
necesidad de actuar, evitando así los errores de tercer tipo406

•
40 

• 

El criador de pollo, en condiciones reales (naturalistas), enfrenta diversos 
obstáculos para tomar decisiones: tiempo limitado. incertidumbre. metas mal 
definidas, y aspiraciones personales elevadas entre otros408

, sin embargo el 
mayor de ellos parecen ser las alternativas no diterenciadas (igualmente 
atractivas, o no atractivas409

). En la crianza de pollo. muchas situaciones 
generan incertidumbre, principalmente por la falta de información sobre 
cuánto puede dañar la salud de los animales cambiar (o utilizar inapropiadas) 
prácticas de manejo y modificar sus condiciones de crianza·, ya sea para tratar 
de evitar una enf"errnedad o de controlar un brote. 

"'°' Lirshitz,. R. Klcin. G. Ora..-mnu. J and Sala.<l. E. /büI. J Bchov Dcc Making 14:331-352. 2001. 
- Comer. J. Buchanan.J and Hcnig. M. lbid. J Multi-Crit DccisAnal 10:129-141 (2001) . 
.,,. Kimball. AW: (1957) Errors ofthc thini kind in 5tatistical consulting. JASA 52:278(133-142). 
- Lipshitz. R. Klcin. G. Orasanu. J and Sola..~ E. /bid. J Bchav Dcc Making. 14:331-352 (2001 ). 
- Según S"'cnson o. en Lipshil7 ... R and Struuss O. Coping wi1h un.:cnainty: A naturalistic dc:cision-muking analysis. 
Organizntional Bchuvior and Human Dccision Proccsscs. Vol. 69, No. 2. Fcbruary, 149-163, 1997 .... la toma de decisiones 
es el proceso de difc:rcnciar suficicn1emcn1c una ahcrnativu de sus competidoras. parm convencer al TO de que conviene 
uplicarlu-. 
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Los criadores deben aprender a tomar decisiones más racionales a partir de 
antecedentes científicos y confiables sobre las enf"ermedades: estadisticas 
epidemiológicas oficiales, resultados experimentales, fublicaciones 
cientificas, ayuda prof"esional (en línea), consejo de expertos41 

, criadores o 
propietarios avícolas, referentes empiricos: registros de mortalidad y reportes 
de casos. No obstante, aun con información completa, el componente de 
incertidumbre persistirá cuando abunden significados conflictivos. 

Para erradicar eficazmente la incertidumbre producida por las malas 
decisiones en el manejo de pollos, los productores deben controlar las f"uentes 
de variabilidad que reducen la predicción, restringiendo las variaciones del 
ambiente interno con procedimientos de crianza estandarizados (normas), y las 
variaciones del externo incorporando elementos críticos en la organización: 
modelando y controlando condiciones exteriores y transfiriendo el riesgo a 
niveles controlables o sacándolos del sistema de producción. Esto exige 
utilizar füentes de información cientifica para tomar decisiones, replantear 
integralmente los sistemas de crianza, aprender y aplicar prácticas 
estandarizadas de manejo y comprender los mecanismos a través de los cuales 
los criadores toman las decisiones, desmitificando creencias y explicitando 
incertidumbres y con base en ellos establecer protocolos de manejo del SA. a 
partir de las situaciones reales que enfrentan y la evidencia científica 
disponible. 

4.1.5.10 IMPORTANCIA DE LA INFORMACIÓN PARA LA TOMA DE DECISIONES. 

A diferencia de los estudios sobre los efectos de la hipoxia crónica por elevada 
altitud en pollos411

, seguidos de los realizados sobre el efecto de la hipoxia 
hipobárica en la génesis de disturbios cardiacos412 y del primer reporte de 
miocarditis en pollos de engorda de parvadas comerciales criados en altitudes 
superiores a 3000 m en Bolivia, en los que se identificaron y caracterizaron los 
primeros casos de SA413

, es importante señalar que, quizás con excepción del 

"'º Yu.niv. 1 and Klc:inbcrgc:r-. E. Advicc taking in decision making: Egoc:cntric discounting ..w:t reputation fonnation. 
Organizational Bchavio.-and Human Dccision rroocsscs. 2000;83(2):260-281 .. 
•

11 Olandcr. IU; Bunon. RR. and Adlcr. HE: Thc pulophysiology of chronic hypo:da in chickcns. Avian Dis. Vol. 11 :609-
620. 1967. 
•

12 Smith. AH. Wilson. WO. and Pace. N: Thc cffoct of high allitudc on thc growth of tur'kcys. Cirowth. Vol. 18:27-JS. 
1954. 
•n Hall. S.A.. and Machicao. N. Myocarditis in broilcr chickcns rcared at high altitudc. Avian Dis. Vol. 12: 75-84. 1968. 
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estudio de Hemández en Colombia414 sobre las posibles causas ambientales, 
genéticas y zootécnicas del síndrome, y de las encuestas en México415

, en el 
Reino Unido416 y en Canadá417

• Uno de Jos problemas para estudiar al SA y 
plantear soluciones eficaces se relaciona con la calidad de la información 
correspondiente. A partir de los años 70, la mayoría de las publicaciones 
procedían de experimentos, en muchos de los cuales se caracterizó 
dcficientemente la población objetivo o no se hizo, no se especificaron o son 
incorrectos los procedimientos de selección aleatoria de las muestras de 
estudio y se careció de control local de las variables de interés, lo cual genera 
heterogeneidad entre los diseños, 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 mínimas necesarias para la crianza de pollo en 
ambientes no intensivos. Si bien, este problema se podría reducir 
seleccionando las publicaciones relacionadas con la mortalidad por SA. bajo 
condiciones de crianza lo más similares posibles. 

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

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

'
1
' HcrnAndcz. A.. Hypo~ic as.cites in broilc:rs: A n:vicw of scvcrat studics done in Colombia.. Avinn Discascs 

1987;.31:658-661. 
••s Arce, MJ; Vá;r.qucz. PC y Lópcz. CC: AnAlisis de la incidencia del slndromc nscflico en el Valle de México. Técnica 
Pecuaria en México. Vol. 25(3):338·346. 1987. 
'

16 Maxwell, M H und Roben.son, GW. UK survcy ofbroilc:r ascl1cs and suddcn dcath syndroinc:s in 1993. Br Poultry Sci.. 
39:203-215. 1998. 
,,., Olkowski, AA; Kumor, L and Clusscn, HL: Changing epidcrniology of nscilct1 in broilc:r chickcn. Canodian Joumal of 
Animal Scic:ncc. 76:135-140, 1996. 
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(exposición)4 18
; se refieren a un porcentaje simple de monalidad como a la 

prevalencia y no se describen procedimientos de diagnóstico ni se muestra 
evidencia confiable de registros o de datos empleados en su cálculo419

• Por 
ejemplo. se afirma que la mayor susceptibilidad y mortalidad por SA están 
asociadas con la mayor velocidad de crecimiento y ganancia de peso. al igual 
que con mejores índices de conversión alimenticia~ con cambios 
hematológicos, cantidad depositada de grasa corporal. calidad de la canal y 
elevada producción de radicales libres pcroxidados bajo condiciones de 
hipoxemia, pero en ningún estudio de los analizados en esta tesis se reporta el 
riesgo asociado a distintas condiciones de crianza. manejo o intervención del 
criador420

•
421

• Es común el empleo de procedimientos estadísticos 
convencionales para analizar la mortalidad por SA • sin embargo, no todos son 
pertinentes ni apropiados en todos los casos422

•
423

; sistemáticamente se ha 
omitido comprobar suposiciones básicas, criticas para cada tipo de análisis 
empleado424

, y hacer el análisis epidemiológico y de sobrevivencia con 
estimadores del riesgo de mortalidad como medida de cfecto425

'
42

h. 

No obstante que se comienza a reconocer la naturaleza mu/tifactorial del SA. 
la mayoría de las publicaciones plantean relaciones biológicas. ambientales o 
genéticas unicausales, y se hace caso omiso de la construcción científica 
integral del problema y de cómo éste se desarrolla en condiciones de crianza. 
no intensivas. No se han identificado publicaciones en las que se conceda 
importancia a la intervención humana del TD a través del manejo zootécnico, 
empresarial o médico de la producción intensiva de pollo como causa de SA. 
Se carece de modelos que determinen cómo los criadores de pollo, los dueños 
y los médicos veterinarios perciben el riesgo y toman decisiones427

•
428 y qué 

•
11 Grccnland. S. Quanlitativc mcthods in the rcview of epidcmiologic litcruturc. Epidcmiologic Rcvicws. Vol. 9:1·30. 

1987. 
••

9 Cockcroft. PO, A survc:)I ofpattcrn rccognitíon mcthoch in vctcrinary diagnosis. JVME 25(2)21·23. 1999. 
'420 Mwc:wcll. M.H: Ascitcs in broilcrs. Rcccnt advanccs in animal nutrition. Nothingham. Edinburg. Ch (3):33480 1998. 
'

21 Dhv-Cru;,.., A. Nava. C. Villanucvu. R. Serrct. M. Guin;,:bcrg. R Wld Pii\u.. E. Hcpatic and curdiac OJf.idativc stress and 
othcr metuholic changcs in hroikrs wi1h thc usciteo; 11;yndmnu:. Poultry Scicncc: 75:900-903. 1996 . 
.. ~ Olkowski, AA; K.umor. L and Cla..<1.scn, HL: Changing epidcmiology ofu...~ilcs in broilcr chickcn. Canadian Joumal of 
Animal ScicnCC. 76:13S·l40, 1996. 
UJ M'"wcll. M.H. y Robcnsc:m. G.W. Encuesta mundial de ascitis. Panc 2. Industria Avícola, Octubre. 2001: 16-27 . 
.. : .. Bcrlin, JA. Luird, NM. Sacks. HS und Chalmcrs, TC. A comparison ofstatistical mcthods for combining cvcnt ratcs 
from dinical trial"I. Statistics in Medicine. Vol. 8: 141·1SI. 1989 . 
.. :,, Mctha,. CR. Thc cxact analysis of contingcncy tables in mcdicul rcsc:arch. Statistical Mcthods in Medica) Rcscurch. 
3:135·156, J994 . 
.. :. Walkcr. AM. Rcporting thc rcsults of cpidcmiological studics. AJPH. Vol. 76. No.S:SS6.S58, may, 1986 . 
.. :

7 Fcin!itcin. AR Clinicnl epidcmiology. l. Thc populationul CJ10pcrimcnts of naturc and of man in human illncss. Ann. 
Jntcrn. Mcd. 69: 807.820. 1968. 
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implicaciones tienen éstas y sus intervenciones durante la crianza sobre Ja 
mortalidad de los pollos429

• Por tanto, es preciso introducir orden en el análisis 
científico de Ja evidencia disponible sobre SA, y replantear el problema con 
modelos que estudien, tanto los factores biológicos de riesgo, como la 
influencia de la intervención humana y sus decisiones en la crianza de pollo 
sobre la mortalidad por SA. 

4.1.5.11 METAANÁLISIS Y EVALUACIÓN SISTEMÁTICA DE LA 
INFORMACIÓN•'° SOBRE SA. 

Para formular decisiones eficaces, los TD requieren de información previa 
accesible, original, confiable, de baja incertidumbre y creíble en términos de 
racionalidad científica431

• Es indispensable por lo tanto, para comprender y 
proponer esquemas de solución del SA, determinar críticamente la calidad de 
dicha información y cómo influye sobre la eficacia de las decisiones y las 
acciones por medio de su análisis sistematizado432

• 

El análisis sistemático433 permitirá discriminar la información más valiosa 
acerca de los que se sabe434 y se cree del SA, y ayudará a esclarecer las 
circunstancias en las que ocurre, qué se hace, qué se recomienda hacer, y qué 
es científicamente eficaz para evitar que se presente o, si ocurre, qué 
resultados se esperan obtener con determinadas estrategias de control. 

Este trabajo propone que un metaanálisis sobre la eficacia de la restricción del 
consumo de alimento para el control de la mortalidad por SA en pollos bajo 
distintas condiciones de crianza, es una herramienta útil para determinar el 

.. :• Fcins1cin. AR. Clinical .::pídcmiology. 111. Thc clinicnl dcsign of"5tatis1ics in thcntPY· Ann. Jntcm. Mcd. 69(6): 1287-
1312. 1968. Paru aprcndc:s- a diagn<tt1ticar cnfcrmc:dadc:s. los cstudian1e1 de medicina veterinaria comparan patrones de 
signos con casos -vistos .... Fonn1111 rcrfilcs de memoria y estimación subjetiva de la probo.bilidad de estar frente a cierta 
enfermedad. 
•1" Bamcll. JL. And Ncwman. EA. Revicw of wdfurc rcscar-ch in thc laying hcn und thc fCleW'Ch and rnanagcmcnt 
imrlicutions for thc Austntlian egg indu!ltf)'. Aust J Agric Res. 48:385-402. 1997. 
<11:w:i Lau. J. Summing up evidc:nce: onc answcr is not alwuys cnough. (Mcta-analysis Duct). Thc Lancct 351:123-127. 1998. 
•

11 rcniti. D. Meta-Analysis. Dcci!'Jion Annlysis. and Cost-EfTcccivcncss Ana1)'5is .. Methods for- Quantitativc Synthcsis in 
Medicine. Chford Univeniry Pn=ss. lnc. Ncw York.. N.V. USA. 1994. 
•J: Blcttncr. M. Saucrbrci. W. Schlchofcr, B. Schcuchcnpflug. T and Fricdcul"C'ich, Ch. Traditional rcvicws. mc:ta..an.Jysis 
and roolcd analysis in cpidaniology. lntcm11tionnl Joumal of Epidcmiology. 28: 1-9. 1999. ~-'· ,, 
•H Emcn.on. JO. Combining cstimutcs of thc odd..< ratio: The sture of thc nrt. Stntisticul Methods in Mediad Rcscan:h~ 
3:157-178, 1994. 
•M Fle1chC1". RH. Fletchcr, SW and Wagner, EH .. Clinicul Epidcmiology, thc csscntials. Williams & Wilkins. Sccond 
cdition. Bnllimorc, USA. 1990. Summingup. Ch. 12. 
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valor de la toma de decisiones basadas en la evidencia435 documentada hasta la 
fecha, y · 3ue. servirá .. para conocer si ésta es confiable para formular 
decisiones4 6 que conduzcan a controlar eficazmente la mortalidad por SA. 

5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Las estadísticas de mortalidad sobre SA lo han hecho parecer un problema 
prioritario', para. la industria avícola, en detrimento de su construcción 
científica, en función de su aportación de avances al conocimiento sobre el 
tema437

• ·La inf"ormación disponible sobre SA procede de modelos438
•
439 

(Figuras 5; 1. 5.2) que postulan algunos aspectos y creencias de la influencia 
de f"actores biológicos, ambientales y condiciones fisiopatológicas del pollo, 
hipotéticamente asociados con la etiología y patogenia del síndrome, 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 realmente 
producen, y no aportan nueva evidencia sobre la naturaleza y las causas del 
problema que potencialmente sea más eficaz que las conocidas. 

Con la evidencia existente no se esclarece si el SA está asociado al SHP, y si 
éste depende definitivamente de la hipoxia, la hipercapnia, el frío o sus 
interacciones, o bien de condiciones biológicas del pollo que influyen en la 
relación entre 0 2 y C02 pulmonares, más que por la exposición a elevada 
altitud per se, ya que la baja presión atmosférica no es condición 
indispensable para que ocurra hipoxia, ni ello implica que no pueda haber 
hipoxia no hipobárica440 y que por ello se inicie el SA. Es necesario determinar 
si el desarrollo del SA en pollos se debe a que el animal no obtiene suficiente 
oxígeno para cubrir sus demandas fisiológicas o si no lo está utilizando 
apropiadamente. Asimismo, debido a que los citados modelos postulan que el 
rápido crecimiento del pollo induce alta demanda de oxígeno y de la TMB, y 

º' L"Abbé. KA. Dctsky. AS y O"Rourkc., K. El mctnaruílisis en la investigación cllnica. B OfSunit Pumun. 116(3):226-
244. 
,.,. Nonnnnd, S.L T. Tu1orial in Biostatistics. MCUl•analysis: Fonnulating. cvaluating. combining. and rqtrOning. Stut Mc:d. 
18:321-359. 1999. 
•n Schwmu, S and Carpcntc:r. KM. (1999) Thc right answcr for thc wrong qucstion: Conscqucnccs oftypc 111 cnor for 
p,uhlic hc:ahh rcsc:arch. Am J Pub Hcalth. (1999) 89:8( 1175·1 l 80). 
"Julian. IU: /bid. Avian puthology. Vol. 22,419-454, 1993 

"
9 Dccuypcrc., E. Buysc. J und Buys. N. Ascitcs in bruilcr chickcns:c:J10ogcnous and cndogcnous structura1 and f"unctiona1 

causal f"acton. Worldºs roultry Scicncc Jouma1. Vo1. 56: 367-377. 2000. 
~ PrOSSCT. CL. (Edi1or). /bid. Environmc..-ntal and Mctnbolic Animal Physio1ogy. 4• cd. Wilcy-Liss. 1991. USA. 
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que por ello, y porque no se satisface la demanda fisiológica de oxígeno, 
particularmente en ciertas estirpes y en machos es una causa iniciadora del SA. 
consecuencia de SHP, es preciso esclarecer si esto ocurre realmente por el 
crecimiento rápido . .. 

Si bien se requiere que concurran diversos factores de riesgo, ambientales y 
biológicos para que suceda un brote de SA. en los modelos hasta ahora 
propuestos se desconoce cómo y cuánto influye la manipulación de los 
métodos de crianza por el criador sobre el origen y el desarrollo del síndrome. 
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 
la mortalidad por SA. Tales modelos deben tornar en cuenta que el SA es un 
problema que presenta tres componentes relacionados entre sí: i) la mortalidad 
observada por el trastorno biológico (problema social). ii) las vías de 
obtención del conocimiento: la experiencia, los referentes empíricos del TD y 
los elementos documentados del SA441 (problema de investigación). los cuales 
determinan en parte la forma en la que el TD percibe el conflicto442 y, iii) la 
influencia de la torna de decisiones del TD sobre la mortalidad por SA 
(problema de estudio o abordaje)(Figura 5.3). 

Como tomador de decisiones, el criador de pollos enfrenta los problemas 
críticos de cómo: i) determinar la magnitud del daño 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 SA 
(tomar 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 TD requiere de información 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 solución orientadas a resolverlo 
con el menor nivel de incertidumbre. Por lo que la pregunta de investigación 
que orientó el componente empírico de esta investigación fue ¿Las 

._., "lllockcr. SB. MctAnálisis: Un enfoque cuon1icativo puna la intcgrnción de investigaciones. B Of Sanit ranom. 
115(4):328-339. 1993. 
""'::: Warrcn. D. Unrccognizcd costs ofrisk. btm·//www dskjnfo cmn/w11rren/ts--ch 001 tina. 
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publicaciones disponibles sobre SA son una fuente confiable de evidencia para 
tomar decisiones científicas. racionales. para su prevención y control? 

El presente estudio postula que. como en muchos problemas clinicos, en el 
fondo del problema de SA subyace un sesgo documental443

•
444

"
445

•
446

'
447 (por la 

publicación de estudios en los que se reportan resultados estadísticamente 
significativos. y la exclusión de aquellos que no lo hacen), que hace cuestionar 
la objetividad científica los procedimientos empleados para su estudio y de lo 
que se sabe sobre el trastorno; pone en tela de juicio la calidad científica y la 
confiabilidad de la evidencia disponible con la que se cuenta hasta el 
momento448 y si ésta es suficientemente confiable para conocerlo mejor y 
eventualmente, resolverlo449

• 

,.., Eggcr. M. Davcy. SG. Schncidcr. M und Minda-0 Ch. Bia..'i in Mctn-analysis dctcctcd by a simple gruphical test.. BMJ. 
No. 71 09. Vol. 3 15:629-34.brrif.com/q:i/corrtt!nllfolUJ 17/715 71495). St!pt. 1997. 
'" Sutton. A. Song. F. Gilbody. SM and Abrums. KR. Modding publicution bias in nicta-anolysis: A n:vicw. Stotistical 
Met:hods in Mediad Rc..-search. 9:421-445. 2000. 
+o Eu. .. 11:rbroo~ PJ. Bcrlin. JA. Gopalan, R and Mauhcws,DR. Puhlication bias in dinical ~h. Thc Lancct. Vol.337,. 
No. 8746:867-72. 1991. 
~ Huhn. S. Williumson, PR. Hunon, JL Gomer. P nnd Flynn, EV. Asscsing thc po1cntiol íor bias in mcta-analysis dueto 
sdccti\·e rcporting ofsubgroup unalyses within studics. Stut Mcd. 19:3325-3336, 2000 . 
.... 7 Mocaskill, P. Wahcr, SO and Jrwig. L A comparison ofmcthod.o¡ to dctcct publication bias in mcta-analysis. Stat Med. 
20:641-654. 2001 . 
.. " Pcttiti. D. Mcta-Anulysis. Dcxision Analysis. and Cost-EfTcctivcn~s Annlysis. Mcdmds for Quantitative Synthcsis in 
Medicine. O:ii:ford Univc:rsity Prcss. Jnc. Ncw Yor~ N.Y. USA, 1994 . 
... Pcuicr-=w. M. Systcmntic rcvicws from astronomy 10 7-00logy: myths and misconccplions. BMJ. 322(13): 98-101. 
2001. 
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Figura 5.1. Modelo conceptual de la patogenia del síndrome ascítico del pollo 
de engorda propuesto por Julían, 1993. 
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Figura 5.2. Modelo conceptual de desarrollo del sindrome ascítico en pollos 
propuesto por Decuypcre, 2000. 

TISIS C01'1 
111 

! ... 

----------· --~-



~~00..Jtf'!NIO<'l ... i'901<> 
(Mftaloniololil•I 

1.~9_:. 
• c-... cu..oco.. dc SA. 
b.ltru-dc SA. 
c. I-..Ollo de bn>t~"" SA 
2-~~l~.i.~ 
•· Prlcn..S.>r. 
b.lkl~o. 
C· tJd eo.perto )'del rn.idacn .,..,..,......., .... 
).{-'nQ!-•a4!!.: 
• NoctenUOai 
b. E"'fMnc. 
cC-.i:ifüa. 

Pr11hlema de in••e.'fti¡.:ación 

JANH, 2002 

Figura 5.3. Relación estructural de los componentes operativos asociados con el síndrome 
ascítico en pollos de engorda. 

6. JUSTIFICACIÓN . 

El SA de los pollos es 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 específicas del problema, existen creencias, 
científicas y prácticas, sobre cuál(es) de ellos lo origina y qué estrategia 
preventiva y/o terapéutica puede ser eficaz para controlarlo, por lo que es 
irrelevante realizar más estudios sólo para recalcular el riesgo de los f"actores 
ya estudiados. La diversidad de creencias acerca del origen del SA, la 
ineficacia de los métodos de crianza y de las acciones de los criadores para 
controlarlo 450 se refleja en la heterogeneidad de los índices de rnonalidad 
reponados, asi como porqué sigue creciendo y no ha sido rcsuelto451

•
452

• 

"SO Maxwell. MH and Robcnson. GW. /bid. Wo..-Jd"s poultry Scicncejoumal. Vol. 53: 59-60 Mun:h. 1997 
"

51 Olundcr. HJ; Burton. RR. and Adlc:r. llE. /b/d. Avian Dis. Vol. 11:609-620. 1967. 
"'::Hall. S.A .• and Machicuo. N. /bid. Avian Ois. Vol. 12: 75·84. 1968. 
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Ya que algunas de estas creencias están documentadas. son asimismo 
ref"crentes o inf"onnación disponible a Jos 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 SA. Para este fin es preciso determinar el valor y la confiabilidad de tal 
inf"onnación como base para tomar decisiones eficaces para su control, por 
medio de su sistematización y análisis científico. 

Como hasta la focha se desconoce cómo los TD utilizan la inf"onnación 
documentada para f"onnular y aplicar decisiones en los sistemas de crianza de 
pollos y su relación con el SA. en el presente estudio consideramos importante 
evaluar. a partir de la inf"ormación documentada en publicaciones científicas 
sobre el uso de la restricción del consumo de alimento y de distintos sistemas 
de crianza de pollo (como modelos de toma de decisiones). si Ja evidencia es 
confiable para el control eficaz de la mortalidad por SA453

• 

7. OBJETIVOS. 

1. Realizar una rev1s10n sistemática de la literatura sobre SA del pollo de 
engorda en distintos sistemas (modelos) de crianza (condiciones de manejo 
considerados como factores de riesgo). y de la restricción del consumo de 
alimento como estrategia para control de la mortalidad. 

2. Analizar los datos obtenidos de las publicaciones revisadas. para evaluar Ja 
eficacia de Ja restricción del consumo de alimento (RA) como estrategia de 
control de la mortalidad por SA en pollos productores de carne. en distintas 
condiciones de manejo de la crianza. . · :· .. ·, 

3. Describir la relación entre las decisiones humanas, aplicadas como 
estrategias de manejo de la crianza de pollo y la mortalidad porSA: 

•n Ensmingcr. ME; Oldficld. JE nnd Hcincmann, WW. Fccds and nutrition digcst. 2no1. cdhion. Ensmingcr Publishing 
Cc.">mpuny. Clovis. Cnl. USA. 1990. 
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8. HIPÓTESIS. 

l. La intormación científica publicada sobre los factores de riesgo de SA, es 
confiable como base para tonnular decisiones en el manejo de la crianza de 
pollo y el control del síndrome. 

2. La inf"ormación científica documentada aporta evidencia de que Ja 
restricción del consumo de alimento es una decisión eficaz de manejo de Ja 
crianza, para prevenir y controlar la mortalidad porSA. 

3. La iníormación científica documentada aporta evidencia de que los 
métodos de crianza de pollo, considerados como estrategias de decisiones 
humanas, son factores de riesgo que influyen sobre la mortalidad por SA. 

9. MATERIALES Y MÉTODO. 

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

9.t POBLACIÓN. 

Con el propósito de tener una base confiable de publicaciones científicas 
relacionadas con el síndrome ascítico en pollo de engorda, de la cual obtener 
la población de artículos .del presente estudio y se determinó que para 
garantizar una calidad mínima en su contenido éstas procedieran de fuentes de 
intormación especializadas, fueran artículos originales de texto completo y 
contuvieran datos de mortalidad. 
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La población consistió en 580 referencias sobre SA (Niotni). contenidas en 
bancos especializados (Banco de lnf"onnación Veterinaria. BIVE y 
hemerobiblioteca de la FMVZ-UNAM. México, D.F.). y complementado con 
ref"erencias localizadas manualmente de· la hemerobiblioteca de la FMVZ
UNAM de 1950 a 2000. La base BIVE incluyó 283 anículos. de texto 
completo,, memorias de congresos, simposia y reuniones científicas. Mientras 
que las localizadas manualmente se obtuvieron de i) revistas periódicas: 
Avian Diseases, Avicultura Prof"esional, Avian Pathology, British Poultry 
Science, Canadian Journal of" Veterinary Science, Feedstuffs, Journal of" 
Applied Poultry Research, Poultry Science. Técnica Pecuaria en México. 
Veterinaria México y World's Poultry Science, con textos en Español, Inglés 
y Francés, especializados en crianza, manejo y enfennedades de pollos, ii) 
documentos en línea: Wattnet publications, USA., Ncbraska Nct. USA., 
Agricultura! Research Service, USA., http://wv,>lv.ar:ric.gov.ca//ivestock, iii) 
nzemorias (proceedings) de congresos y reuniones cientificas nacionales e 
internacionales sobre ciencias avícolas de la Annual Meeting Southern 
Poultry Society, U.S.A, la Asociación Nacional de Especialistas en Ciencias 
Avícolas, A.C (ANECA) México, la Asociación Mexicana de Especialistas en 
Nutrición Animal (AMENA) México), v) tesis profesionales de /icenciatura454 

y posgrado del área de producción, patologia y zootecnia avícola registradas 
en el banco Tcsis-UNAM de la Universidad Nacional Autónoma de México, 
México, D.F., la Universidad Autónoma Chapingo, Texcoco, México, la 
Universidad de Colima, México, vi) consulta a expenos en el área. 

9.2 MÉTODOS. 

9.2.1 SELECCIÓN SISTEMÁTICA Y CALIFICACIÓN DE PUBLICACIONES. 

Para investigar el riesgo de monalidad por SA en dÍ,<itintos modelos de torna de 
decisiones, se realizó el análisis sistemático de la literatura disponible 
correspondiente en diversas condiciones de manejo de la crianza (a las que se 
consideró corno modelos de decisión), así como de aquella sobre la eficacia 
terapéutica y de control del SA de los programas de restricción del consumo de 
alimento bajo tales condiciones de crianza. Los resultados fueron evaluados 

4~ Lópcz.. U\.1M. Actualización del banco de infonnación sobre el sfndromc uscltico en el pollo de cngonla de Ja Facultad 
de medicina vct:crinmia y zootecnia. Tesis de licenciatura. UniVCl'Sidad Nacional Autónoma de Mbic:o. México. D.F., 
1996. 
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por medio de un metaanálisis general y otro para cada condiCióri de enanza y 
suministro de la dieta. · 

9.2.1.1 PROCEDl~IENTO DE SELECCIÓN DE PUBLICACIONES:'ET~ASi • , 
-· ·- ,_ 

Con el fin de_ obtener las publicaciones apropiadas·para'el análisis del presente 
estudio, el _prOcCso ,_de_ su selección consistió_ en -tres -,etap~~-~Sucesivas, que 
fueron: · ' ·"·, '· .. , 

•·">'.,. 

1) Localiiación y sélección de artículos: criterios de incl~~¡<),.;;_ :+· .· . . , . 
2) Cegamiento de publicaciones definitivas seleccionadas a los révisores·. 
3) RecolecCión de datos y_análisis de resultadosº; '' ... ' "·:-.iE·: .... ' 

9.2.1.1.1 ETAPA l. L~CALIZACIÓ~ ..;,· S.ELECCIÓ~ ~E ARTÍCULOS: CRITERIOS 
DE INCLUSIÓN. 

Con la asesoría de un experto en manejo de bases.de publicaciones (AMR455
) 

se obtuvo una población de referencias por medio de un procedimiento 
automatizado de búsqueda con operadores booleanos y palabras clave 
relacionadas con el SA, el cual se complementó con búsqueda manual hasta 
lograr 580 artículos producidos de 1950 al año 2000. En apego al 
cumplimiento de cuatro criterios de inclusión descritos abajo y eliminando las 
que no cumplieron con alguno de ellos (Figura 9.1) se obtuvieron 27 
publicaciones definitivas. 

,_ Criterio 1: Artículos originales de texto completo. 
;;.. Criterio 2: Inclusión en el título, de palabras clave: 

a. Síndrome Ascítico. 
b. Pollos de engorda (o su equivalente en el idioma de la publicación). 
c. Restricción dietética (RA) o términos equivalentes: Restricción del: 

consumo de alimento, del tiempo de consumo. del tiempo de acceso al 
consumo. 

d. Mortalidad. 
;;.. Criterio 3. Declarar explícitamente en el resumen de la publicación: 

a. El planteamiento del problema de investigación. 

•!Is Agrudcccmos. la invaluable coluborución de tu MVZ. Ana Maria Román de Carl~ por su ascsoriu en el plan1cmnicn10 
de la cs1rutcgio pnns la loc.uli7.ución del material utilimdo. BIVE. Facultnd de Medicina Veterinaria y Zoolccnia. 
Univc=rsidad Nacional Autónoma de México. Colonia Copilco el Aho. Delegación Coyoacán. CP.04SJO. México, D.F. 
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b. Un esbozo del análisis. 
c. Los resultados del estudio. 
d. Las conclusiones. 

)i.- Criterio 4: Contener en el cut:rpo de la publicación: 
a. El enunciado del problema de investigación. 
b. La declaración de objetivos del estudio. 
c. El planteamiento de la hipótesis de investigación. 
d. La declaración operacion,.I de: 

i. El diseño de la investigación456
: Expresar el tipo de diseño, el 

procedimiento de asignación de los tratamientos, y el método de 
control de los factores de confusión. 

ii. El tamaño y ubicación espacial y temporal de la población 
objetivo. 

iii. Las características de la n1uestra de estudio: tamaño y criterios de 
selección. 

iv. El plan de análisis y su pertinencia al diseño del estudio. Cada 
estudio debió 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. 

1 BIVE: FMVZ.UNAM Pob'-Cl6nde ----------
2 . .Joumals. putNoc.c:_._., Algontmo de~~,. ,.,...._oOn 
3. T-• de llcendatuni., , .. cmeno Teda ••lem.11111~ Y metaan.6baoa 

sic-grado. completa 

.. ·:=:º=~~· <:>-noE~~~----~ 
5 R.,.,..tasaspotgal&z•d•• ~·~ • 1 Sindromeasc:ltlCO 

~:~.:~~~~- ~~~_J !· Ear;~r.:,:.u. 
e Mues~....:=:: de )- <"> 

:¡; l _+ 1 Pl"OtWema de ••lucho. 
rc;g;;;;;.;¡¡.m·~ ~-cm~~ 2 Ea0ozo de • .,.,H ~-~ R_.......,., 3 R_..,._,.,,. 

' .. Condus.a.-. 

~·~ 1' 1.Prub6.maden.ludk>. 

... SI ~:=== 
r=;u=-i .. ~--=-~-ludk> Y b) Poblac:IOn 

[Me§náiiSiS] :~ ':..ue:-~: :.:-:..-::ion 
FigurJ 9 .. 1. Algoritmo de selección de publicaciones para la revisión sistemática y el 
mctaanálisis. 

4
'6 Hulley. SB and Cummings. SR.(Editors). Dcsigning Clinical Rc:scarch. an cpidcmiological approach. Williams &. 

Wilkins. Bahimorc.. MD. USA, 1988. 
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9.2.J.l.2 ETAPA 2. CEGAMIENTO DE PUBLICACIONES DEFINITIVAS 
SELECCIONADAS A LOS REVISORES. 

Después de seleccionadas las publicaciones definitivas. f"ueron rev;sadas por 
dos especialistas en el área (CVV y BMP457 

). quienes, con base en el diseño 
del estudio, el apego a objetivos, tipo de población, caracterización de la 
muestra, asignación de tratamientos y caracterización de unidades de análisis 
calificaron su calidad metodológica, previo cegamiento de las siguientes 
características: 

1) Nombre(s) del (de los) autor(cs) de la publicación. 
2) Nombre de la fuente de publicación (nombre de Ja revista). 
3) Resultados. 
4) Discusión. 
5) Conclusiones. 
6) Posibilidad de comunicación entre revisores. 

9.2.1. 1 .3 ETAPA 3. RECOLECCIÓN DE DATOS Y ANÁLISIS DE RESULTADOS. 

Una vez calificados los artículos por los revisores, se retiró el cegamiento, se 
determinó su heterogeneidad y se estructuró su perfil científico con base en las 
recomendaciones del protocolo Cochrane- para la revisión sistemática de 
publicaciones458 (Apéndice A. 14. J ). 

En las publicaciones definitivas, se reportaron 74 estudios experimentales. a 
los que se clasificó en 12 grupos de estudio (modelo de toma de decisiones), 
con base en el sistema o método de crianza empleado en el experimento 
(Cuadro 1 1.1) y en los que la unidad de análisis fue cada parvada sometida a 
las mismas condiciones de observación; asimismo, se identificó e1 sistema de 
suministro de la dicta (RA y AL) que recibieron los pollos durante la crianza. 

•
51 Fucultüd de Medicina Vcccrinmia y Zuo1ccnia. Universidad Nacional Au16nn111n de Mbico. Delegación Coyoacán. 

Colonia Copilco el Aleo. Ciudad Universitnria. Mb.ico. D.F. C.P. 04510 . 
.. ,. Mulrow. CD. Sys1cnu11ic revi1..-ws: Racionalc for systc:tnUlic n:vic:ws. BMJ. 309:S97·S99. 1994. 
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El procedimiento de construcción del perfil de publicaciones para el 
metaanálisis se muestra en la figura 9.2, e incluyó loselementos siguientes: 

!) Nombre del autor principal. 
2) Año de publicación. 
3) Método o tipo de estudio. - . . " · . 
4) Caracterización de los participantes y del entorno del estudio: 

a) Tamaño de la muestra. · - ----,·._.: .. · · · 
b) Diseño o arreglo de los grupos'de estudio .. 
c) Tipo de sujetos empleados: 

i) Estirpe de pollo. 
ii) Tipo de parvada por el sexo de los pollos: (machos. hembras o 

mixta). 
d) Caracteristicas geoestadísticas de la localidad donde se hizo el estudio. 

i) Altitud. 
5) Intervenciones aplicadas en el estudio: 

a) Tratamientos: 
i) Características de la dieta: 

(l)Forma física: Pel/et (comprimido). migaja (granulado). harina 
(polvo). 

(2) Densidad energética de la dieta: energía metabolizable por 
kilogramo de alimento (EM: kcal/kg). 

(3)Sistema de suministro de la dieta: Restringido (RA) y libre acceso 
(AL). 

b) Método de asignación de tratamientos. 
6) Resultados: 

a) Mortalidad por SA: método de registro y cálculo. 
b) Método de análisis de resultados. 
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Algontmo para el perfil indlvk1ual do publlcacionos para el metaanálisls 

j Nombre de 1• autor 1 

~~~~~~~~~~ 
Tipo de estudio: Diseño 

Cocuficactéln ~-e-m-s-ut-tad-co-s-, 

1. Teman.o de mues1ra 
2. 01seflo expenmental. 
3. Sujelos de estUd10· 

a) Eslirpe. 
b) Sexo de la parvada 

4. Localidad: 
a) Altilud: msnm. 

5. Tipo de inlervención: 
a) Fonna de diela. 
b} Densidad energética 
e) Sislema de suministro 

6. AsignaciOn de tratamientos 

1. ecta n ceganvento e grupos 
2. Sistema de suministro de dieta: 

a} Adlibitum 
b) Con resbicc'6n. 

3. Variables de Interés: 
a} Respuesta individual: 

afectación por SA 
b) Respuesta del grupo: 

(1) Frecuencias de casos de SA 
(11) proporción de casos de SA. 

e) AgrupaaciOn por: 
(1) Edad a la mortalidad. 
(11) Se..:o de parvada. 
(lii) AltítUd de la localk1ad. 
(lv) Forma fisica de dieta. 
(v) Oensldad de enorgla de dieta 
(vi) Sistema de suministro de dieta. 

4. Medidas de efecto: 
a) PrevaJencia: 

(I} Diferencia de proparciones entre 
grupos. 

b) Riesgo relativo (RR). 
e) lnlervalos de confianza para el RR. 
d) S1gmficaciOn del RR. 

5. Analisis gráfico 
6. Metaanállsis gneral y pcx- grupo: 

a) Análisis de homogeneidad. 
b) Análisis general e interpretación. 

Fi!_..?Ur.:I 9.2. Algoritmo para la constrncción del perfil individual de publicaciones en un rnetaanálisis. 

10. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Tomando como variable de respuesta a la proporción de mortalidad por SA 
reportada en los experimentos de cada artículo. los porcentajes de mortalidad 
por SA correspondientes. fueron transformados a frecuencias absolutas, 
recuperando así los totales de las defunciones de cada grupo de estudio. 
sistema de suministro de dicta y momento de crianza. y fueron tabulados en 
cuadros de contingencia (Cuadro 11.7). Los resultados. reportados en los 
experimentos del presente estudio se clasificaron con base en dos criterios: i) 
Sistema de manejo de la crianza. y ii) Sistema de suministro de dieta. Con 
ellos, se calculó el riesgo relativo (RR) y se realizó el análisis estadístico459

• La 
mortalidad neta f"ue recalculada. para confirmar lo reportado en el artículo. a 

''°9 Zhou. X·H. BrizcnJinc. EJ und rriu.,. M B. Mcthods for combining mies from sevcntl 5tudics. Stut Mccl. 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 tamaño inicial neto para cada periodo siguiente se obtuvo restando las 
defunciones de la población sobreviviente del momento inmediato anterior 
correspondiente. 

A partir de las proporciones de mortalidad por SA y del RR ajustado, se realizó 
un metaanálisis 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 SA; para ello se utilizó el modelo de efectos aleatorios de 
DerSimonian y Laird (D&L)460

• La rutina de procesamiento fue programada y 
resuelta en la hoja electrónica Excel®. Los resultados y las gráficas de 
intervalos de confianza para el RR y la heterogeneidad de las publicaciones461 

fueron obtenidos por medio del procedimiento RevMan462V.4. I del programa 
MetaView® del protocolo Cochrane®463

• 

Los valores absolutos de las proporciones de mortalidad por SA (P= casos de 
SA/total por grupo: N;), fueron transformados por la función Box-Cox464

: 

_p·~-~ 
2.99046287 

con la que se ajustó a normalidad (Shapiro-Wilk: \V=0.9782; P=0.3145) y se 
evitaron valores negativos y a los que se aplicó el modelo de D&L465.460.467

, 

(Apéndice A.14.2 y Figura 10.1 ): 

""'° Brock\1iocll. SE nnd Gordon. IR A cumparison ofslalistical mcthods for mcta-analysis. St1n. f\.1cd, 20:825-840. 2001. 
""

1 Thompson. SG Contro\ersics in n11:ta•anal!o·sis: Thc ca.o;c of thc triuls of scrum cholcslcrol rcduction. Statisticnl 
Mcthods in Medica! Kescarch. 2:173-1 1J2. 1993. 
•<>: Cochmne Collaborntion. l\fctaVicn·. Rc\·l\fan 4.1. Uscr Guidc. Appcndix K: Statisticnl f\.1cthods Progrnmmcd in 

~le~~~~1:~-.:~ --i~: :11;~;~~::i·;~¡~~~',::~~~/1~:f~;;l:~~~'éf¡n¡~::·¡~~~~ls. Statist. f\.1cthods in McJ. Res. :?: l<• I- 172. 1993 . 
....., Jl\.11""· Vcl'". 3.1.6.2. SAS ln~titutc. lnc. U.S.A. 1989-1996 
_, Flci~s. JL Thc statistical ha.,is of mcta-unal)·sis. St.atisticul Mcthods in l\.tcdical Rcscarch. 2: 12 l-14S. 1993 . 
.._ Oal..cs. 1\.1. Thc lo¡?.ic und role of mcta-amtlysis in clinical rcscarch. Statisticul P..1cthods in Mcdical Rcscarch. 2: 147· l 60. 
1993 . 
.. ,..,. 011...in. J DiagnoMic Mat1Mic;ll proccJurc:. 111 mcJical mcta•analy~is. Stat l\.1cJ. 18:2331-2341. 1999. 
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y =µ+8 +e, donde: e,=N(o.i: 2J - - ,1a/q11c: ¡ e, = N(o,cr 2,) · · ¡ 
1 1 

.. -?'':Respuesta binaria individual._~ela~~~nada conµ 

e, y e,: Errores inde,pendicnte.v. De..vviaciones a/eaton~~ d'él Verdadero efectO 0. 

0,=_J'::?,~·~':_~'º:y,~·e,+e, 

y e, .. N(e.~2) 
donde E>i.: es el efecto medio del i-ésiino estudio;_con el cual'se compa~ó la 
mortalidad - total -y por grupo entre los sistemas·: de ::suministro de -dieta (ad 
/ibilum y RA), ; - - . - -· - - - · -

·- or 2 = maxUQ-(k-t)JlCL'w;:-Cc,Lrwi)>ILw,J,o} 

es el componente estimado de lá varlan~ dé 0¡ '.'68 .entre estudios y los w¡ son 
los ponderadores de la varianza inversa (j¡_;.;,(0;)2) para log(RR); 

El estimado del efecto co~bi~adó ~ara·--la h~terogeneidad :se consideró como 
el de Mantel-Haenszel. El tamaño.de efecto se determinó como el logaritmo 
natural del RR. · - · 

- ---·- -

El tamaño de efecto ponderado está dado por 

-é,,1.. == <1>v;é¡)l(L w;) 

y se{É>~L} =lt;j¿w; 
a condición de -que cuando\..,: ... o el ponderador del tamaño de efecto de 
estudio está dado por: 

- Nonnand. SL T. Tutorial in bios1uds1ics. Mctn-anulysis: fonnulating. cvaluating. combining. and rcporting. Stot Mcd. 
111. 321-359 (1999). 
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Del metaanálisis se obtuvieron los estimadores de: 

a) Proporción general de mortalidad por SA. 
b) Proporciones simples (y diferencia entre dos proporciones) de mortalidad 

por SA, por cada sistema de manejo de la crianza y de suministro de la 
dicta. 

c) Medida de efecto: Riesgo relativo(RR y Jn(RR)). 
d) Intervalo de confianza simétrico para la medida de riesgo. 
e) Heterogeneidad de Ja medida de riesgo entre estudios (Jc.2: Q de Cochran). 
f) Significación de la prueba de heterogeneidad, con el estadístico ji

cuadrada: ?c.2c•·•>;a; con (k-1) grados de libertad y nivel de significación a., 
donde k es el número de publicaciones en el grupo de estudio. 

g) Análisis gráfico: 
a) De los intervalos de confianza para el RR. 
b) Diagrama de embudo (prueba cualitativa) para la heterogeneidad entre 

publicacioncs469
'
470

• 

Finalmente, se obtuvieron dos modelos de regresión logística sin interacciones 
para calcular la probabilidad de mortalidad por SA (variable de respuesta) 
entre los sistemas de manejo de la crianza y los regímenes de suministro de la 
dieta. Uno de ellos se realizó para cada régimen dietético por separado, y el 
otro en forma global, independientemente del régimen de dieta. Con Ja 
probabilidad de mortalidad por SA de cada modelo se construyeron las 
gráficas correspondientes. 

~ Hardy. RI and Thompson. SO. Dctcciing and dcscribing hctcrogcnchy in mcta•analysis. Stat Med. 17:841-854. l 998. 
•

70 Pctitti, D. Apprnuchcs to hcaerogencity in tnCUl.oanalysis. Stat Mc:d. 20:3625-3633. 2001. 
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Oeftnlclón de: 

1. Problema de lnvesbgacaón. 
2. PoblaciOn objelivo: Bases de publC&clones. 
3. Cntenos de selecdOn de pubficaciooes: 
4. Objelivos e hlpOlt:tS<is dt:tl estudlO. 
5. Variable respuesta y medk1a de efecto: RR. 
6. Modelo de anéhsis: 

a. Efectos fips: Pt:tto. Mantel Haenszel. Varianza inversa. 
b. Efectos aleatonos: OerSimonian & Laird. 

7. ldenbflcación de exposk:M)n y formaclOn de grupos. 
8. Comprobación de supuestos bask:os. 

1. Nonnahdad 
2. Slmp~: RRt 
3. Et • Ln (RRi) 

4. se(A) 
IC: e :t z (se(f-J)} 

Muestra de publicaciones: n 

Obtencaóo de datos: 
Proporciones de casos: 
Expuestos· pt 
No expUeStoS: pe 

~--~··---~ Cálculos: 
a) Medida de efecto. 
b) Ern>r estándar. 
e) tnterv&lo de eonnanza. 

Cák:ulode: 

Ponderadores: wi. w"i 

Anál1s.s do heterogeneidad de Cochran: 
Ho: las publieaaones son homogéneas 

~---.. Anéltsls de sensibilidad . 
lntet"P'8taci6n de resuttados 

Figura 10.1. Algoritmo del metaanálisis de literatura científica sobre síndrome 
ascítico en pollos. 

JANH 2002. 
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11. RESULTADOS. 

En la inspección inicial de bases automatizadas y por búsqueda manual, 
f"ueron localizados 580 anículos, publicados (N10u.1) en el período de 1950 a 
2002. a los que se les aplicaron criterios de calificación y de selección para Ja 
obtención de n=27 publicaciones definitivas, las que a su vez fueron revisadas 
y calificadas sistemáticamente. En ellos se reponaron 74 experimentos 
independientes. de los cuales se obtuvieron datos para el metaanálisis de la 
eficacia de los sistemas de suministro de la dieta en distintos modelos de 
manejo de Ja crianza para control de la monalidad por SA. 

Los 74 experimentos reponados en el conjunto definitivo de publicaciones 
seleccionadas fueron clasificados por año de publicación (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 1 1.1). razón por la 
cual los grupos incluyeron distinto número de publicaciones. 

Grupo No. Sistema de maneio de la crian=a Clave del PrJ¿po 
01 Elevada altitud ~OOOrn <EA> 
02 Baia altitud < 2000 rn (BA) 
03 Alta densidad cncn.?ética en la dicta (ADE> 
(\4 Baia densidad cncrl?ética en la dicta (BDI:.1 
05 Parvada de machos (P/\f) 
06 Parvada de hctnbras CPHl 
07 Parvada mixta (machos v hembras) <PMH) 
08 Dicta en pcllct (comprimidos) (DPl 
09 Dicta en harina o rniJ:wia (DH.M'l 
10 En etapa de iniciación (/11) (hasta 21 días) 

·-
11 En etapa de dcsarrol lo (engorda) (De.<) (de 22 a 35 días) 
12 En etapa de finalización (Fin) (de 36 n 52 días) 

Cuadro 1 1.1. Grupos en los que se clasificaron las publicaciones definitivas empleadas en 
el estudio de la monalidad por SA en pollos de engorda~ en sistemas de manejo de Ja 
crianza y regímenes dietéticos. 
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intno 
01 
02 
03 
04 
05 
Ofi 
07 
os 
09 
10 
11 
12 

Total 
•n total 

Atlo de nublicación 
1982 1986 1989 1990 1991 1993 1994 1995 1997 1998 1999 2000 Total 

1 1 2 2 1 2 1 10 
1 1 1 2 1 1 1 8 

1 2 3 2 1 9 
1 2 1 2 

1 1 1 2 1 1 1 8 
1 1 2 

2 2 2 1 2 9 
1 1 2 

1 1 2 
2 1 1 1 1 6 
2 1 1 1 1 2 8 
2 1 1 1 1 2 8 

3 1 12 4 9 10 4 12 11 2 3 3 74 
4.05 1.35 16.21 5.40 12.16 13.51 5.40 16.21 14.86 2.70 4.05 4.05 100 

Cuudro 1 1.2. Distribución crono1ógica por grupos9 de Jos experimentos reportados en las 
publicacionL~ definitivas de estudio. 

La población de pollos. reportada en los 74 experimentos de las 27 
publicaciones del presente estudio fue configurada de la siguiente f"orrna 
(Cuadros 6, 8): 

a) Población total: N = l '909,514 pollos (100%). 
b) Población en régimen restringido_ de dieta: NRA = 924,256 pollos (48.40%). 
c) Población en régimen ad libituin de dicta: NAL = 985,258 pollos (51.60%). 

La mortalidad reportada por SA, de acuerdo_ al _régimen d_e suministro de la 
dieta. se distribuyó de la siguiente _forma (Cuadro,{6; 8): · .,'•-

~.-- - ' • ""..--:;-.,~ ••• "" .. .,;e-- - ;_'. º,-

a) Mortalidad en la población total: NsA.,,;, 200,46i'i:10Ílos (10.50%). 
b) Mortalidad en el régimen restringido, proporcional a la población total: 

NSA-RA = 86,693 pollos (4.54%). 
c) Mortalidad en el régimen ad libitum. proporcional a la población total: 

NsA-AL=l3,774 pollos (5.96%). 
d) Mortalidad proporcional al régimen de suministro restringido: 

NsA-RA/ NRA = 9.38%. 

e) Mortalidad proporcional al régimen de suministro ad libitum: 
NsA-AÚ NAL = 1 1.55%. 
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12.16 
2.70 
10.81 
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12.16 
2.70 
2.70 
8.10 
10.81 
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f) Mortalidad en régimen restringido, proporcional al total por SA: Ns..-RAI Ns.. 
=43.25%. 

g) Mortalidad en régimen ad libituni, proporcional al total por SA: Ns..-AJ Ns.. 
=56.75%. 

El 16.21% de los ensayos reportados en las publicaciones empleadas en el 
presente metaanálisis se realizaron en 1989 y 1995 (n=I2). 12.16% (n=9) en 
1991, 13.51% (n=IO) en 1993 y 14.86% (n=l 1) en 1997 respectivamente. 
13.51% (n=IO) de los ensayos estudiaron el ef"ecto de la elevada altitud sobre 
la mortalidad por SA. 12.16% (n=9) la alta densidad de energía en Ja dieta y Ja 
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 Ja 
finalización respectivamente. No se localizaron estudios para criterio alguno 
en 1983-1985, 1987-1988, 1992 y 1996. Los estudios de mayor tamaño se 
realizaron en 1997 e incluyeron 179,676 pollos (89.629% del total); 42.75% 
(76819 pollos) de los cuales correspondió a sistemas de crianza bajo régimen 
de consumo restringido y 57.25% (102857 pollos) a régimen ad libituni 
(Cuadro 11.3). 

La mortalidad total reportada en los 74 experimentos de los distintos sistemas 
de manejo de Ja crianza y regímenes de suministro de la dieta (Cuadro 1 1 -3) 
muestra que, del total de pollos af"ectados por SA (n=200467). el 43.25o/o 
(86693 pollos) ocurrió en aquellos criados con régimen restringido, y el 
56.75% restante (113774 pollos) en régimen ad libitum. La mayor proporción 
de la mortalidad total por SA, ocurrió con dietas de alta densidad de energía en 
regímenes 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 
finalización de la crianza (15.27%; 30616 pollos). La mortalidad por SA 
reportada bajo consumo restringido ocurrió en su mayoria con dietas de alta 
densidad de energía (48.37%; 41933 pollos) en parvadas mixtas (21.07%; 
18270 pollos) o en etapa de finalización (15.70%; 13610 pollos). mientras que 
la mayor proporción correspondiente a regímenes ad libitum se observó en 
parvadas mixtas (38.33%; 43604 pollos), en etapa de finalización (26.91%: 
30616 pollos). con dietas de alta densidad de energía ( 16.06%; 18273 pollos), 
o durante la etapa de desarrollo (10.52%; 11965 pollos). respectivamente. 

127 



Año de publicación 

GnJnn C..M>S.SA' 1982 1986 1989 1990 IQ91 19QJ 1994 IQQS 1997 1 QQK 1999 :!:OOO Total % lotal RA "'• total nd lib •/.Total 

UI 3.04 7.03 RA 401S KI 1878 IS 45 61 

Adlihi1um 21 3951 225 1142 4.3 243 ,. 5684 5.00 2.84 

RA 
02 

12S 636 17 " 0.43 ,. H63 1 00 

Ad lihuum 141 7flfi 6R 24 16 1657 1.46 0.83 

RA 45 

º' 
JS 41777 41933 48.37 20.92 

Ad hhltum 243 17776 IM273 16.06 9.12 
RA 20 0.02 0.01 

Ad Jihuum 2.1 219 242 0.21 0.12 

72 RA 
115 

22 14 O.IR 0.08 

Ad libnum 17 'º .. 62 24 360 0.32 0.18 

RA ººº 0.00 
AJ lih1tum 1.1 0.01 0.01 

RA 

º' 
10 174Qt> 18270 21.07 9.11 

Ad hhnuni :ws 43h04 38.33 21.75 

RA 2S 0.04 0.02 

AJ Jihnum JJ 97 0.09 o.os 
14Q..I 33 1527 1.76 0.76 

AJ Jihnum IO:;?•J 145 1174 1.03 0.59 

1

1 10 ('"~h:..m 24 21 30 20 002 0.08 ::: 

.. 10 175 3%2 41SM 4.KO 
1 1 ! Ad hh1tu-m-<---+---+-.2---4--_,_2_1_3-+--2-6 -+--,-2-+-1.1---4-1-1-,<N-..__...___-+---t-ll-%-5-t----+--,-0-.5-2--+-~:~::~:-l 

I:? R.-t 11 21 13506 13610 IS.70 6 _79 

Ad ht"lum 119 22 43 36 14 J0.382 30616 26.91 15.27 

4015 281 3497 ISIR 204 12 RA 75 144 86693 100.00 43.25 
Sut•h>I r------t---t--t----t---t---t--t--f--+---f--+---t----t-----t-----¡-----te-=='1 

76Ml9 2R 

Ad hhitum 42 3951 774 :!JI:::? 1997 94M 204 2"9 102KS7 192 ISO 113774 100.00 56.75 ,,_, 100 
~élut.;1lr---!---t--t----t---!---t--t--1f--+---1f--+---t----t----; 

0.01 4 63 0.32 4.0J 1.75 0.24 0.01 0.11 KK 61 003 0.17 

Adhhi1um 004 3.47 203 1.76 OMJ O.IK 0.26 9040 004 0.17 0.13 100 

Ambo..,. 48 7966 1055 5809 3515 1152 216 393 179676 76 267 294 200467 

~•ddtoLal 0.024 3.974 0.526 2.898 1.753 0.575 0.108 0.196 89.629 0.038 0.133 0.147 100.000 

Cuadro t 1.3. Casos de síndrome ascítico en pollos de engorda reportados en 74 
cxpcrimcntos9 c1asificudos por año. sistt..~a de manejo y de suministro de dicta. 
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RESULTADOS POR RÉGIMEN DIETÉTICO. 

1. RÉGIMEN DE SUMINISTRO RESTRINGIDO (RA). 

La mortalidad. por SA 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 I 1.4. 11.5. 11.6). La mayor proporción 
de dicha mortalidad ocurrió por consumo de dietas con alta densidad de 
energía (grupo 03: 24.07%; n=41933 pollos). Entre los af"ectados por SA 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. RÉGIMEN DE SUMINISTRO AD LIB/TUM (AL). 

La mortalidad por SA en pollos de todos los sistemas de manejo de la crianza. 
con régimen de consumo ad libitu1n de la dieta. representó el 1 1.55% 
(n=l 13774 pollos) (5.96% de mortalidad total) (cuadros 6. 7. 8). La mayor 
proporción de mortalidad ocurrió. en orden decreciente. en las parvadas 
mixtas (grupo 07): 22.67% (n=43604 pollos). en finalización (grupo 12): 
20.89% (n=306 l 3 pollos). dieta en harina (grupo 09): 17 .39% (n= 1 1 74 
pollos). dietas con alta energía (grupo 03): 11.12% (n=l8273 pollos) y dietas 
con poca energía (grupo 04): 11.00% (n=242 pollos) respectivamente. Entre 
los alectados por SA. las mayores proporciones relativas de mortalidad 
ocurrieron en los grupos 07(38.30%), 12 (26.90%). 03 (16. l 0%) y 1 1(10.50%) 
respectivamente (Cuadro 1 1.4). 

El análisis de la mortalidad muestra que. indepen¡:lientemente del régimen de 
suministro de dieta que se emplee. las dietas con alta densidad de energía 
producen mayor riesgo de SA que las de baja densidad (RR=5.4; !.confianza 
del 95%: 4.82. 6.12). Dicho riesgo fue significativamente mayor en machos 
que en hembras (RR= 7.97; !.confianza 95o/o: 4.86. 13.09), mientras que en los 
demás sistemas de manejo de la crianza no se observó riesgo 
significativamente mayor entre los niveles correspondientes a cada condición: 
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: Iniciación vs Desarrollo 
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(RR=0.148), Iniciación vs Finalización (RR=0.046), Desarrollo vs Finalización 
(RR=0.31), respectivamente (Cuadro 11.11 ). 

1 Réoimen de consumo restrinQ1do lRAl Réqimen de consumo ad libitum fALl 

Mortalidad Mortalidad 

Grupo (1) (2) (3) (4) (5) (6) (7) (8) (9) (IO) (11) 

01 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 
os 10029 4669 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 
07 381250 188866 18270 0.097 0.21074 0.00957 192384 43604 0.2267 0.383 0.02284 
ox 3600 1800 38 0.021 0.00044 0.00002 1800 97 0.0539 0.001 0.00005 
09 25900 19150 1527 o.oso 0.01761 0.00080 6750 1174 0.1739 0.010 0.00061 
10 16500 10400 20 0.002 0.00023 0.00001 6100 89 0.0146 0.001 0.00005 
11 360475 189237 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 985258 113774 0.1155 1 0.05958 

Cuadro 1 1.4. Monalidad por síndrome u..o;citico en po1los9 en doce sistemas de manejo de Ju 
crian7..a (grupos de estudio) y dos regímenes de suministro de dicta (restringido: RA y ad 
libitum: AL). reportadas en 74 cxpcrim<..-ntos. 

( 1 ): Población .ota1. 
(2): Población sometida a régimen RA. 
(3): Mortalidad por sindmme ascítico en el régimen RA. 
(4) = (3) / (2): Pmporción de mortalidad por i;oíndrome ascítico entre sometido~ a régimen RA. 
(5) - (3) I Total (3). 
(6) = (3) I Total (1): Proporción de mortalidad por SA bajo restricción. rc.o;pecto de la población total. 
(7): Población sometida a régimen AL. 
(8): Mortalidad por síndrome a.-.citico en el régimen AL. 
(9) = (8) I (7): Proporción de mortalidad pur s!ndromc a..o;cítico entre sometidos a régimen AL. 
( 10).., (8) I Total (8). 
(11)"" (8) I Total (1): Proporción de monalidad porSA en régimen AL. respecto de la población total. 

Las mayores proporciones de mortalidad total por SA dentro del grupo, 
independientemente del régimen de suministro de dieta, 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 SA en la 
población (0.0315, 0.0324, 0.02316 y 0.0014) respectivamente. No obstante, 

130 
1 n:~;1) CCN 
\ t?ALLA. DE Cú\IGEN 



Grupo 

01 

02 
03 

04 
os 
06 

07 

08 
09 

JO 

11 
12 

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

Régimen dietético 

Re.l;tricción. RA ad libitum. AL 

Trumu1o 
Tamaño del Mortalidad poi Tu.maño del Mortalidad por Mortalidad Mortalidad total Mortalidad lotal 

total del total por SA del porSA en cl 
grupo SA en el .b'T'Uf'O grupo SA cncl¡,.~po del grupo en la 

grupc..., 
N.,. Nx....RA N.M. N.'L4-AL 

grupo grupo 
población 

N N . ...., n(SA) 

392199 139926 609K 252273 56K4 11782 0.030 0.00617 

64071 2K91 I 863 35160 1657 2520 0.039 0.00132 

334188 169816 41933 164372 18273 60206 0.180 0.03153 

7900 5700 20 2200 242 262 0.033 0.00014 

10029 4869 153 5160 360 513 0.051 0.00027 

2494 1198 3 1296 13 16 0.006 0.00001 

3KJ25U 188866 18270 192384 43604 61874 0.162 0.03:?40 

3600 1800 38 1800 97 135 0.038 0.00007 

25900 19150 1527 6750 1174 2701 0.104 0.00141 

16500 10400 20 6100 89 109 0.007 0.00006 

360475 189237 415K 171238 11965 16123 0.045 0.00844 
310908 164383 13610 146525 30616 44226 0.142 0.02316 

Total(N) 1909514 924256 R6693 985258 113774 200467 0.105 O.l049K 

Cuadro 1 1.5. Frecuencias absolutas y proporciones de monalidad total por SA dentro de 
cada sistema de manejo (&9Tllpo) de la crianza de pollos._ respecto de la monalidad total en la 
población. 

Las proporciones de mortalidad por SA: a) Entre afectados en cada régimen 
dietético (RA: 0.4325 vs AL: 0.5675); b) En cada régimen de dieta (RA: 0.0938 
vs AL: 0.1155) y e) Entre la población total (RA: 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~l l.257; P<0.00001), (Z=-3.14; P=0.001), (Z=-2.836; P=0.0022), 
respectivamente] (Cuadro 11.6). 
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Estimador'-"> 
f1\ Población 

121 Población afectada con slndrome ascltico 
Prooorci6n entre aft.•ctados nor SA: 131 - 12\ rrutal 12\ 

Varianza 
Error estándar 

Diferencia de proporciones: (2 RA) - (2 ud /ibilu1n) 
Error estándar de la diferencia 

Intervalo de confianza de la diferencia 
Estadistico de prueba : Z 

Valor P lsicnificación de la diferencial 

Pronorción de SA en cada ré •imt.•n: 1.ai - t2\ /ti\ 
Varianza 

Error estándar 
Diferencia de proporciones: (4 RA) - (4 ad libitum) 

Error estándar de la diferencia 
Intervalo de confianza p/diferencia 

Estadistica de prueba: Z 
Valor P Csianificación de la diferencial 

Proporción de SA ~ntre la poblaacitin total: 
<Sl = C2l I Total C 1) 

Varianza 
Error estándar 

Diferencia de orooorciones: es RA l - l5 ud libitum'I 
Error estándar de la diferencia 

Intervalo de confianza n/diferencia 
Estadlstico de orueba: Z 

Valor P Csianificación de la diferencia) 

Ré imen de dieta 
RA AL Total 

924256 985258 1909514 
86693 113774 200467 
0.4325 0.5675 1.0000 

0.00004 0.00012 
0.006 0.011 

-0.135 
0.012 

- 0.159 a - 0.111 
-11.257 

<0.00001 

0.0938 0.1155 
0.00002 0.00005 

0.004 0.007 
-0.022 
0.007 

- 0.036 a - 0.006 
-3.14 
0.001 

0.0454 0.0596 0.1050 
0.00001 0.00003 0.00001 

0.003 0.005 0.003 
-0.014 
0.005 

- 0.025 a - 0.004 
-2.836 
0.0022 

(*). Los valores entre paréntesis indican elementos para c1 cálculo de la.~ operuc1ones. tnmbtén referidos 
en cuadros 1 1.4 y 11.5. 
Cuadro 1 1.6. Comparación de 1as proporciones de mortn1idad por síndrome ascítico en 
po1los de engorda. entre dos regímenes de suministro de dicta {restringido:RA y ad 
lihitllm:AL). 

A partir de las frecuencias absolutas de mortalidad por SA reportadas en los 
experimentos de las publicaciones (Anexo I, Cuadro A.1 ), se obtuvieron las 
proporciones de mortalidad por SA (variable de respuesta): p=(casos con SA I 
Total de pollos Ni), y se realizó el contraste correspondiente: entre los 
sistemas de suministro de la dieta ad libitum (expuesto) y restringido (control) 
(Cuadro 1 1.7). 
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Las proporciones de mortalidad de los experimentos, reportadas en las 
publicaciones definitivas de estudio fueron recalculadas antes de su análisis 
para confirmar lo reportado en cada artículo. 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 diclético 

Suministro restringido (Control) Suminisuo ad libitum (Expuesto) Total 

Grupo SA noSA 
Total 

PSA·RA 
SA noSA Total (NA1) PSA·AL Ni= NRA + NAl. CN.\" .... R.) (N•.•) <Nu . .-.1) 

01 6098 133828 139926 0.0436 5684 246589 252273 0.0225 392199 
02 863 28048 289) 1 0.029-J 1657 33503 35160 0.0471 64071 
03 41933 127883 169816 0.2469 18273 146099 164372 0.1112 334188 
04 20 5680 5700 0.0035 242 J9SK 2200 0.1100 7900 
05 153 4716 4869 0.0314 360 4800 5160 0.0698 10029 
06 3 1195 1198 0.0025 13 1283 1296 0.0100 2494 
07 18270 170596 188866 0.0967 43604 148780 192384 0.2267 381250 
OR 38 1762 JROO 0.0211 97 1703 JROO 0.0539 3600 
09 1527 17623 19150 0.0797 1174 5576 6750 0.1739 25900 
10 20 10380 10400 0.0019 H9 6011 6IOO 0.0146 16500 
11 4158 185079 189237 0.0220 11965 159273 171238 0.0699 360475 
12 13610 150773 164383 0.0828 30616 115909 146525 0.2089 310908 

Subtotal 86693 837563 924256 0.0938 113774 871484 985258 0.1155 1909514 

Cuadro 11.7. Fn.:cucncia.."i absolutas (N) y proporciones de mortalidad (P) por SA en pollo 
de engorda entre sistctnas de manejo de la crianza (Grupo) y entre dos regímenes de 
suministro de dicta. 

La mortalidad por SA entre regímenes 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 dif"erencia entre las proporciones 
(Cuadro 11.8), previamente transformadas, con la función Box-Cox para 
ajustar con la distribución normal. El análisis de tales diferencias entre los 
regímenes de suministro de dieta muestra que, con excepción del sistema de 
alta densidad energética en la dieta (grupo 03). en los once sistemas restantes, 
así como en general. la mortalidad por SA fue significativamente mayor en el 
sistema ad /ibitum (restringido: 0.0938, ad libitum: 0.1155; Zo = -49.01; 
P<O.O 1) (Cuadro 1 1.8 y Figuras 11 .1 y 1 1.2). 
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Gruno 

(01) EA 

(O:?lBA 

tO.J)ADE 

(04} RDE 

(05lPM 

(00)/'I/ 

(U7) PM-11 

tOS)D/' 

(04)01/.\f 

( IOJ In 

(ll)D.·s 

(l:?)Fm 

Gcnc.•r;il 

Mortalidad oor SA Intervalos do confianza. 95o/o o.ara rvnnn.rciones de SA en réolmen 

Prooorclón ba·o réoimen Restrirvddo ad/;hirunr Diferencia._: p,..A - PAL 

Restrinnido IJJ /rhitum L. Inferior L. Sunerior L. Inferior L. SunPrior L. Inferior L. Sunerior 

0.0436 0.0225 0.0425 0.0446 0.0220 0.0231 0.0198 0.0223 

0.0299 0.0471 0.0279 0.0318 0.0449 0.0493 -0.0202 -0.0143 

0.2469 0.1112 0.2449 0.2490 0.1096 0.1127 0.1332 0.1383 

0.0035 0.1100 0.0020 0.0050 0.0969 0.1231 -0.1197 -0.0933 

0.0314 0.0698 0.0265 0.0363 0.0628 0.0767 -0.0468 -0.0298 

0.0025 0.0100 -0.0003 0.0053 0.0046 0.0155 -0.0136 -0.0014 

0.0967 0.2267 0.0954 0.0981 0.2248 0.2285 -0.1322 -0.1276 

0.0211 0.0539 0.0145 0.0278 0.0435 0.0643 -0.0451 -0.0204 

0.0797 0.1739 0.0759 0.0836 0.1649 0.1830 -0.1040 -0.0844 

0.0019 0.0146 0.0011 0.0028 0.0116 0.0176 -0.0158 -0.0095 

0.0220 0.0699 0.0213 0.0226 0.0687 0.0711 -0.0493 -0.0465 

0.0828 0.2089 0.0815 0.0841 0.2069 0.2110 -0.1286 -0.1237 

0.0938 0.1155 0.0932 0.0944 0.1148 0.1161 -0.0225 -0.0208 

Cuadro 11.8. Análisis de proporciones de mortalidad por SA en pollo de engorda entre 
sistemas de suministro de dicta y sistemas de manejo de la crianza. 

z.· 
33.92 

-11.44 

104.24 

-15.85 

-8.84 

-2.41 

-110.84 

-5.20 

-18.79 

-7.95 

...fiB.21 

-100.04 

-49.01 

• Estadístico de pn.ieba para la diferencia entre proporciones de mortalidad por síndrome 
ascítico entre regímenes de dicta restringido y ad /ibitum. 

•• Valor P: probabilidad de significación de la diferencia entre las proporciones de 
mortalidad. 

••• PRA: Proporción de mortalidad bajo régimen restringido de suministro de dicta. 
PAL : Proporción de mortalidad bajo régimen ad libitum de suministro de dicta. 

El análisis gráfico de la probabilidad de mortalidad por SA (p) entre sistemas 
de manejo de la crianza de pollo, derivado del modelo de regresión logística 
(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 (DHM; p=0.1043), 
cuando son parvadas mixtas (PMH; p=0.1623) o durante la finalización de la 
crianza (Fin; p=0.1422) (Figura 1 1.1 ). 
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Modelo do crianza 

Figura 1 J • J Probabilidad de SA en distintos sistemas de manejo de la crianza. 
independientemente del sistema de suministro de la dicta. 

Se observa que, entre Jos distintos sistemas de crianza, la probabilidad de 
af"ectación por SA es, en general, menor cuando Ja dieta se suministra en 
régimen restringido que ad libitum (0.094 vs 0.115 respectivamente) (Figura 
1 1.4). Sin embargo, en los sistemas de consumo restringido, aumenta 
significativamente por el suministro de dietas con alta densidad energética 
(ADE; p=0.2469), es moderadamente alta si éstas se administran en harina o 
migaja (DHM; p=0.0797), si las parvadas son mixtas (PMH; p=0.0967) y en 
etapa de finalización (Fin; p=0.0827), respectivamente (Figura 1 1 .2). Por otra 
pane, cuando se permite el consumo ad libitum, Ja probabilidad global de 
desarrollar SA. entre distintos sistemas de manejo de la crianza fue 0.1 155, 
observándose las mayores proporciones en parvadas mixtas (PMH; p=0.2266), 
en la finalización (Fin; p=0.2089), con dietas en harina (DHM; p=O. l 739) o 
cuando se manipuló la densidad de energía de la dieta (ADE o BDE; p=0.11, 
respectivamente) (Figuras 1 1.1, 1 1.2, 1 1.5), y fue moderadamente alta con 
dieta comprimida (DP; p=0.054), así como en parvadas de machos (PM; 
p=0.0697), y durante el desarrollo (Des; p=0.06987), respectivamente 
(Figuras 1 1 .3, 1 1 .5). 

135 



0.25 

~0.20 

Jo.1s 
i 
~º-'º 

0.05 

O.DO 

Modelo de crianza 
Figura 11.2. Probabilidad de mortalidad por SA. en distintos sistemas de manejo de In crianza. y 

ré!,-imen de suministro restringido de dieta. 
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Figura 11.3. Probabilidad de T110rtalidad por SA. en distintos sistemas de manejo de ta crianza. y 
régimen de suntinistro ad libitum de dicta. 
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Fib-ura 1 1.4 Afectación por SA en poJlos. bajo dos regímenes dietéticos y distintos sisteinas 
de manejo de la crianza. 

Figura 1 1.5 Probabilidad de mortalidad por SA en pollo de engorda. en doce sistemas de 
manejo de la crianza y dos sistemas de suministro de dicta. 
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El análisis gráfico muestra que en ambos regímenes de consumo de la dieta, la 
probabilidad de mortalidad por SA aumenta cuando convergen condiciones de 
crianza tales como parvadas mixtas, dietas en harina o migaja, en la 
finalización. Por otra parte, la alta densidad de energía sólo contribuye al 
aumento de dicha probabilidad en sistemas restringidos, mientras que, ad 
/ibiturn, tanto la alta como la baja densidad de energía contribuyen con el 
mismo incremento de la probabilidad. 

MET AANÁLISIS. 

La evaluación de la eficacia del sistema de suministro de dieta sobre el control 
de la mortalidad por SA se realizó por medio de un metaanálisis individual 
para cada sistema de manejo de la crianza (grupo), y otro para la totalidad de 
ellos (global) (Figura 11.8). El cuadro 11.9 resume tales análisis e incluye 
estimadores de efocto simple (RR) y ajustados (RRo¿), intervalos del 95% de 
confianza para el estimador ajustado del modelo de efectos aleatorios, el 
estadístico de la prueba de heterogeneidad entre estudios de cada grupo y 
global (x2), la precisión del estimado de la medida de efecto (1/se(Ln(RRoJ)), y 
el total de elementos 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 diagnóstico de la heterogeneidad de 
las publicaciones (Figura 1 1.6); en ellos se observa gran dispersión entre los 
estudios, independientemente del tamaño de los mismos, lo cual sugiere cierto 
sesgo de publicación. 
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Figura 11.6 Diagramas de heterogeneidad de publicaciones sobre SA,. general (superior) y 
por método de manejo de la crianza (central: valor medio(•),. e inferior). 
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1 M~:;:;;0de 'Intervalos de confianza, 95%1 Prueba de 
1 1 Precisión 1 :imole para el efecto ajustado RR~. Heterogeneidad 

Grnpo RR• U(RR1>4J RR,., /..$(RR1.,j x• Grados de p Ln(RRQ) f / so(Ln(RRai.JJ N ·lihc:Ttad 
01 l.9342 0.1639 0.3418 0.7130 1990.84 9 <0.00001 -1.0734 2.6661 392199 

02 0.663-1 Q(}Ql7 0.220H 0.531h 417.22 < 0.00001 -1.5104 2.2308 64071 

03 2.2212 0.2289 0.7887 1 IOQ.41 <0.00001 -J.4745 1.5~ 33418H 

0.0319 00030 00356 04243 3_4q -0062 -3.335H 0.7908 7900 

º' 0.4504 0.24f>6 0.2%9 0.3537 7.71 - 0.36 -1.2142 10.5408 10029 

0.24% º·"""" 0.3179 1.0462 006 - 0.8 -1.1462 1.6452 2494 

07 0.4268 o 1354 0.229Q 0.3Q02 623.65 < 0.00001 -1.4701 3.7041 3Hl250 

0.3918 0.272:> 0.3917 0.5h2Q 00005 -0.9H --0.9373 5.4042 3600 

09 0.4SHS 0.1620 0.331,J(J 0.70Q3 1645 - 0.0001 -J.0817 2.6551 25900 

10 0.1318 º"""' 0.2082 O.t.519 19.53 - 0.0015 -l.5690 1.7175 16500 

11 0.3145 0.0932 n.1476 0.2337 -t.9134 4.2hlR 360475 

12 0.3%2 0.12Q6 0.212:" 0.3485 76.84 e O 00001 -1.S4KK 3.%17 310908 

Gk>hal O.Hl.23 0.17<)4 0.22Kh 0.2912 35702.13 73 e 0.00001 -1.4760 3.1511 1909514 

Cuadro 11.9. Resultados del rnctaanálisis de la eficacia de dos sistemas de suministro de 
dicta para control de la mortalidad por SA en pollos de engorda, en doce sistemas de 
manejo de la crianza. 

RR: Riesgo relativo (medida de efecto). 
RRoL: RiL~go relativo ajustado. 
Li. Ls: Limite...~ inf'crior y superior del intervalo de confianza del riesgo relativo. 
x 2

: Estadístico ji-cuadrada para homogeneidad de las publicaciones. 
Ln(RRoL): Logarittno natural del riesgo relativo ajustado. 
sc(ln(RRo¿)):Error <...~tándar del logaritmo del riesgo relativo ajustado (medida de 

precisión). 
N: Población de estudio total por grupo (y global). 

El metaanálisis global (G) muestra que, independientemente de los grupos en 
que rueron clasificados los experimentos incluidos en este estudio, el sistema 
de consumo restringido de la dieta ravoreció (redujo) la mortalidad por SA 
(Figuras 11.7, 11.8). no obstante que tal resultado ocurrió bajo condiciones de 
heterogeneidad estadísticamente significativa entre los estudios: :x2 =35702.13 
(73 g.l); P=0.00001 (Z (efecto global¡=-! 1.94; P=0.00001 ). 
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Los metaanálisis individuales muestran que, con excepción de los sistemas de 
crianza (grupos): 04 (baja densidad energética: :ir.2=3.49; P=0.062), 05 
(parvadas de machos: x 2 =7.71; p =0.36). 06 (parvadas de hembras: x•=0.06; 
P=0.8) y 08 (dieta en pellet: x'=0.0005; P =0.98), la combinación de estudios 
grandes con pequeños, y en particular entre los pequeños, 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 l 1.6) .. 
Los grupos 04, 06, 08 y 09 (dieta en harina o migaja) sólo incluyeron dos 
publicaciones cada uno, pero solo en el 09 se encontró heterogeneidad entre 
las publicaciones; sin embargo, en ninguno de los cuatro el 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 SA resultó favorecida (fue menor) en el sistema de 
consumo restringido de alimento, en contraste con el sistema de suministro ad 
/ibiturn (RRoL. a;~iado= 0.23; intervalo de confianza del 95%: 0.18 a 0.29). En 
algunos estudios individuales con muestras muy grandes, se favoreció la 
disminución de la mortalidad con el sistema ad libiturn para los sistemas O 1 
(elevada altitud: RR,;mplc máximo=2.23), 02 (baja altitud: RR.;mplc 

máximo=l.14), 03 (alta densidad energética en la dieta: RR.;mplc máximo=2.4), 
07 (parvadas mixtas: RRsimplc máximo=l .14) y 10 (iniciación: RR•implc 

máximo= 2.50), mientras que con sistema RA, el riesgo simple individual 
máximo fue de 0.6 (Figura 1 1.9). La comparación de la mortalidad por SA 
entre sistemas de suministro de la dieta, mostró 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 O 1) y dieta con alta 
densidad energética (grupo 03) (RRglobol simple=l .9342 y RRglobol 

simple=2.22 l 2, respectivamente) (Figura 1 1. 7), sin embargo. el análisis del 
riesgo global ajustado, RRoL. mostró que en ninguno de los sistemas de 
crianza dicho riesgo fue mayor que el valor neutro ( 1 .0) (Cuadro 11.9, Figuras 
1 1.8, 1 1.9), 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 SA (RRoL < l.O) (Figura 1 l.8). 
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Sistema de manejo de la crianza 
(Li .. Ls: limites inf"crior y superior del intervalo de 

confianza; RR: estimado del riesgo relativo: Global: 
análisis total). 

Figura 11.7. Intervalos de confianza del 95% para el riesgo relativo simple de sindromc 
ascítico en pollos .. entre el sistema d~ suministro restringido de la dicta vs ad libirum, en 
doce sistC111as de manejo de Ja crianza. El RR de cada sistema de mWlejo corresponde al 
riesgo de mortalidad por SA empicando sistemas de suministro restringido, respecto de los 
sistemas ad /ibilum. Se observa que sólo en los sistemas de elevada altitud (EA) y alta 
densidad energética de Ja dicta (ADE), la monalidad fue mayor con sistemas de dicta 
restringidos. 
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Figura 1 1.8. Intervalos de confianzu del 95% para el riesgo rclutivo ajustado. 
Cada intervalo corresponde a un modelo de criunza del estudio (gtupo) .. y G al efecto 
global. (Li. Ls: limites del intervalo de nfianza; RRoL: Riesgo relativo ajustado). 
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Figura 11.9 Mctaanálisis de la eficacia de la restricción del consumo de alimento sobre la 
mortalidad por síndrome ascítico en pollos productores de carne~ empleando como medida 
de efecto el riesgo relativo (RR). Cada &.-n.IJ>O (01 al2) corresponde a un sislcma de manejo 
de la crianza.. en el cual se aplicaron dos sistemas de suministro de In dicta (restringido y ad 
libitun1). 
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12. DISCUSIÓN. 

El SA del pollo productor de carne es un problema que hasta Ja fecha parece 
no tener solución. La información documental disponible muestra que existen 
muchos factores de riesgo para la ocurrencia del síndrome. La evidencia 
obtenida de tal infbrmación es metodológicamente muy heterogénea, tanto en 
los diseños de estudio como en Jos procedimientos para diagnosticar la 
condición patológica y en Ja forma de medir y reportar Jos indicadores de 
efecto, por lo cual no es posible identificar líneas de investigación definidas. 
Los enfoques del problema no están sistematizados, están muy dispersos, son 
muy variados, y se carece de estudios epidemiológicos y económicos formales 
que permitan identificar factores de riesgo concretos asociados al síndrome, 
por lo que se dificulta estructurar el estado del arte del problema. 

Los principales problemas para caracterizar al SA identificados durante Ja 
sistematización de Ja literatura analizada, fueron: 

1) Duplicidad (clonación) de publicaciones en distintas fuentes, con Jos 
nombres de Jos autores en orden diferente del original. 

2) Mutilación. Artículos a Jos que además de duplicar, se les mutilaban 
resultados. 

3) Omisión de aspectos relevantes del estudio, como: tipo de diseño, 
caracterización de Ja población objetivo o de la muestra de estudio, 
procedimientos de asignación de tratamientos, cálculo del tamaño de Ja 
muestra y procedimiento de selección de Ja misma. En ninguna publicación 
de la población capturada se declaró el criterio o procedimiento de 
diagnóstico del SA, ni se reportó medida de riesgo alguna. Muchas 
publicaciones no fueron incluidas en el estudio debido a que sus resultados 
no fueron reportados en Ja sección correspondiente, o· porque no se 
estableció el procedimiento de análisis del factor de riesgo, aunque se 
hubieran encontrado y declarado resultados significativos, o bien, porque 
se reportó el valor P de significación y la conclusión del contraste, pero no 
el análisis estadístico empleado. En diversas publicaciones se afirmó Ja 
mayor susceptibilidad de ciertas estirpes de pollo al SA, pero no se 
caracterizaron por su nombre comercia!,. sino subjetivamente como líneas 
.. A, B, C, D .. o de .. rápido crecimiento". 

t ;~ ... · .. 
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4) Errores. Se encontraron publicaciones con errores de cálculo aritmético de 
los estimadores de mortalidad. En otras se declaró mortalidad diaria (en 
título), con cálculos semanales, o los cálculos se basaron en grupos muy 
pequeños (n=3) y se obtuvieron porcentajes de mortalidad inadmisibles 
(50%). Otras publicaciones emplearon procedimientos de análisis 
paramétricos y modelos lineales para frecuencias de mortalidad en grupos 
pequeños, sin justificar su aplicación y violando las suposiciones básicas 
requeridas por dichos modelos (normalidad y homoscedasticidad) o bien, 
se aplicaron modelos lineales para diseños de mediciones repetidas sin 
considerar el efecto de la temporalidad, o se emplearon diseños en los que 
faltaba comparabilidad, o nunca füeron explicados ni considerados Jos 
factores de confusión en el análisis: algunos compararon grupos de pollos 
machos alimentados con dietas de alta concentración de energía contra 
hembras alimentadas con dietas de baja concentración de energía, 
concluyendo que, en los machos, las dictas muy energéticas inducen el SA. 
Un reporte declaró que los resultados de ciertas estrategias de control del 
SA fueron sorprendentes (sic) y otros fueron meramente anecdóticos. 

5) Sesgo de publicación: Durante la sistematización 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 energía en la dicta, el riesgo ajustado global de mortalidad por SA 
resultó significativamente mayor en estudios de gran tamaño (en los que la 
mortalidad fue mayor) por el suministro de dictas ad libitum (Rubio, GME, 
1986; Tottori, J, 1997, respectivamente). 

6) Heterogeneidad. La principal característica de las publicaciones sobre SA 
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 interactúan durante la crianza de pollo, que 
parecen estar asociados y propiciar el SA. Las publicaciones sobre el tema 
sugieren que el problema surgió a partir de que la producción de pollo de 
engorda cambió de la forma tradicional a la de tipo tecnificado intensivo, 
subyacentemente influenciado por la necesidad de los criadores de tener 
sistemas de producción más eficaces, ya que paralelamente a la 
automatización de los sistemas de crianza, se observa incremento progresivo 
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de la incidencia y aparición de brotes de SA en las producciones comerciales. 
Con base en ello, se podría suponer que el SA está asociado con Ja influencia 
tecnológica inherente a los sistemas de crianza. incluyendo la manipulación 
genética de las estirpes, los métodos de transporte de pollo. la modificación de 
la forma fisica y la composición nutrimental de la dieta. y el proceso mismo 
de crianza; si bien· diseñados para cambiar deliberadamente las condiciones 
del hábitat y propiciar el mejor desempeño productivo del pollo. Sin embargo, 
en la literatura revisada no se encontraron repones de que la manipulación 
tecnológica de la crianza de pollo sea resultado de las decisiones del criador. 
ni que éstas propicien mayor exposición a Jos factores de riesgo conocidos 
hasta ahora, o que constituyan por si mismas un factor de riesgo más para el 
SA. 

Aunque se reconoce que Ja genética es un factor crucial que determina la 
susceptibilidad del pollo a distintos factores de riesgo para el desarrollo de SA, 
debe admitirse que en el corto plazo tiene poco que aportar para resolver el 
problema si no se identifican cuáles son, por una parte. los factores de riesgo 
realmente asociados con el síndrome. y por otra, qué condiciones de crianza 
reducen o erradican la exposición a tales :factores, eliminan el ricsgo471

, 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 Ja crianza prefiere. y cómo lo emplea. por considerarlo más 
apropiado, en el sentido de los resultados que espera obtener, ya sea para 
mejorar la producción, o bien para controlar o erradicar al SA. Tales 
decisiones, sin embargo, deberían fundamentarse en información confiable, 
obtenida de evidencia científica. cuya eficacia esté comprobada. 

En el presente estudio identificamos que la elección de determinado sistema 
de manejo de la crianza de pollo es un modelo de toma de decisiones del 
criador, y que las decisiones aplicadas en cada sistema. generan riesgo de 
mortalidad por SA. Consideramos que la decisión del criador de producir 
pollos en determinadas condiciones ambientales de crianza. con determinado 
nivel de energía, o forma fisica de la dieta, o determinado sexo del animal, 
modifican consecuentemente las condiciones de exposición a distintos :factores 
de riesgo. las que, aunadas a la susceptibilidad individual del pollo. propician 

•n Hdd. JR. MOhlbock mc..-moriol lccturc: Considcrutions in thc pl'"ovision und churnc1cri;r.ution of animal modcls. 7"' 
ICLAS Syrnp .• Utrccht 1979. Gu:stuv Fischer Verlug. Stungurt. NC"N York. 9·16, 19KO. 
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la aparición del SA, si bien, tal susceptibilidad del pollo al SA depende de su 
capacidad fisiológica para adaptarse a condiciones adversas del ambiente472

• 

Al elegirse determinado sistema de manejo de la crianza, se inducen cambios 
tecnológicos para hacer más intensivos los sistemas de crianza, y por ello, 
pudieran estarse rebasando los límites de la capacidad fisiológica del pollo473 

para adaptarse a nuevos ambientes controlados, y hacerlo más susceptible al 
SA. Simultáneo a la mayor presión tecnológica impuesta sobre el pollo durante 
la crianza, se ha descuidado estudiar la relación entre la intervención humana 
y los riesgos de mortalidad por SA asociados a ella, así como la aplicáción 
responsable de condiciones éticas de bienestar474

•
475 en los sistemas de manejo 

de Ja crianza476
•
477

•
478

•
479 que sean acordes con niveles de producción 

biológicamente tolerables por los pollos4 "º. 

Los resultados observados en el presente estudio sugieren, que el SA ocurre en 
cualquier sistema de manejo de la crianza de pollo, pero que, en general, la 
crianza de parvadas mixtas, el suministro de dietas con alta densidad de 
energía en Ja dieta, en harina o migaja, y en etapa de finalización de la crianza, 
son condiciones en las que es más probable la ocurrencia del síndrome. 

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 eíecto de la edad en las 
etapas inicial y de desarrollo del pollo, contradice lo reportado en la literatura 
sobre el SA y hace insostenibles las creencias sobre la atribuible causalidad de 
algunos íactores de riesgo analizados hasta el momento; puede afirmarse que 

•'7:: Commiucc on Hculth and Bchavior. Rcsc:nrch. Practic.c and Policy Bourd on Ncuruscicncc and Bchuviorul Hcalth. 
Uculth and Bchavior: Thc lntcrploy of Biological, Bchaviora.I, and Socic:tal influcnccs.. lnslilu1e of Medicine. Natjonal 
Aca.dcmy Prcss, Washington. D.C .• 2001. 
'"

7
J Poolc. T. Happyunimals makcgood scicncc. UboratoryAnimals31:116-124, 1997. 

474 Uvarov. CX>. Rcscarch with aninwls: rcquin:mc:nt. rcsponsibilhy. welfarc.. Laboratury Animals. 19:51-75, 1984. 
47~ Bakcr, RM. Animal experimcntu.tion and thc vetcrinarian. Aust Vct J. Vol 78, No. 8: 546-548. August. 2000. 
,.,.. Clark, JO. Ragcr, DR. and Culpin, JP. Animal wcll-bcing. l. General considc:mtions, Lnhonuory Animal Scicncc:. Vol. 
47, No. 8:564-570, 1997. 
•n Clark. JO. Ra~cr. DR. and Calpin. JP. Animal well-bcing. 11. Stress and Distrcss. Lnbomtory Animal Scicncc. Vol. 47. 
No. 8:571-579. 1997. 
•

7
• Clark, JO. Ragcr. DR. and Calpin. JP. Animal wcll-bcing. 111. An ovcrvicw oíasscssmcnL L.aborutory Animal Scic:ncc. 

Vol. 47, No. 8:580-SRS. 1997. 
•7'9 Clurk. JO. Rug1..-r. DR. unJ Culpin. JP. Animal wcll-bcing. IV. Spccific Asse55mcnt critcria. Lnborutory Animal 
Sciencc. Vol. 47. No. 8:586-597, 1997. 
qo Commiucc on Hcalth and Bchuvior. Rcscan:h. Practicc anJ Policy Board on Ncuroscicncc and Bchuviorul Hcalth. 
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algunos de ellos, tradicionalmente considerados como riesgo para el desarrollo 
del SA, no producen tal ef"ecto en las circunstancias generales de crianza en 
que fueron analizados y reportados. 

Si bien en la literatura se ha señalado que el SA es un problema de origen 
multifactorial, se ha omitido explicar la dinámica de tal multiplicidad de 
factores para que ocurra el problema. Por tanto, es preciso considerar, que los 
resultados observados en este estudio sugieren que existe interacción de 
diversos factores o condiciones de crianza. como es el régimen dietético 
empleado durante la crianza, entre otros, que pueden favorecer el desarrollo 
del síndrome, y no se puede afirmar que uno solo de ellos, como el aumento 
de,(a densidad de energía de la dieta, dispare el síndrome, sino que actúan 
concurrentemente, por ejemplo, si se cambia de un sistema de consumo 
restringido de la dieta a uno ad libitum, la probabilidad de desarrollar SA es 
mayor.·cuando la parvada es mixta. se encuentra en etapa de finalización de la 
crianZa. y·se le suministra una dieta en forma de harina con alta densidad de 
energía. :z, 

·: .. '.·.':\.:-;Y: ,· 
Asimismo~ .de Jos resultados obtenidos, y contrariamente a lo reportado en la 
literatura;· se puede deducir que no es precisamente cuando el pollo crece más 
.. rápido'~,(hasta 35 días de edad). que la incidencia de SA es mayor. sino en la 
etapa final de la crianza (después de los 35 días), siempre que concurran 
factores tales como el suministro de dietas en harina o que la parvada sea 
mixta. en cuyo caso la densidad de energía 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 libitum de la dicta constituye 
una circunstancia que aumenta la probabilidad de SA en la mayoría de los 
sistemas de crianza, particularmente a baja altitud, en parvadas de machos o 
en las mixtas, con dietas comprimidas o en forma de harina. en las etapas de 
desarrollo y finalización en las cuales el aumento mínimo de la mortalidad 
puede ser de 60% respecto de la ocurrida en el sistema de suministro 
restringido de la dieta. 

Un aspecto derivado del metaanálisis, que complica hacer generalizaciones. 
debido a la heterogeneidad de las publicaciones aquí analizadas muestra que, 
independientemente del sistema de crianza que se emplee, el suministro 
restringido de la dieta, aparentemente favorece el control de la mortalidad por 
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SA. Este resultado, sin embargo, debe tomarse con reserva, pues el régimen de 
restricción del consumo no actúa de manera significativa en cualquier sistema 
de crianza, ni erradica al SA en ninguno de ellos. Asimismo, 
independientemente del sistema de suministro de la dicta que se emplee (RA o 
ad libitum), solo la alta densidad de energía de la dieta, y la condición de 
machos muestran riesgo de ocurrencia del síndrome significativamente mayor 
que su contraparte correspondiente. Es importante señalar que, como lo 
reporta la literatura.. el empico de sistemas de consumo restringido de la dieta 
parece favorecer de manera general la mortalidad por SA, en contraste a lo 
observado con los sistemas ad libitwn, lo cual sugeriría una generalización 
íavorable al empleo de los sistemas de restricción para controlar el problema. 
Sin embargo, los resultados de nuestro análisis denotan que los sistemas de 
consumo restringido aumentan, de hecho, el riesgo de mortalidad por SA en 
sistemas de manejo de la crianza en elevada altitud y con empleo de dietas de 
alta densidad de energía, y por el contrario, los sistemas ad libitum reducen la 
mortalidad cuando se empican dictas con alta densidad de energía, en 
parvadas mixtas y en la iniciación de la crianza, sin importar la altitud de la 
localidad. Como medida práctica, derivada del presente análisis, seria 
recomendable, que los productores de pollo tomaran en cuenta la probabilidad 
de mortalidad por SA 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 fuera más favorable para disminuir el riesgo de SA en sus 
parvadas, por ejemplo, se esperaría que Ja mortalidad por SA fuera menor si 
elige un sistema de consumo restringido en una producción localizada a baja 
altitud, o si se crían machos o hembras y se suministran dietas bajas en 
energía, en pcllet, en cualesquiera etapas de cría. Sin embargo, si la 
producción está ubicada en una localidad elevada, serí~ recomendable 
restringir el consumo de la dieta si ésta es baja en energía, pues de lo 
contrario, la probabilidad· de tener un brote de SA aumentaría 
considerablemente, y preíerentemente suministrar dictas en pcllct 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 esperarse que en cualquier sistema de manejo, la 
mortalidad por SA se eleve en la etapa de finalización, aunque menos en 
sistemas de suministro restringido. 

151 

......-------------



13. CONCLUSIONES. 

En un inicio este trabajo de tesis tenía el propósito de llevar a cabo una 
investigación empírica sobre los factores de riesgo de SA en pollos de 
engorda. En el transcurso de la revisión de la literatura se fueron descubriendo 
inconsistencias en los hallazgos y metodologías empleadas y f"alta de 
articulación entre las investigaciones empíricas y los mecanismos 
fisiopatológicos conocidos sobre el SA. A su vez se identificó ausencia en la 
comprensión de los factores necesarios para la cría de pollos en dichos 
modelos conceptuales, y que se ignoraba el efecto de la intervención humana, 
a través de sus decisiones en los sistemas de manejo de la crianza de pollo, 
corno elemento indispensable para solucionar los problemas de morbilidad 
que posiblemente la misma crianza intensiva ha creado. A panir de esta 
secuencia de hechos y con base en los conocimientos epidemiológicos y 
metodológicos obtenidos durante la maestría, se decidió elaborar una tesis con 
el propósito de contribuir al conocimiento del problema estudiado a panir de 
dos elementos: 

1. Desarrollar un modelo conceptual del SA incorporando elementos f"altantes 
para un planteamiento mas integral del mismo como problema científico 
(primera pane de este trabajo). Ello implicó el reto de adoptar un enfoque 
interdisciplinario del problema, e incluir las teorías de toma de decisiones. la 
discusión teórica del manejo de Ja incenidumbre y discutir la necesidad de 
analizar científicamente Ja evidencia que hasta ahora se tiene. Dada Ja 
complejidad que resultó de esta tarea interdisciplinaria. se adoptó la estrategia 
de desarrollar esquemas gráficos de Jos modelos conceptuales analizados con 
el propósito de facilitar la comprensión de los análisis y propuestas. Pane de Ja 
aponación es la propuesta de un '!'Odelo conceptual sobre monalidad por SA 
que incluye la intervención del hombre en el proceso de crianza del pollo. 
Además de la conceptuación científica del problema. esto permite incorporar 
explícitamente las acciones de los criadores en su trabajo. facilitándoles 
criadores Ja vinculación entre el conocimiento científico y sus acciones. 

2. Es necesario desarrollar Ja medicina veterinaria vinculada a la evidencia 
pero también es necesario establecer estrategias para que ésta sea posible en la 
práctica. Por ello, buscando proporcionar elementos para este fin, el segundo 
elemento de esta tesis fue el desarrollo de un rnetaanálisis de la evidencia 
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cientlfica publicada sobre el SA. Los resultados de este segundo elemento 
indican que tal parece que subyace muy poca preocupación por avanzar en el 
conocimiento científico del problema. La revisión de las publicaciones indica 
que no hay continuidad de lo investigado. Es decir. cada investigador que 
estudia el tema no parte de la revisión de conocimientos y hallazgos 
previamente obtenidos. ya sea para refutarlos o confirmarlos. No se 
construyen avances a partir de lo ya logrado. No hay reflexión ni crítica ante 
lo elaborado. En f"orma muy preocupante encontramos serias deficiencias 
metodológicas en las investigaciones y en la calidad de las publicaciones. 

A lo largo de este trabajo hemos insistido en la importancia del conocimiento 
científico por arriba de las creencias en el proceso de la toma de decisiones. 
Sin embargo. el análisis de la consistencia y utilidad del conocimiento 
científico muestra gran dificultad para su uso racional en la toma de 
decisiones. Al igual que la tecnología ha permitido la producción intensiva de 
aves, la ciencia debe avanzar con la misma velocidad para poder comprender 
los erectos y maneras de cómo estamos alterando el desarrollo natural de los 
animales y propiciando el mayor riesgo de problemas como el SA. Asimismo, 
en la misma magnitud debemos preocupamos por desarrollar los mecanismos 
necesarios para que el conocimiento científico generado sea confiable y esté 
disponible y culturalmente accesible a la población que toma las decisiones en 
la práctica 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 
simulación nociva para el desarrollo humano responsable. 

Falta mucho por estudiar sobre el SA. El problema es controvertible y 
complejo, y no parece tener resolución en el cono plazo. ni se resolverá solo 
con afirmar que es de naturaleza multifactorial. Es más lo que de él se cree, 
que lo que con certidumbre se sabe; muchas de tales creencias carecen de base 
razonablemente sólida y reproducible. No hay nada concreto sobre el 
problema, muchos de los hallazgos no se relacionan con aspectos específicos o 
relevantes sobre su origen etiológico. y debido a que los procedimientos de 
estudio carecen de metodológicas cruciales, tampoco proponen soluciones 
eficaces. Mucha de la controversia surge de no habérsele estudiado 
sistemáticamente. y a que la inf"ormación disponible es metodológicamente 
heterogénea y se ha generado sin apego a procedimientos científicos. se ha 



interpretado erróneamente o los datos se han procesado y analizado con 
procedimientos inadecuados. 

Si bien los agentes ambientales y genéticos son factores de riesgo imponantes 
en la génesis del SA del pollo, su efecto en general se ha sobreestimado, pues 
su origen no sólo 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 cienas 
condiciones ambientales de la la localidad o del sexo de la parvada, sea 
planificando la composición de la dieta, su forma fisica o el sistema de 
suministro. Las decisiones del criador en este aspecto propician mayores o 
menores niveles de exposición a los factores de riesgo y por ello son un factor 
de riesgo más para el síndrome, pudiéndose afirmar que el éste no depende 
tanto de la influencia de los factores ambientales individuales per se, como de 
la interacción 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 
aplicación de métodos de manejo que hagan confonable la crianza y propicien 
bienestar psicobiológico para el pollo en condiciones intensivas. 

La falta de metodologías aprobadas (normas) para la crianza de pollo en 
México propicia que los criadores desconozcan o no utilicen procedimientos 
comprobados y se guíen por suposiciones subjetivas y por creencias o 
costumbres de cómo criar pollos, así como sobre los fenómenos asociados con 
el SA. Mucha de la evidencia reponada en información documentada no está 
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 metodología de crianza es más 
eficaz para criar pollo y al utilizar información poco confiable o basarse en 
creencias y costumbres, se toman decisiones ineficaces para prevenir., 
controlar o erradicar el SA. Debido a la heterogeneidad metodológica sobre los 
procedimientos de crianza y de control del SA. de la información disponible 
hasta la fecha, su inapropiada sistematización e inconsistencia científica 
generan mucha incenidumbre y no permiten determinar su origen etiológico, 
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ni constituyen un apoyo eficaz para tomar decisiones resolutivas frente al 
problema. 

El presente estudio señala la falta de iníormación y de modelos confiables 
sobre cómo tomar decisiones para el manejo científico de la crianza de pollos 
de engorda en condiciones reales y de cómo influyen éstas en la mortalidad 
del pollo. Es necesario generar modelos de toma de decisiones médicas y 
zootécnicas, basadas en evidencia científica confiable, y promover la elección 
de las mejores estrategias entre los médicos veterinarios y los criadores de 
pollo para el control eficaz del SA, ya que la evidencia documental al respecto 
sugiere que, frente a un brote de SA, no se valora la influencia de la 
participación directa del criador en los sistemas de manejo de la crianza de 
pollo o cómo 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 
ningún 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 decisiones razonablemente prácticas de 
manejo de la crianza del pollo para saber qué hacer para controlar eficazmente 
un brote de SA. Tal modelo implica que el criador debe conocer el efecto de 
los factores ambientales y psicosocialcs que afectan al pollo, aprender a 
percibir e identificar los riesgos en la producción 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 mortalidad por SA. 

Finalmente, la estrategia de restringir el consumo de alimento como 
procedimiento preventivo o recurso terapéutico, parece reducir el riesgo de SA 
en parvadas comerciales, y parece íuncionar aun sin importar qué programa de 
restricción se aplique; aparentemente es suficiente restringir el consumo de 
alimento para controlar el SA, sin necesidad de aplicar tantas variaciones. La 
eficacia de la restricción interacciona con otros factores, como el sexo y la 
edad de la parvada al final del ciclo de producción, la íorma fisica de la dieta y 
su densidad energética. El uso de la restricción del consumo de alimento debe 
tomarse con reserva, ya que en sistemas localizados en elevada altitud o 
cuando la dieta tiene alta densidad de energía el riesgo de SA aumenta. 

TESIS CO~.i ·~s 
FALLA DE CRiGJEN j 



14. APÉNDICE. 
A.14.1 FORMATO DEL PROTOCOLO COC'llRANE® PARA LA REVISIÓN SISTEMÁTICA DE PUBLICACIONES. 

1) 
2) 

J) 

Titulo de la revisión. 
Texto de la revisión. 
u) Sinopsis. 
b) Resumen. 

i) Antcccdcrucs. 
ii) Objetivos. 
iii) Estnstcgiu de búsqueda. 
iv) Criterios de selección. 
v) Colección y anAlisis de datos. 
vi) Resultados principales. 
vii) Conclusiones del revisor. 

e) Anccccdc:ntcs. 
d) Objetivos. 
e) Criterios pa.ru incluir estudios en la revisión. 

i) Tipo de cscudio. 
ii) Tipo de pllrticipontes, 
iii) Tipo de intervención. 
iv) Tipo de medida de efecto: RC5ultodo. 

f) E1nru1cgiu de bUsqucdu pum identilicución de estudio. .... 
g) Métodos del n:vbor. 
h) 
;¡ 
j) 
k) 
1) 

Dcscripción de los estudios. 
Colidud metodológica de los estudios incluidos. 
Resull.ados. 
Discusión. 
Conclusiones dd revisor. 
i) lmplicuciones pn\e1icas. 
ii) Implicaciones pwu In invcstigadón. 

m) Rcconocimicncos. 
n) Conflictos potenciales de intc:TCs. 
Referencia. ... 
u) Rcfcrcnciu..o¡; u los estudio ... 

i) Es.tudius incluidos. 
ji) E.o¡;tudios excluidos. 

b) Otras referencias. 
4) Cuadros de resultados. 

5) 

a) Cill'UcteristiClL'i de Jos ~tudios incluidos. 
i) ldc:ntific.ación del estudio: Autor principal y año de public:oción. 
ii) Método o diseño del estudio. 
iii) Caractctis1icas de los ponicipu.ntcs: muc:stnl y grupos de estudio. 
iv) Tipo de intervención: Tm.tamicn1os. 
v) Resultado: Variable rci¡pucsta. 
vi) Nota.o¡;: Observaciones al estudio. 
vii) Calificación de la calidad del estudio. 

b) Camcterfstica. .. de los estudios excluidos. 
i) Jdc:ntificución del ~ludio. 
ii) Razones para lu exclusión del estudio. 

e) Camctcristicus de los estudios por tciminar. 
d) Comparaciones y datos. 

i) Cuadros de rcsullados. estratificados para grupos: expuesto y no expuesto. 
ii) Diagramas con estudios. medida de cfCC100 intervalos de confianza para medida de efecto. 
iii) Modelo de unálisis. 
iv) Mctaanófü;ji;. por grupo entre expuestos y no o.puC5tos y análisis de homogeneidad. 
Y) Cuudros udicionalcs. 

Comcntnrios y ctiticLLS. 
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A. 14.2. MÉTODO DE DERSIMONIAN Y LAIRD (D&L) PARA METAANÁLISIS: 
MODELO DE EFECTOS ALEATORIOS. 

•- •, •- ' ' .. :e 

El procedimiento se resuelve apÜcando los_ siguientes pasos, en estricto orden: 

l. Determinar los casos· con· SA en.dieta restringida: a;, (total: n,,), y.los casos 
con SA con dieta ad libiturn:-ci (total: n21). 

2. Calcular la medida~_de.·_ef"ecto -(riesgo relativo: RR) para cada i-ésimo 

estudio: ··R.R,=.!h 
21... 
n,, 

3. Calcular el estim_ador del logaritmo del RR de cada estudio: é, = Lní.R.R,) 
4. Calcular el error estándar del logaritmo del RR de cada estudio: 

se{éJ= /...!..+..!... _ _!_ _ _!_ "ª' b, n., nu 
5. Calcular los., ponderadores de la varianza inversa de cada estudio, y 
sumarlos: 1 

w,-~Y Lw. 
6. CalcuÚtr los ciiadrados de los ~onderadores, y sumarlos: w2, = (w,)' y :E w2, 
7. Calcuíiír los· productos de los ponderadores y el estimador de riesgo, y 
sumarlo~: w,é,.vLmé. 
8. CaICuí.'.tr el estimado ponderado de 0 1 ,con: ,... Lw.é, - ""~= LW1 
9. Calcular los productos de ponderadores (7 y-8) y sumarlos para obtener el 
estadístico de heterogeneidad entre estudios: Q (de Cochran) 

w,(é,-é.J . Q=:;E\v,(é;'Cé.J'-x. 2
,,.,,,. .vnx.\,_,,,. 

donde, k: número de estudios, y (k~l): grados de libertad 
a.: nivel de significación del estudio. 

1 O. Calcular el estimador de la varianza entre estudios, T', del modelo 

i:-'·"""'l0i =:~~: ~»~¡:r: 
L
:Ew.-Lw , 

:Ew. 
Cuando QS (k-1), entonces -r'•º 
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1 1. Calcular un nuevo ponderador de ef"ecto por cada estudio, que torna en 
cuenta la heterogeneidad· de los mismos, por el estimador de la varianza del 
modelo, con: w.' .; { 1 · } y ~ w' • . «"<é.Y +-r , ' 
12. Calcular los pro.duc.tos,·.de los ponderadores y los estimadores de riesgo, y 

sumarlos: •..... 'l'\l.','é/ ·Y L w',é, 
13. Calcular el estimador gÍob~f der'tamaño de ef"ecto ponderado por D&L. 

······,., · ·· Lw'é 
éDL = Ln{RR.,,,)= é,,,__ = -~ 
. L...W, 

y su erro.r e5táfldar: se{é0J= .Ji. w', 

14.Calcular el rlesgó relativo ponderado por D&L: 

. RR = (é ............... ) 
DL Pondrrado e 

15.Calcular el estadístico de prueba del estimador de riesgo: 

éDL 
Zo = se[Ln(é

01
_]· 

16.Calcular el valor P del estadístico de prueba, con la distribución normal 
estandarizada: P > Zc 

17.Calcular los límites del Intervalo de confianza del riesgo relativo de cada 
. (é,±J.96(sc(é)B 

estudio, por: RR;: e 
donde el estimador central del intervalo es el RR; de cada estudio. 

18.Calcular Jos límites del Intervalo de confianza para el estimador ponderado 
del riesgo relativo global, por D&L: 

• [éoL±l.96•se(éoJ 
.RRoL pcmdcrado: e , 

donde el valor central del intervalo es: RRnL ,,_J•'""• = ef.RR,,.__J 
19. Construir los gráficos 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. 14.3 RESENA CRONOLOGICA DE llALLAZGOS RELEVANTES RELACIONADOS CON EL SINDROME 
ASCÍTICO DEL POLLO DE ENGORDA 

Afto Autorln\ llalluaot 
19ll Olandcr,H.J.; Establecen una oolonia de pollitO! Lcghom Blancos en la Estación fapcrimenlal de Monlaña Blanca, Caliíomi' a 12~00 pies (3810 m) de altitud 

Dunon,R.R.; ("lir.ca Montaña Blanca"), con pollos de una ""'"ª pro1enirntcs de una localidad a nircl del mar. 
Adkr,H.E. 
Califomi• USA 

1956 /bid. Se les da mucne a algunos poi/O! para ddcrminar la causa de persistente monalidad enlre aduhO!. No se encontró evidenda de enícrmedades 
conra¡iow aunQue habla lesiones cardiaw v si1m05 de insuficiencia circulatoria crónica. 

1%0- /bid E"minan 212 pollo• de entre 2 m= a 2 "'"'de olad rq>rcscntativos de la colonia (incluycndo lJ de la colonia ori~n~) mantenidot por 
1%2 rtproducci6n anual en elC\1da ahitud, otros de rccicnle inlroducci6n de pan1da< no sclcrdonadai, incluyendo nonnales y dcbilitad0< 

IO~í ron signos de dcscompcnsación cardiaca, 
Dilalación e hipcnrofia cardiaca: (doble de lo ninnal), 
Con 1 • l mi de liquido amarillo claro en saco pcricánlico. 
Nódulos engrosados en miocardio yen \'áh'ula~.algunas intramuralcs. 
Sindiícrmciassignificati\'ascntrcsexosnicntrccstirpcs. 
Le< iones predominanle< del lado dcttcho en e1puesl0! mil de 6 semana<. 
rolicitania y hcmatocrito aumentado. 
Pulmones sobrtdistcndidos: 50~~ de los afectados. 
lllgadocooge<lionado. 
Monalidad alribuila a falla adap1a1i11 a hioo•ia oor elC\1da ahitud. 

1954 Smi~.A.H. Reportan anomallas cardiacas en pa\·os expuestos i1 c!C\1da allitud. 
Wil!on,W.O. 
Pacc,N. 

19l9 Smifu,.A.H. Dis1urbioscardiaCO!enpollosdeengorda. 
Abplanalp, H.H. 
Harnood,LM. 
Kellv.C.F. 

1%1 Allland,P.D. Reconoce la máxima sensibilidad a la hiooxia en oollos iórcnes Que en olros homcolcrmos, como P1loma< y con CÍC<IO! SC'IO'O! en ~ta monlaña 
1964 Wri1<,H.S. Identifican la alta "'istenda de los embriones de pollo a las clC\1da< conccrundones de oxigeno, como ronlll!le a 10< rq>0nes de Olandcr d al 

Pilmcr,R.B. ( 1 %1), de Lópc~ C.C. (1911) y A""n·Batres et al. (1989), sobre la aha susceplibilidad embrionaria del pollo a la hipoxia (1911). 
Wrigh~ R.A. 

! "~anon,C.R. 
1 llian.F.P. 
1 
1 

" 
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llall,S.A. 
Machicao,N. 
La raz, Bolilia. 

Esrudillo, LI. 
México, D.F. 
Heallh,D. 
Shab~J. 
Williams,A. 
Smillt,P. 
Kombe,A. 

llemindez, V.A 

Colombia. 

Primer repone de miocarditi.< en parmdcu comerciales de pollos en Boli1ia (3292 nsnm y 515 mm llg). 
Dis1in1os hallazgos palológicos de los de California y los de Cochabamba (Boli1ia: 2591 msnm) 
ldenlificación de Ascilis como signo prominenle en 85-90% (producción l'ariable: hasla cienlos de mi): líquido 
~marillenlo con co!gulos de pmleina. 
Ma¡or imridad a 99 días: bajo peso y mucho líquido. 
Engmsamienlo nodular en endocardio, dilalación y flaccidez derecha. 
Pulmones hiperlmicos edemalosos y hemomlgicos. 
llema1ocii10 significa1i1·amenle ma¡or en los expuestos a ele11da ahirud (p < 0.01). 
Den= 1172 casos de necmpsia, 565 presenlaron falla cardiaca(48.21%), l'ariable con la edad. 
Se asume que la hipoxia puede tener una función impoJUnte para precipilar la falla cardiaca. 
Se preiume que la raza y la diela podrian ser impoJUnlcs: ic asumen diferencias enlre gallinas y pollos. 
No se compararon eslicrei ni efeclos de dielaS. 
Se poslula que los pollos de crecimienlo rápido son mis propeosos a falla cardiaca. 
LaincidenciHarióde 3.5,6.1, 1l.8y12%encualrommos. 

ldenlifica a la asci1is y al SA como una misma enlidaJ, como consecuencia del efeclo de agenles lóxicos. 

ldenlifican agenles \'egelales lóxicoi induclores de hipertensión pulmonar y ascilii en pollos. 

EslUdia una compleja relación enlre raza, iexo, nil'el de encrgfa en la diela y allilUd iobre SA, aunque se inclina hacia causas 
genllfcas. 
rosrula aue el ori2en de la asci1is en wllos (en Colombia\ es la hi!KlXia ambienial v el mal maneio. 
Se inicia una corriente de inmligación de múlliples causas de ascitis en pollos, bajo distinlos ambienles de producción y en 
dislinlos paises. Las inicialÍ\'3! inclu¡~n: causas nulrimeniales, arnbienlales, manejo de la parvada; infecciones o iui secuelas, 
elemenlos füieos v auimicos (desinfec1an1es v ocilieidail. · 
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Julian, RJ. Propone que la 1·elocidad de crecimienlo de los pollos aporta e1idencia de ser un factor importante en el dC5a!rollo del SA de los 
Ontario, Canadá pollos y lo asocia a la descompensación en el desarrollo del aparato cin:ulatorio y al sistema respiratorio del pollo, con respecto a ta 

velocidad de crecimienlo muscular. 
Involucra las bajas temperaluras y la densidad energélica de la dieta como posibles causas contribuyentes de SA. 
Argumenta que la genélica influ)t sobre la falla cardiaca derecha y propicia susceplibilidad a ascitis, secundaria a olro slndrome: 
de hipertmión a11erial pulmonar. Posiula cual ro causas fisiopalológicas de ascitis: 1) Obstrucción linlitica, 2) Reducción de 
presión oncótica del plasma, 3) Aumento de permeabilidad 1a1eular, 4) Aumenlo de presión hidiáulica 1tnosa. 
Propone un modelo funclon•I de desarrollo de ascitis, poslUla que su origen es el aumento de la Ta<a Metabólica Basal y el 
aumenlo de la demanda de oxigeno, que aunado a la hipo,ia ambiental y a la hipo,emia se inicia el síndrome de hipertensión 
al1erial pulmonar, que teóricamente conduce a a<eitis secundaria. Modelo qui1.ls propuesto simultáneamente por Mu~tll, M.H en 
1987 voosteriormente modificado oor Lister, S (1997!. 

l.ópez,C.el.al., Afirman que la problemática del SA se cenlra en una condición de hipo,ia, inducida por desbalance metabólico entre tos tejidos 
México, D.F. muscular y esquelético y el desarrollo cardio·pulmonar. Reconocen, que tal condición puede presentam independientemente de la 

altiiud, cuando sucede cualquier condición que dtsminu)• el apone de odgeno disponible efecliro en las casetas de crianza Tal 
condición fisiopatológica se complica por la selección genética de un nuero biotipo de pollo de engorda (Julian, R.l. 1990). 
lndependienlemente de la interacción de factores ambientales en el desarrollo del .l'.4, se idenlifica como elemento determinanle el 
delerioro de la condición funcional pulmonar del pollo, a pa11ir de su desarrollo embrionario. l.os estudios de incidencia de SA a 
distintas altitudes (1400, 100, IO msnm) indicaron mortalidad sólo en las ms a 2400 m, en conlraste a los hallazgos de Téllez, 
l.G.(1986) en los casos de SA fueron independientes al efeclo de la altitud, no obstante de reconocerla importancia de ésta como 
factor agravanle del S.4. 

Arce, MJ. eL al. Analizan la incidencia del SA en el Valle de Mé,ico; dirigen el estudio hacia la dieta, sin encontrar influencia de la forma fisica o 
México, D.F. del oriRen de lsta, no idenlifican ni estiman ricsRo. aunque reportan tendencia estacional. 
Mawtll, M.H. y Dollan, Daños microscópicos por ascitis en riñón, hígado, corazón, bazo, pulmon'" zonas de altitud elevada Diseño descriptivo. n = 20 en 
T.T dos grupos y IO ( 2 controles). 
Avian ralhol. 
V.18(3):381-387. 
Scotland, U.K. 
Machorro, V.E. y Se estudiaron n = 40 &1'CS llubbard de 4 a 6 semanas de edad procedentes de 10 granja! y a par1ir de cuabo ~giones de distinta 
Paasch, M. L 11 altitud (O, 1676, 2353 y 2680 msnm) se obtuvieron ms (n = 5) ascilim y ms normales (n = 5). Se obsen-6 mayor peso cardíaco 
Rev. Vet. Mh. V.16(1): y volumen en las asclticas, engrosamiento de las paredes ancriolares pulmonares. Estudio observacional. 
15-19. México, D.F. 
Muwell, M.11. Se obsmaron cambios histopatológicos en pulmones y corazones de pollos de una semana de edad criados a gran altitud (altitud 
Research Vet. Sci. V.49: no especificada), con lesiones nodulares en pulmones de Bl'CS con SA, lo que confmna hallazgos de estudios realizados a baja 
182-189. Scotland, U.K altitud (sic). Se postula que el embrión de pollo eslá mis en riesgo de anormalidades pulmonares, con repertUSión sobre .l'.4, por las 

bajas lensiones de 02. 
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Ma.,11, M.11. y Sp<nee, En un estudio experimental se obserl'aron cambio• hematológicos con daños comparables a SA al induc~ hipoxia hipob!rica en 
s. al'cs a baja altitud. Se postula que la hipoxia puede ser factor en SA. 
A1ian Palhol. 
V.19(1):2340. Scolland, 
U.K 
O•·en,R.L Con 93 pollos Cobb X Arbor Acres (ni= 41 en una cámara hipob!rica a 5000 msnm y n2= 46 a 376 msnm) se indujeron 
Avi1n Dls. V J9(1): diferencias en el peso del corazón y aumento en el l'Oiumen del paquete celular y mayor propon:ión del peso del corazón, respecto 
108·115. USA. del peso total del animal. 

Shlosberg, A. Con n = 730 pollos repartidos en 8 tralamien1os de un estudio experimental, se probaron 2 diela! a 690 msnm: pelle! y harina y se 
A1ian Pathol. V. 21: midió el =2, Nll4 y CO ambiental, tanto en casetas l'enliladas como en no l'entiladas. El frio aumentó el número de casos de SA y 
369·382.lsrael. la ventilación no influvó la incidencia. El sexo de los oollos no cambió los oarámetros cardíacos. 
Julian, R. J. En un estudio "e.1perimcn1al" en ambiente controlado a 300 msnm, no se obscm1ron diferencias en la composición del~ (en 02) 
A1ian Dis. V.36(3): entre jaula• con alta y con baja incidencia de S.t la disminución de 02 (a 20.20%) no redujo la saturación de Hb en sangre arterial. 
733·735, Onlario, Se obsmó falla l'enlricular derecha inducida por hipertensión arterial pulmonar y ascitis a baja altitud. 
Canadá 
Bond, l.M., Julian, R. J. Por simulación hipob!rica a 1000, 1500, 2000 msnm y controles a presión atrnosflrica ambiental, se indujo retardo de crecimiento, 
Pouhry Sci. V.74 suppl. ma¡ur monalidad, aumento de la Hb, aumento de la PAP y la ascitis, atribuibles a la ascitis. El aceite de lino bajó la ascitis a 1500 
1, Abs. 44: IS Guclph, msnm, sin perder crecimiento de los pollos. 
Canadá 
O•en,R.L Se simuló e.1perimen1almente ahitudes de 2000 • 4000 msnm. En un experimento con n = 24 pollos Hubbard se produjo aumento 
Poullry Sd. \'.74: 708· de la presijn arterial pulmonar (PAP), el paquete celular cambió poco, al igual que el peso, los ventrículos cardiacos y el ECG. 
715USA. 
O.·en,R.L Con tres grupos de pollos llubbard X llubbard ( n= 3 X 100) se fonnaron grupos de 2 repeticiones e/u: a) hipob!rico a 3000 msnm, 
Avl1n Dls. \'J9(1): b) P. atmosférica ambiental: 366 msnm. El ECG fue confuso y alterado, se obsm~ ascitis en el grupo hípob!rico, aumentó el 
108-115. Penn. St1te, 1ulumen celular y bajó el peso de los órganos de pollos ascíticos. 
USA. 
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Anexo l. 

Cuadro A.1.. Frecuencias absolutas de mortalidad por SA en sistemas de consumo 
restringido de dicta (control) y ad libitum (expuesto) en distintos sistemas de manejo de la 
crianza (grupo). 

01 Alimentación restrinWda (control) vs ad /ibitum <expuesto) 
02 Mortalidad por síndrome ascítico en nol1os productores de carne 

Gru1>< 01 Elevada altitud. EA (2: 2000 m) 
Con restricción ad libitum 

Estudio v año ORA"º" NRA 0AL NAL 
Arce. MJ. 1990 384 3250 113 500 
Balo". JM. 2000 61 270 59 90 
Bcr<!cr, MM. 1993 33 550 145 550 
Lóoez. VJM. 1989 21 400 29 200 
Palos. RN. 1991 15 758 43 549 
Pradal. RP. 1982 3 98 21 196 
Reyes, SE. 1993 12 1000 98 1488 
Rubio, GME. 1986 4015 110000 3951 241000 
Sánchcz, RLF. 1990 1494 18600 1029 6200 
TélJc-¿. IG. 1989 60 5000 196 1500 

Gruoo 02 Baia altitud. BA (< 2000 m) 
Con restricción ad libitum 

Estudio v año ORA NRA DAL NAL 
Arce, MJ. 1990 125 2250 141 850 
Arce, MJ. 1995 10 1600 31 400 
Balo"· JM. 2000 11 180 16 60 
Camacho, FO. 1995 7 2200 36 2200 
Lóncz. ce. 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 

-
1 nu , Casos de SA c:ntre los no expuestos (consumo restringido de dicta). NkA: Totol de sujcll05 no c:xpuc:stos. n"1.: 

Ca.coos de SA entre los cxpuc:stos (consumo de dic:tn ad libirum). N"'-: Total de sujcios cxpuc:st05. 
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Grn 03 Altn densidad cner •Ccica en la dictu ADE 
Con rcs1ricción ad /ibitum 

año nRA NRA nAL N,..L 
IK 52K 35 264 
to )()()() 31 400 
33 550 145 550 

2200 2K 1100 
36 700 336 700 

RH. 1997 25 400 64 400 
1993 12 1000 98 14K8 
997 41741 IS7K47 17440 15K070 
1986 51 4991 96 1400 

Gnmo 04 Han. densidad cncr~"-'-ticu en lu dictu. HDE 
1 Con rcstricciim 1 ad /ibitum 

Estudio v año 1 TIRA 1 NRA 1 ""1. 1 NAt. 
L6 _ce 1991 20 100 219 100 
Téllc:::7. IG, 1989 o 5000 23 1 500 

GJ"Uou OS Parvudu de muchos. Pf\.1 
Con rc:stricciún ad /ibitum 

Haca- N. 1995 IH S2K 35 264 
Balo~. JM. 2000 72 450 75 150 

•

FO 1995 4 1100 27 1100 
19-9'-J 25 400 ó4 400 

l99K 14 IOO 24 SO 
2 3 9K 17 1% 

4 79_~ hK J()()() 
9QJ 13 1400 so 1400 

1 Cun restricción ad /ibitum 

Camacho. FD. 1995 3 1100 9 1100 
Pradal. RP. 1982 O 98 4 196 

Grunn 07 PW"Vuda mi"'ta, PM-H machos v hcmbrus 
Con n=scricción ad /ibitum 

Estudio v año nRA NRA nAL N,..L 
An:c MJ. 1995 to 1600 31 400 

e,.,- MM. 1993 33 550 145 550 
Ló ... ce. 1991 56 1400 555 1400 

1 

M:=~ CLA 1991 
636 203HK 15<• 28600 

l9tJI 15 758 43 549 
1993 12 1000 9K 1489 
E. l9K9 100 9 50 

Tono J9',17 17440 158070 41741 157K47 
Téllcz,. G. 1989 60 5000 196 1500 
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Gruoo 08 Dieta en ocllet lcomnrimido). DP 
1 Con restricción 1 ad libitum 

Estudio v año 1 "• 1 N •• 1 n •• N •• 
McGovern. Rl-1. 1999 1 25 1 400 1 64 1 400 
ShlosbcrJ<. A. 1991 1 13 1 1400 1 33 1400 

Gru.no 09 Dicta en harina o mitm·a. DHM 
1 Con restricción 1 ad libitum 

Estudio v año 1 0R.4 N., 1 n •• NAI. 
Ber~cr. MM. 1993 1 33 550 145 sso 
Sánchez. RLF. 1990 1 1494 18600 1029 6200 

Gruoo 10 Etapa de iniciación (In) (hasta 21 días) 
Con restricción adlibirum 

Estudio y atlo ""• N., "• NA 
Camacho. FD. 1995 3 2200 9 2200 
Lóncz. ce. 1997 2 1400 30 1400 
Ló"ez. VJM. 1989 5 400 1 200 
Palos. RN. 1991 4 400 21 300 
Reves. SE. 1993 6 1000 5 500 
Téllez. JG. 1989 o 5000 23 1500 

Grupa 11 Etaoa de desarrollo: ene.arda CDcsl (22 a 35 días) 
Con restricción adlibitum 

Estudio v año 0R.4 N-., n,.i_ N 
Camacho. FO. 1995 1 2197 13 2191 
Lóoez. ce. 1997 10 1400 76 1400 
Lóncz. VJM. 1989 1 395 5 199 
Moreno. OLA. 1991 175 20388 213 6841 
Rcvcs. SE. 1993 9 994 26 788 
Ruiz. GA. 1994 1 793 32 157 
Tottori. J. 1997 3952 158070 11523 847 
Téllcz. IG. 1989 9 5000 77 1477 

Gruno 12 Etapa de finali7..ación (Fin) (36 a 52 días) 
Con restricción adlibitum 

Estudio y año 0R.4 N., ""ª· N. 
Canlacho. FO. 1995 3 2196 14 2178 
Lónez, ce. 1997 18 1400 164 1400 
LónP7. VJM. 1989 15 394 23 194 
Palos. RN. 1991 JI 358 22 249 
Revcs. SE. 1993 21 985 43 469 
Rui~ GA. 1994 3 782 36 737 
Tottori. J. 1997 13488 153277 30218 139898 
Téllcz. JG. 1989 SI 4991 96 1400 

1 . , ~~sr~~ e~~: " 
LE.'._~~: .. , J_.:t_·. _U_.ri_.1.G_-E_N_, 
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