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RESUMEN

El presente estudio se realizo en una caseta convencional de
la explotacidn comercial de pollo de engorda "GranJa Sanfandila“
en la localidad de Texcoco, San Andres Chiautla, Edo. de México.
La granja consta de 3 casetas de 140 metros de 1largo, por 10
metros de ancho, con una sgeparacidén de 5 metros entre las
casetas, la casetas no cuentan con electricidad. Se utilizé pars
el estudlo la caseta No. 1.

Se wutilizaron 138000 pollos de engorda provenientes de la
incubadora Sanfandila de Lagos de Moreno Jalisco, de estirpe
comercial Aviar Farm.

Durante los meges de enero y febrero de 1992 se realizé una
visita diaria a la caseta con la finalidad de observar el manelo
general incluyendo instalacliones, equipo, recepcidén del pollito,
manejo alimenticio, manejo sanitario, manejo inmunclogico y
medidas terapéduticas utilizadas. Una vez en 1la caseta, Se
procedié a colectar la mortalidad por dia realizando necropsias
a por lo menos el 10 %X de la mortalidad, colectando muestras
representativas para estudios de histopatologia, bacteriologia y
sarologla segun las observaciones en la necropsia.

Se presentéd un 19.18 % de mortalidad acumulada durante el
ciclo de produccién: las principales enfermedades diagnésticadas
fueron: Infeccidén de Saco Vitelino, Uratosis, Inanicién,
Asfixia, Bursitis Infecciosma, Sindrome Apcitico, Reoviresis y
Enfernedad Cronica Respiratoria Complicada, siendo eata ultima la
enfermedad mAs frecuente con un 48.1 X de la mortalidad total,
presentandose de la cuarta a la octava semana, ya que las medidas
terapeuticas utilizadas no tuvieron una respuesta favorable.



Descripcion del manejo y causas de mortalidad

en una caseta comercial de pollo de engorda
“Granda Sanfandila”

Este trabajo fue realizado en la "Granja Sanfandila“, en el
Departamento de Produccién Animal: Aves de . la Facultad de
Medicina Veterinaria y Zootecnia y en la seccién de Andlisis
Clinicos y Patologia de 1la Facultad de Estudios Superiores
Cuautitlan, UMAN.



OBJETIVOS

1.~ Describir el manejo rutinario de wuna casata comercial

productora de pollo de engorda.

Identificar las principales causas de mortalidad en un
cicle de producclon de pollo de engorda en la explotacion

comercial “"GranJja Sanfandila”.

Describir las medidas de control de enfermedades que se
utilizan en una explotacion comercial de pollo de engorda.



INTRODUCCION

La avicultura ha encabezado el desarrollo de los
procedimientos tecnicos requeridos para la intensificaclon de la
produccién y por supuesto, las lecciones aprendidas por los
avicultores han sido utilizadas con frecuencia por los
productores de otras especies animales. Puede decirse que
cualquier guia actualizada sobre manejo y sanidad avicola sirve
de consulta para otros productores, ya que gran parte de la
tecnologia es comGn a todas las producciones animales, salve en
lo referente a los aspectos propios de cada especie (28).

A su vez la carne de pollo como bien comestible, al igual
que otros productos pecuarlos, proporciona al ser humano proteina
de alta calidad, que ayuda a evitar la desnutricién y conlleva a
un mejor desarrollo y estado de salud de la poblaciédn. Para la
alimentacién humana, la carne de pollo resulta muy indicada por
su abundancis en compuestos nitrogenados y su poca grasa. Ademis
es un productoc mas econémico que el resto de las fuentes de
proteina de origen animal, con excepcldén del huevo; es facil de
preparar y servir, y tiene propiedades nutritivas ideales. Desde
el punto de vista de la nutricién, la carne de pollo contiene mas
proteina que la de la vaca u otras carnes rojas, y es asi mismo,
una fuente rica de todos los amincdcidos esenciales (23).

En relacién a la produccién, para 1990 se estimd que el
inventario total de carne alcanzé los 116.8 millones de aves
congtituldo en un 97.3 % de pollo productor de carne, habiéndose
producido 945.350 toneladas de carne de pollo, que correspondid
en México a un consumo “per-capita” de 12 Kg. comparativamente
con  los consumos obsgervados en los E.U.A., de 32.3 Kg ‘per-
capita”, existe una diferencia significativa en relacidén al
consumo nacional (28).

La produccién 1intensiva de la carne de ave se caracteriza
por el alto nivel técnico alcanzado, por su adaptabilidad y
eficacia (transforman las materias primas en carne a razén de
2:1) v ademés, sus subproductos son convertidos en
fertilizantes, pienso y acondicionadores del suelo. Cabe suponer
que ésta es la carne mas accesible a muchog nacleos de poblacién
actualmente hiponutridos o desnutridos. Desde ésta perspectiva,
?g cabe duda de que las posibilidades de evolucién parecen claras

).

No obstante, éstas espectativas favorables pueden estar
limitadas por dos factores fundamentales: La dependencia
tecnolégica (principalmente genética) de la mayoria de las zonas
reproductivas y la dependencia alimenticia de insumos y materias
primas de las parvadas, probablemente estos factores determinan
que la produccién actual se encuentre en zonas determinadas y que
existan limitaclones geogr4ficas en el comercio avicola (5).



Asl mismo, existen problemas sanitarios en las parvadas que
generan altos indices de mortalidad por falta de conocimientos en

el manelo y prevencién de enfermedades. Por tal motive se hace
necesarlo que las personas dedicadas a la explotacién avicola
cuenten con personal capacitado para un manejo adecuado de las
parvadas para obtener ciclos productivos con baJos indices de
mortalidad y aves de peso adecuado en el mercado (5)

En general, aunque existen cambios marcados en las causas de
pérdida dependiendo de loz sistemas de maneljo, variacién del
clima y el tipo de zona donde se establezcan las casetas, existen
diferentes tipos de enfermedades infecciosas que generan
mortalidad y afectan la productividad (12).

En la investigacién de cualquier problema relacionado, con
la sgalud de 1los animales el médico veterinario zootecnista
llevard a cabo un cuidadoso y completo examen clinico con objeto
de conocer la naturaleza de la afeccién, establecer un eficaz
tratamiento y cuando sea practicable, adoptar las medidas

necesarias de profilaxis y vigilancia. Desde el comienzo
destacard que llevar a cabo un examen cllinico requiere algo mnas
que 1a atencidn directa para el paciente, considerandose el

pasado, 1las circunstancias inmediatas y el medio ambiente en que
vive el animal. Con frecuencia el estudio cuidadoso de todas las
facetas de una enfermedad necesita una informacidén que ayude a
realizar el diagndstico. Todas las observaciones importantes
deberan recopilarse culdadosamente para el anélisis final (16),

En la medicina veterinaria moderna al poder disponer de
analisls de laboratorio es tan importante para el médico como la
historia clinica y el examen fisico del animal. En algunos casos
los resultados de 1as pruebas sSon m&s importantes, ya que
demuestran en forma completa y precisa los transtornos
funclionales que produce la enfermedad (7).

Los estudios de necropsias para obtener, confirmar o
descartar un dliagnéstico, son esenciales para la medicina aviar,
ya Qque el tamafic de los animales y el numero disponible de los
mismos permite selecclionar algunos para su estudio sin menoscabo
de los indices de produccidén. La seleccién de los especimenes es
muy importante, ya que 8e puede tener datos erréneos de un
problema por necropsias llevadas a cabo en especinenes
seleccionados en forma inadecuada, especialmente si no se obgerva
la parvada, por tal motivo, el reconocimiento de un transtorno
por los datos encontrados en la necropsia y la decisién con
respecto a los procedimientos de laboratorio requeridos implican
un conocimiento profundo de la causa, proceso patolégico vy
hallazgos caracteristicos en la necropsia derivados del estudio y
experiencia (13).



Las enfermedades, se manifiestan por ciertos cambios en la
estructura. de un érgano ¢ tejido y/c en su funcion, asi como en
el comportamiente de todo el organismo. Tales cambios pueden ser
cuantitativos, cualitativos o ambas cosas a la vez, y el proceso
de deducir, a partir de ellos, 1la naturaleza de la enfermedad
existente, se llama hacer un diagnéstico (7,18)

Algunas de las enfermedades mas importantes en el pollo de
engorda diagnésticadas en el valle de México son:

Infeccion de Saco Vitelino (ISV)

Enfermedad conocida como enfermedad del pollo pastosco. Esta
enfermedad es uno de los factores responsables de la mortalidad
de pollitos durente los primeros tros o cuatro dias despuds del
nacimiento. Y parece ser resultado de una infeccién producida
por microorganismos como: E
Enterococcus y especies de Clostridium y Proteus (13).

La ISV puede ser debido a la contaminacién del cascarén en
la granJja y la subsecuente penetracién de bacterias via poros del
cascardén hacla la yema en intervalo entre la postura del huevo y
su colocacidén en la incubadora. Las bacterias invasoras causan
deteriocdo v descomposicién de la yema, privando al pollito de
nutrientes esenciales y ademAs clertas especles de bacterias
involucradas producen toxinas. En las etapas agudas la muerte es
consecuencia probable de toxemia seguida de los casos mas
crénicos por septicemia, particularmente en los brotes donde la
infeccidén por E. coli predomina (13).

Lesiones a la necropsia: Los pollitos presentan la piel
alrededor del ombligo congestionada, retencién de saco vitelino,
el cual ge observa de coloraciéon pardo roldizo; el higado es
palido y 1la vesicula biliar se encuentra distendida (13).

Uratosis:

Es el deposito excesivo de cristales de uratos en el organismo.
La causa es desconocida, aunque se ha sugerido la de privacién de
agua, o el exceso de calcio en la dieta durante el periodo de
crecimiento (25).

Aparece frecuentemente en polluelos de un dia, obedeciendo a
un nacimiento retardado como consecuencia de defectos de la
incubacién. Estos polluelos no pueden eliminar todo el 4cido



urico formade de los protidos del saco vitelino, por no beber

agua a tlempo, por calor excesivo durante el transporte o al

comienzo de la crianza, sain aprovisonamiento suficiente de agua
258).

Los s8ignos no son tipicos, 1los polluelos no comen en los
primeros dias 6 consumen tan sélo una eacasa cantidad de plenso,
padecen diarrea y enmpastamlento de cloaca, sienten mayor
necesidad de calor y estén abatidos (25).

Lesiones a la necropsia: Se observa puntilleo blanco de
consistencia dura cubriendo las serosas cardiaca, hepética e
intestinal (25).

Sindrome Ascitico:

Esta enfermedad parece ser un problema a nivel mnmundial, se
ha observado desde hace varlos aneos en diferentes partes dal
nundo, produciendo un problema que causa perdidas econémicas de
gran relevancia a la industria avicola mundial (13,17,19).

Conocida también como ascitis, enfermedad del edema, sindrome
de 1las grasas téxlcas, ascitis ideopatica, o falla cardiaca
congestiva, se le define como una acumulaclén excesiva de liguido
de 1las cavidades corporales por trasudaciédn. Conaiderada como
una manifestacién clinica mis que una enfermedad especifica, y es
clasificado como sindrome patolégico (9,17,19).

Trabajos realizados por diferentes investigadores  han
sugerido gran variedad a su etlologin, entre 1las que se
encuentran involucradas las sigulentes:

a) Sexo: La incidencia del sindrome ascitico es mayor en machos
que en hembras ( 70% en machos ) de mayor desarrollo y mayor
tamatio (17,18,19).

b) Edad: Be ve con mayor frecuencia en animales Jévenes, de los
28 a los 70 dias de edad (17,18,19).

c) Altitud y Temperatura: Se presenta con mds frecuencla en
granjas situadas a alturas mayocores de los 1300 msnm, provocando
hipoxia por la baja concentracién de oxigeno. Con respecto a la
temperatura, ésta aumenta el problema en epoca de invierno, se ha
encontrado que las baljas temperaturas causan la hipertenslén
pulmonar, considerando que la altura y el frio son factores
predisponentes para la presentacién de ascitis (17,18,18).

d) Medio Ambiente: Entre las que se encuentran deficlencias de
oxigeno, mala ventilaclén, exceso de humedad ambiental, altas
concentraciones de amoniaco y de mondxido de carbono, incremento



de 1la densidad de la poblacion, e higiene deficiente en las
camas, bebederos y comedercs (9,17).

La ascitis en una forma de edema en la que lo3 liquidos se
acumulan en cavidad abdominal, debldo a la obstruccién venosa, la
dilatacién arteriolar y el aumento en la presién capilar. Debido
a la obstruccién venosa hay una tendencia a la acumulacién de
metabolitos, con la consecuente hipoxia tisular y aumento en la
ggrmgagilidad de la pared capilar, hacia el paso de proteinas

, 17,283 .

Cuando existe una falla cardiaca congestiva hay una
disminucién en el flujo sanguineo y hay liberacién de
aldosterona, la £1ltracién glomerular se reduce y por lo tanto
hay retencién de agua y electrolitos, principalmente sodio,
aumentando el volumén de ligquido extracelular. La patogenia del
proceso estd lfgada primariamente a la leaidn hepatica,
caracterizada por cirrosis atréfica téxica, llevande &a una
insuficiencia cardiaca secundaria (17,18).

La ascitis en estas condiciones es frutoc de la obstruccién
hepdtica que provoca un aumento de la presién sanguinea en los
vagsos mesentéricos y un aumento de los productos téxicos tales
como dioxido de carbono. Por otro lado, es posible que la lesién
reduzca la cantidad de proteinas plasmadticas disminuyendo asi la
presién intravascular (17).

Las manifestaciones clinjcas observadas son depresién,
diastensién del abdomen que obliga a las aves a mantenerse
sentadas, respiracidén toraco - abdominal, cianosis de cresta y
barbillas, plumas erizadas y opacas, cloaca tumefacta vy
hemorrégica, diarrea color verde blanquecina (13,17,18).

Aflatoxicosis:

Cliertas cepas de hongos filamentosos que crecen en los
alimentos o en clertos sustratos alimenticlos son capaces de

elaborar metabolitos llamados micotoxinas. Estas se sintetizan
durante el crecimiento del hongo cuando las condiciones
ambientales son adecuadas . Las cuales cuando son ingeridas por

el hombre y los animales causan un sindrome llamado micotoxicosis
(2,13,20).

Los efectos de las micotoxinas en las aves pueden variar de
un caso raramente detectable hasta un brote severo, la
micotoxicosis es una enfermadad nuchas veces subclinica, crénica
y endémica. Las mis estudiadas y ampliamente distribuidas de las
micotoxinas son las aflatoxinas, un grupo de 14 metabolitos



intimamente relacionados y producidos por ciertas cepas de hongos
Aspergillus flavus y Aspergillus parasiticus, correspondiendo el
primero 1la causa por la cual a estas micotoxinas se les 1llamo
aflatoxinas (2,20,25).

Quimicamente las aflatoxinas son consideradas bisfurano
cumarines de alta actividad farmacologlca. Las aflatoxinas se
dividiereon en dos grupos B y G llamadas asl por su color
fluorescente cuando son observadas en preparaciones de
cromatografia en capa fina bajo luz ultravioleta de onda corta.
Los metabolitos derivados de las aflatoxinas B y G son M1 M2, B2a
G2a, aflatoxicol y parasiticol, la aflatoxina Bl es el metabolito
mas importante, es blolégicamente activa vy careinogénica
(2,13,20,25).

Los pollos de todas las edades aon susceptibles aunque los
Joévenes se afectan mas severamente. Los niveles de aflatoxinas
en el alimento considersdos téxicos para pollos van de 0.625 a 10
ppm (Mg/g) o mds dependiendo del tiempo de ingestién de las
téxinas (20).

La via de entrada mids comun de las aflatoxinas es oral,
a través de alimento contaminado. Las aflatoxinas se difunden por
todos los tejidos corporales, iniclando réplda absorcién pero
lenta eliminacién. En el primer dia los 6rgenos resproductores,
el higado y 1los rifiones tienen elevada concentracién de
aflatoxinas, esto se debe por el papel que desempeifla para 1la
eliminacién de toxinas el higadeo y rifiones. La gran parte de los
efectos tokicos de las aflatoxinas son debido a la interferencia
con la sintesis de RNA mensaljero, por interferencia en la
sintesis de proteinas celulares. También se ha demostrado que la
aflatoxina gepara los ribosomas del reticulo endopléanico
(2,13,20,25).

lLlesiones a la necropsia: Las lesiones que Se presentan
durante la aflatoxicosis en pollos son variables y dependen de la
dosis téxica y del tiempo de consumo de la misma. El higado es
el principal érgano blanco, su peso relativo aumenta
significativamente aan con dosis baJas de aflatoxinas. La
atrofia hepdtica y no la hepatomegalia es el efecto inicial en
estadics temprancs de la aflatoxinas. Se ha atribuido el
incremento en el peso relativo del higado a una acumulacién de
lipidos en éste. Otras lesiones que se pregentan en higadoe son:
palidéz, firmeza, congestién, &reas hemorrégicas y vesicula
biliar distendida. (20).

Enfermedad respiratoria crénica complicada (ERCC)
Conocida como enfermedad de los sacos aereos o enfermedad

crénica respiratoria. Es causada en pollos por
gallisepticum y ha existido por muchos alos; se presenta



mundjialmente y es de considerable importancia econdmica, ya que
interviene en el complejo de enfermedades respiratorias. La
gravedad y algunas veces aun la aparicién de la enfermedad puede
estar influida por infecciones concomitantes con otros patégenos
que incluyen los virus de enfermedad de Newcastle y Brongquitis
infeccliosa, incluyendo cepas vacunales y cepas patégenas, por
E,coll y H. paragallinarum. Los factores predisponentes
incluyen deficiencias nutriclonales, mane jo intensivo y exceso de
amonlaco y polvo en 1la atmésfera (3,10,13).

Su periodo de incubacién varia de 3 semanas a 18 mreses, el
curso puede ser lento o rapido dependiendo de las complicacliones
bacterianas o virales que se puedan encontrar; la mortalidad
puede llegar a ser importante sl es complicada por otros
patdégenos y la morbilidad es alta (13,14).

El modo de trasmisién es via horizontal, por aerosoles,
puede ser lento o rapido segin la virulencia del mycoplasma o por
via vertical lafectando al huevo y la progenle; la enfermedad se
puede transmitir durante semznas o meses. Las aves enfermas
presentan estornudos, tos, estertores himedos, reapiracién con el
pico semiabierto, pérdida de peso y retraso en el crecimiento
27).

Lesiones a la necropsia: Los pollos presentan musculos pectorales
congestionados, exudado caseoso de color amarillento cubriendo
a ambos pulmones, higado, corazdén y aerosaculitis de mucosa a
caseosa severa generalizada (27).

Infeccion de bolsa de Fabricio

Enfermedad conocida como bursitis infecclosa 6 enfermedad de
Gumboro, e3 una enfermadad viral importante de las aves
domésticas en todo el mundo. Clinlcanente afecta a los pollos
Jévenes, por lo general hasta las seis semanas de edad (13,14).

La forma aguda se caracteriza por una aparicidén rapida,
corta duracién y una extensa destruccién de los linfocitos en la
bolsa de Fabriclo y también otros tejidos linfoides (13,14)

El1 agente causal es un virus BNA del grupo Birnaviridae. E1
virus afecta el tejido linfoide, causando destruccién de los
linfocitos derivados de la bursa, timo, bazo y tonsilas cecales.
La necrosis progresiva del tejido se sigue con infiltracién de
heterofilos y en la forma aguda destrucclién completa de todos los

foliculogs de 1la bursa. HAs tarde la bursa se atrofia hasta
casi un tercio de su peso original alrededor del octavo dia. En
las formas menos agudas y benignas, las reacclones son menocs

intensas y ocurre la regeneracién linfoide (13,14).
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Su transmisien es principalmente por via digestiva, alimento
y agua contaminados y por contacto directo. Las aves presentan
postracién, 1incoordinacién, deshidratacién, diarrea blanquecina
acuosa, anorexia, depresién, alas caidas y plumas erizadas. En
la fase temprana de la enfermedad la bolsa esta tumefacta y
ocasionalmente hemorrégica y hay congestién muscular. Los signos
clinicos desaparecen a los 5 - 7 dias afectandose toda la granlja
6 una seccidén de la nave (8,11,13),

E1l diagnéstico se puede realizar mediante la observacién de
las lesiones a 1la necropsia, 1la edad de frecuencia y curso
clinico, por pruebas de lasboratorio cowo sueroc neutralizacién,
gge?tp%gaﬁi?n en agar, prueba de ELISA 6 inmunofluorescencia.

Lesiones a 1la necropsia: Las aves pueden presentar
hemorragias en los misculos de las piernas y en los pectorales y
los rifiones aumentados de volumen, la bolaa de Fabricio aumenta
de volumen y 3Su aerosa se cubre con exudado gelatinoso
amarillento, las estriaciones de 1la bolsa son marcadas (B8).

Reovirosis:

Conocida también como sindrome de la mala absorcién,
enfermedad del helicdptero, enfermedad del hueso quebradizo u
osteoporosis. Este es un problema que normalmente ze observa en
aves de engorda mayores de cinco semanas de edad, pero también ha
sido reportado en aves nas Jévenes (13,14,27).

La reovirosis ha sido asociada con enfermedades entéricas
como enteritis ulcerativa, problemas respiratorios agudos y
crénicos, pericarditis e hidropericardio. Clinicamente presenta
una difusién lenta pero el virus se difunde con rapidez en la
parvada, su transmisién es a través del huevo (verticalmente) y
por ingestidén de alimentos, agua o cama contaminadas con heces
de animales enfermos {(horizontalmente) (6,13,14,27).

El reovirus se multiplica en el intestino y produce una maia
absorcién de calcio, £éaforo y vitaminas D3, y E. Ademis
provoca una hinchazdn bilateral del tendén flexor digital y los
tendones extensores tarsometatarsal, esto produce coljera y las
aves estAn renuentes a moverse. Una tendinitis crénica puede
resultar y eato conducir a la ruptura del tendén del gastrocnemio
y ademds s8e puede reconocer erosién articular en los casos
cronicos (13,27).

Los signos gque se pueden encontrar son: enanismo, emplune

defectuoso, diarrea, palidez excesiva en las patas y claudicacion
(13,27).

11



Lesiones a la necropsia: Congestién de intestino, erosiones
multifocales principalmente en duodeno, erosiones en cabeza de
femiir con desprendimiento de la capsula articular {(4)

Enfermedas de Newcastle (ENC):

También conocida cowmo neumcencefalitis aviaria, seudopeste y
peste aviaria, es una enfermedad viral puede producir signos
digestivos y nerviosos en la mayoria de las aves de cualquier
edad, en el hombre llega a producir conjuntivitis. Es causada
por un paramixovirus cuya caracteristica principal es de
aglutinar los globulos roJdos de ciertas especles animales
{hemoaglutinacién). Las cepas se han clasificado,segun el tiempo
que tardan en matar al embridn de pollo en:

a) Lentogénicas, en 96 horas o mhs.
b) Mesogénicas, en 72 a 96 horas.
c) Velogénicas, en 24 a 72 horas.

Se trasmite principalemente por merosoles y contacto directo
pero tambhién son importantes el agua y el alimento contaminados.
asi como el personal de la granja y el equipo. También existe la
traspisidn a partir de portadores sanos. Periodo de incubacién
de dos a 15 dias, Morbilidad de 50 a 100%, mortalidad de 0 a
100% (8,14,27}.

Signos: disnea, estornudos, estertores humedos, diarrea
vexdosa profusa, incoordinacién, torticolis opistétonos,
eplstétonos, paralisis. El diagnéatico puede darse por los
signos y con ayuda de laboratorio como el realizar pruebas de
inhibicién de la hemoaglutinacién y aislamiento viral (22, 26}.

Leslones a la necropsia: Exudado muceso en laringe y
traquea, hemorragias en duodeno, vyeyuno e ileon, acunulacisén de
exudado fibrinoso {(Glceras botonosas) en las placas de peyer y en
las tonsilay cecales (8).

Las medidas de control deben realizarse con el uzo de
cepas de tipo lentogénico como son la Bi, bLa sota, vy evitar las
v%gitas, los palaros, perros y medorar la higiene del personal
(22).

Bronquitis Infecciosa (BI):

Es una enfermedad que se caracteriza por atacar a los
aparatos respiratorio, reproductivo 14 urinario. Afecta
exclusivamente a la gallina doméstica de cualquier edad.

La enfermedad es producida por un coronavirus, las cepas mAs
conocidas son: ~Maszachusetts, Conecticut, JMK, Arkansas,
Gray, Holte, y T. australiana (22,26).

12



La anfermedad se traemite en forma horizontal por aercsoles
y de forma vertical por medio de gallinas portadoras. Morbilidad
de 100%, mortalidad nula en aves adultas y baja en aves Jjovenes y
en reclén nacidas (22, 26).

Lesiones a la necropsia: exudado serosc en fosas nasales y
tréquea, tapones caseososg traqueobronquiales, atrofia del
oviducto, quistes ovAricos, ruptura de yemas en la cavidad
abdominal en animales adultos, palidéz del rifion, tubulos y
uréteres distendidos y presencia de cristales de 4cldo Grico en
rifion y uréteres (22).

Enfermedad de Marek:

También conocida comc neurolinfomatosis gallinarum y
polineuritis, se caracteriza por producir neoplasias linfoides en
los nervios periféricos, 1los organos internos, la piel y los
ojos. Afecta a la gallina doméstica a la edad de 4 semanas de
edad. Es producida por un virus Herpes, la enfermedad Bse
trasmite s6lo en sentido horizontal principalmente mediante 1la
inhalacién de las células do descamacién de los foliculos de 1la
pluma y la caspa de aves infectadas. Horbilidad de 1 a 50%,
mortalidad de 1 a 50% (22).

Signos: par&alisis wunilateral o bilateral de las patas,
pardlisis unilateral o bilateral de las alas, diarrea, ceguera
parcial o total caquexia, puede haber muerte sin signos previos
(22).

Lesiones a 1la necropsia: aumento de volumen de nervio
clatico, aumento de volumen de los foliculos de la pluma,
tumores grises o blancos en forma difusa en los diferentes
organos (14,22).

Hepatitis con cuerpos de inclusién (HCI):

También conocida como hepatitis adenovirica. Se
caracteriza por un aumento repentino de la mortalidad, un curso
corto, anemia y hepatitis. Afecta principalmente al pollo de

engorda de cuatroc a ocho semanas de edad, aunque también puede
infectar a pollonas de la misma edad; suele amociarse a problemas
de inmunodepresién y dermatitis gangrenosa (14,28).

La enfermedad es producida por un adenovirus que presenta
tres diferentes serotipos patégenos para las aves, los cuales se
consideran especificos de eapsciae y producen la formacién de
cuerpos de inclusién intranucleares en los hepatocitos de las
aves infectadas (14,26).
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Su transmisién es vertical y horizontal, su periocdo de
incubacién es de 48 horas, morbilidad de 1-20%, mortalidad de 1-
10% (14).

Lesiones a la necropsia: hemorraglias subcutaneas en diversos
grados, ictericia, sangre acuosa, hepatitis, higado amarillento o
bronceado, rifiones pAlidos inflamados y hemorrégicos,
médula 6sea pAlida, bolsa de Fabricio atrofiada, bazo pequefio,
hidropericardio, zonas amarillo-grisfdceas en el corazédn (14,26},

El diagnéstico puede realizarse por medio de histopatologia

del higado tefiido con hematoxilina eosina y se deben encontrar
cuerpos de inclusién intranucleares en los hepatocitos (14, 26).
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MATERIAL Y METODOS

El presente estudio se realizo en una caseta convencional de

la explotacién comercial de pollo de engerda "Granlje Sanfandila“,
en la localidad de Texcoco, San Andres Chiautla, Edo. de México.
La localidad colinda al norte con Atenco, al sur con Papalotla,
al poniente con Texcoco y al oriente con Chinconcuac; posee una
altitud sobre el nivel del mar: 2232 metros, clima CW (segin
Koeppen), templado subhumedo con 1lluvias en verano y poca
oscilacién térmica; la temperatura anual promedio es de 22 a 25
grados centigrados y 1la precipitacién pluvial 800 a 1600
milimetros anuales; existen vientos dominantes del sureste en
verano, en primavera e invierno, viento en la tarde con algunas
tolvaneras (21).

Instalacliones: La granja consta de 3 casetas de 140 metros de
largo, por 10 motros de ancho cada una y con una separacién de 5
metros entre las casetas, Las casetas utilizadas estan
construidas con paredes de 60 cm. de alto, construidas de
ladrillo, el resto de la barda hacia el techo esta compuesto de
malla de alambre para gallinero, 8e emplean cortinas de material
plastico y 1lona, el techo es de lamina de asbeato, piso de

cemento. Las casetas no cuentan con electricidad y ia
orientacién es de norte a sur. Se utilizé solamente para el
astudio de tesis la caseta No. 1. E1l abastecimiento de gas se

realiza por la parte exterior de la granda.

Equipo: 189 bebederos automdticos de campana y 84 bebederos

de vidrio de 4 litros, 630 comederos tipo tolva con capacidad de
12 kg cada uno, 210 charolas de iniciacién, 38 criadoras de gas,
un depésito de gas y un tinaco de agua, con capacidad de 1000
litros cada uno; el gas y el agua son transportados a la cameta
en pipas de la empresa, al igual que el alimento es transaportado
a la caseta en camiones. Kl alimento se deposita en una esquina
de la caseta con una dimenclén de 5 x 5 metros, por no contar con
almacen de alimento. El alimento también es elaborado por la
empresa.

Animales de experimentacién: Se utilizaron 19000 pollos de
engorda provenientes de la incubadora Sanfandila de Lagos de
Moreno Jalisco, de estirpe comercial Aviar Farm lotes 45, 48, y
H8, en 1las siguientes proporcionas, lote 45 con $588 hembras,
lote H9 con 4623 machos y lote 48 con 4794 mixto. Dando una
densidad de poblacién en la caseta de 13.5 aves por metro
cuadrade.
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Peraonal empleado: 1 MVZ, 1 caaetero, 1 trabajador y un velador
que laboran 6 dias a la semana, turnandose para relevar turnos,
al velador el dia que descansa puede relevarlo el trabajador, el
casetero e incluso el médico veterinario. En 1los dias de
vacunaclén contratan aproximadamente 10 muJjeres para realizar la
vacunacién. La entrada a visitantes estd restringida y todo el
personal que ingrese a la granJja le es obligatorio el bafo, tanto
a la entrada como a la salida de la granja, ademas de wutilizar
ropa exclusiva de la granda. Se utiliza una manguera para lavar
las llantas de los vehiculos con una scolucidén de yodo.

Inspeccién de la granja: Durante los meses de enero y
febrero de 1992 se realizé una visita diaria a la caseta con 1la
finalidad de observar el manejo general de los animales durante
un ciclo comercial de pollo de engorda.

En cada visita se realizaron observaciones de maneJjo general
incluyendo instalaciones, equipo, recepcién del pollito, maneljo
alimenticio, manejo sanitarlo, manejo inmunolégico y medicamentos
aplicados los cuales fueron registrados con 1la fecha de
realizacién cada uno.

Asi miamo se procedid a realizar una observacién clinica de

los animales, registrando los posibles cambios an el
comportamientc ¥y la presencia de signos clinicos indicatives de
alguna enfermedad. Después de lo cual se enitid y reglstro un
diagnéstico clinico.

Estudios patolégicos: Una vez en la caseta , ge procedid a
colectar la mortalidad por dia, la cual fué sacada de la caseta
antes de llenar los comedercos y checar los bebederos. Se

procedié a realizar necropsias de por lo menos el 10 X de la
mortalidad, registrando los cambios observados en un formato de
Historia Clinica de la Granja Sanfandila, previamente elaborado
(Figura 1) vy colectando en el momento muestras representativas
f£ijadas en formalina al 10 %, para estudioc de histopatologla, se
remitieron muestras a los laboratorios de bacteriologia 0
serologlia, segun las ohservaciones en la necropaia. En el caso
que asi se requirié se procedié a la seleccién de animales con
alguna signologia particular fueron sometidos a estudios de
necropsias y pruebas complementarias en la sala de necropsias del
departamento de Produccidn Animal: Aves de la F.M.V.Z2, UNAM.

Una vez obtenido las observaciones de necropsias se realizé
un diagnéstico morfolégico que fue registrado en el formato de la
historia clinica utilizada en la granja Sanfandila (Figura 1).

Estudios complementarios: En casos particulares, si el caso
lo permitiés, se realizaron estudios de histopatologia y/o
bacteriologia para tratar de complementar el diagnoéstico
morfolégico, los resultados de laboratorio fueron registrados en
el formato de la historia clinica. Finalmente se procedié a
emitir un diagnéstico final mediante la integracién de los datos
anteriores.
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Las enfermedades fueron identificadas de acuerdo a 1la
literatura existente sobre el tema y en la medida de lo posible
se obtuvieron datos de morbilidad, mortalidad y edad de
presentacien.
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Fig 1.~ FORMATO DE LA HISTORIA CLINICA UTILIZADA EN LA
GRANJA SANFANDILA

NUMERO DE CASO: FECHA:
ESPECIE ANIMAL: RAZA:
TIPO DE MUESTRA: ORGANOS ( ) CUALES
SANGRE Y/0 SUERO ( ) EXCREMERTO ( ) ANIMALES VIVOS ( )
MUERTOS ( ) TOTAL: OTRO:

No. DE MUESTRAS: ‘FECHA DE COLECTA:
PROCEDENCIA: LOTE:
CASETA: EDAD: FUNCION Z0OT: REPRODUCTORES ( )

ENGORDA ( ) POSTURA ( ) OTRA:
TIPO DE ANALISIS SOLICITADO:

SIGNOS EN LA PARVADA

INICIO DEL PROBLEMA: i, 2, 3, 4, 5, 6, 7 DIAS
23 456 7 8 SEMANAS
DESCRIPCION DEL CUADRO: RESPIRATORIO

DIGESTIVO
NERVIOSO
LOCOMOTOR
OTRO
MORTALIDAD: % DIARIO ( )
TRATAMIENTOS APLICADOS:
DOSIS: VIA: PARENT ) AGUA ( ) ALIMENTO ( )

-

TIEMPO DE USO: 1, 2, 3, 4, 5, 6,
RESULTADOS : MEJORIA FRANCA (

LESIORES A LA NECROPSIA:

DIA
} PARCIAL ( ) RULA )

DIAGNOSTICO HMORFOLOGICO:
HISTOPALOGIA:

VIROLOGIA: BACTEROLOGIA

SEROLOGIA: PARASITOLOGIA:

DIAGNOSTICO FINAL:
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RESULTADOS
1.- DESCRIPCION DEL MANEJO DE LA CASETA

a) Preparacion de la caseta para la recepcion del pollito:

Antes de recibir un nuevo ciclo de produccién de pollo de
engorda la pollinaza se sacd y enconstald para ser vendida como
materia prima para la alimentacién de rumiantes asi como para
fertilizante de tierras, Se barrieron pisos y paredes, tratando
de eliminar al maximo todo residuc 6rganico, El equipo se lavd y
desinfecté fuera de la caseta con excepcién de las criadoras que
se lavaron y desinfectaron dentro de la caseta, Se flamearon las
paredes, los pisos y la parte exterior de la caseta 60 cm. de
altura aproximadamente.Se lavé la caseta con agua a presioén

(utilizando una bomba de 3/4 caballo de fuerza), En 1la
desinfeccién se utilizaron 200 1lts. de solucién de formol al 10 %
para toda la granlda. La caseta se cerrs durante 2 dias y al

tercer dia ge ventildé, posteriormente se encalaron los pises vy
las paredes con una solucién de Hidroxido de calcio al 25 X.

La caseta se deJ6é reposar un minimo de tres dias antes de la
llegada del pollo. Se colocé una cama de viruta de 2 cm. de
grosor, Se colocaron las criadoras a 60 cm. de altura, se
verificé su buen funcionamiento y un dia antes de la llegada se
colocé el equipo de iniclacion tanto bebederos de 4 litros como
comederos de iniciacién. Los bebederos auvtomaticos de campana y
los comederos de tolva se levantaron a una altura de 1 metro
dejando el equipc listo para 1la recepcién.

b) RECEPCION Y MANEJO DEL POLLITO

Se manejaron 3 lotes de aves ldentificadas como lote 45, H9, 48
de la estirpe comercial Aviar Farm, procedentes de Lagos de
Moreno Jalisco. El dia de recepcién de las aves fué el 18 de
Enero de 1992, el numero de aves al inicié del ciclo fué de 19000
pollitos. En la recepcién del pollito se utilizaron 6§ rodetes
de plédstico de 40 cm. de altc con un diametro de 6 metros, en
cada rodete se colocaron 4 criadoras con una capacidad de 3166
pollitos por rodete. Lag primeras cuatro horas posteriores a
su llegada, los pollitos recibieron inicamente agua con
electrolitos y vitaminas {(cuadro 2) a una dosis de 4 gr. por
cada cuatro 1litros de agua ( Viplus) en bederos de vidrio con
capacidad de 4 litros, después de este lapso se procedié a dar
alimento en charolas de iniciacién. Los 6 rodetes esataban
cubiertos por cortinas de lona y plastico, al tercer dia de 1la
recepcidn =se Juntaron 4 rodetes en 1 y de esta manera sblo
quedaron 3 rodetes en la caseta, con 24 criadoras en total, once
dias después se quitaron los 3 rodetes y las cortinas de lona. A
las cuatro semanas se formo un cuadro en la caseta con malla de
alambre con dimenaione=s de 12 metros de largo por 4.20 metros de
ancho y c¢on una altura de 75 cm. Para la seleccién de pollo
pequelio y con defectos en los miembros.
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MANEJO DE EQUIPO:

Después de diez dias los bebederos y charoclas fueron
cambiados por comederos de tolva y bebederos automdticos de
campana, los cuales se subieron paulatinanente al nivel del dorso
de las aves.

MANEJO DE TEHMPERATURA Y CRIADORA:

En el inicio del ciclo de produccién las criadoras
proporcionaron una temperatura entre 32 - 34 grados centigrados
bajandose paulatinamente hasta llegar a la temperatura del medio
amblente (entre 18 - 20 grados centigrados), esta disminucion se
realizé en un lapzo de 4 semanas, aunque fue dificil por 1los
cambiocs bruscos de temperatura del medio ambiente. Se redujo el
calor de las criadoras hasta obtener 24 grados centigrados para
evitar la conglomeracién de los pollos bajo las criadoras y el
exceso de humedad en la cama.

VENTILACION:

A las tres semanas se bajaron 40 cm las cortinas de
plastico de amboz lados. A la quinta sSemana se le dioc més
espacio a los pollos del lado norte y se bajaron las cortinas de
ambos lados totalmente y a finales de esta semana fué ocupada
totalmente la caseta por los pollos.

MANEJO ALIMENTICIO:

En las 3 primeras semanas el alimento se dejo 24 horas al dia.
En la cuarts semana comenzo la restriceién de alimento la culdl se
realizé levantando los conederos a las 4 PH. vy ba jandolos a las
7 AH. del dia siguiente, esta restriccién duro tres semanas. Las
tres primeras semanas se proporciond alimento de iniciacién con
22 % de proteina, camhiando a alimentoc de crecimiento con un 20 X
de proteina, el cuél sélo se les dié durante 10 dias porque
enviaron alimento finalizador con un 18 % de proteina que
depositaron encima del alimento de crecimiento quedando de 2 a 3
toneladas abalo, por estd razon el pollo comenze a consumir
alimento finalizador antes de lo previsto y las 2 Gltimas semanas
el pollo de engorda consumio alimento de crecimiento del que
habia quedado hasta abajo.
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c) CONTROL INMUNOLOGICO:

El calendario de vacunacion establecido para esta caseta se
realizé conforme a las enfermedades persistentes en la zona y de
acuerdo a las politicas realizadas por la empresa; se obhserva
en el cuadro 1.

Cuadre 1.- Calendarioc de Vacunacién.

EDAD DE : ENFERMEDAD (ES) :TIPO DE
:VACUNA

: 7 dias : Infeccién de - :V Activo:Agua de
: bolsa de Fabricio:modifica: bebida : Herieux
ido cepa: :
:Lukert

: v ¢ Agua Rhone
:bolsa de Fabricio: modif&ca de bebida : Merieux
: do cepa : B
:Lukert
:16 dias : Enf. de New - :V Inact : Subcuténea: Avi-Mex
B :Castle y Coriza :emulsifi: :
: :cado bac:
:terina ;
: : V Inact : *
:24 dias :Hepatitis H :Subcuténea :Sanfandila:
: icon cuerpos de : : :
iinclusidn
:36 dias :Bronquitis :V Activo: Agua de :Intervet
: :Infecciosa :Cepa Ha : bebida :
H : 5 :
:36 dias :Infeccidn de- 1V Activo: Agua de : Rhone
: :bolsa de Fabricio:modifica:bebida : Herieuz
: do cepa : :
iLukert

* Autovacuna.- Suspencién hepatica inactivada con formol
elaborada en la misma empresa con 25 mg. de enrofloxacina, a una
dosis de 0.5 ml/ave
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d) TRATAMIENTOS UTILIZADOS DURANTE EL CICLC DE PRODUCCION:

Se utilizaron 14 tratamientos con duracien variable de acuerdo a

la signologia de las aves y a politicas de la empresa, algunos de
los tratamientos se consideran preventivos y otros fueron
curativos (cuadro 2).

Cuadro 2.-" Tratamientos utilizados durante el ciclo de produccién
de pollo de engorda en la granJja Sanfandila”

: PRINCIPIO : DOSIS : DURACION

ACTIVO
: Adipato de :500 g/1000 :
: : Espiramicina:Lts. de : : X
H : {Suanovil) :agua. : :
:1 dia :Vitaminas A, :200 g/1000 : 2 dias
B :D, E, B1, B6,:Lts de agua:
H :B12, K, C, Ac: H X
tPantoténico. H H H :
: (Viplus) : : : : H
:2 dias :Tllosina :330 g/1000 : 1 dia : X
H : :Lts de agua: H
:5 dias :Trimetropim :200 g/1000 : 7 dias : :
: :més Sulfas :Lts de agua: : : X

:{Trimexx*)

16 dilas :Trimetropim :200 g/1000 : 7 dias : :
H 13 Sulfas :Lts de agua: : : X
: (Trimex*) : B : B

220 dias :Vitaminas A, :200 g/1000 : 3 dias

: :D, E, Bl, B6,:Lts de agua: H B
:B12, K, C, Ac: : B H X
:Pantoténico : : :
: (Viplus)

121 dias :Trimetropim :200 g/1000 :1 dia

: :mas Sulfas :Lts de agua: :

: (Trimex*) : : : X
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: ‘EDAD : PRINCIPIO : DOSIS :DURACION : PREVEN-: CURATIVO:
B : ACTIVO : :+ DEL Tx. : TIVO : H

322 dias :Enrofloxa- ‘25 mg/ave : 1 dia

icina

:Ac Nalidixico 25 mg :

‘mas Vacuna :0.5 ml/ave : :
:contra Hepa- :Via sc. H B X
ititis : : :

:24 dias :Vitaminas A, :200 g/1000 : 7 dias :
H :D, €, Bl, B6,:Lts de agua: H

:B12, K, C, Ac: : : B X :
:Pantoténico : : : H
:(Viplus) : s H H B
:31 dias :Tilosina 11200 g/18 : 1 dia : H B
: :més Genta-:Lts 200 g/i8 : ¢ oot X -
imicina :Lts de agua: : s :

+33 dias :Cloranfenicol:100 g/1000 : 3 dias

:disuelto en :Lts de agua: : H
tpropilengli- : H H H X
icol (1 Litro): : : :
:mhs Trimex* :200 g/1000 : ‘
: :Lts de agua: :

:39 dias :Ac. Oxelinico:2.5 Kg. i1 dia : :

: :al 25% (trio-:Jjuntos en H H X
:xin) més Ac. :200 Lts. de: : :
inalidixico ragua. H

: 45 dias:Ac. Oxolinico:

H tal 25 % :500 g. mas : 2 dias :
:{trioxin) mas:300 g. Jun-: H H X
:Furaltadona :tos en 1000: H H

H :Lts de agua:

X
148 dias :Vitaminas A, : 200 g/1000: 2 dias : : s
: :D, E, Bl, B6,:Lts de agua: : : H
: :B12, X, C, Ac: H : : X :
:Pantoténico : . : :
:(Viplus}

* Preparado con sales puras en la empresa (datos confidenciales).
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2.~ PARAMETROS PRODUCTIVOS:

Los parametros productives al final del ciclo del pollo
engorda fueron los siguientes:

PESO PROMEDIO FINAL: 1.868 Kg.
KILOGRAMOS DE CARNE: 35300.40

CONSUMO DE ALIMENTO: 71,005 toneladas.
CONVERSION ALIMENTICIA: 2.302 Kg/Kg carne.
PORCENTAJE DE MORTALIXDAD: 18.18 %

EDAD PROMEDIO AL MERCADO: 54 dias.

No. DE AVES AL FINAL DEL CICLO: 15,348 Aves.

INDICE DE PRODUCTIVIDAD: 119.38
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3.- EVALUACION SANITARIA

1) Mortalidad.- los indices de mortalidad semanal y acumulada se
obsexrvan en el cuadro 3.

La mortalidad acumulada fue de 3652 aves, con un porcentalje
total de 19.18 ¥ durante el perjiodo de produccién de un ciclo de
pollos de engorda. Semanalmente se observo mayor mortalidad desde
la sexta, septima y octava semana.

La mortalidad que sirve de alimento para cerdos se levanta
en la maflana antes de realizar cuanlquier otra actividad y es
reportada a las oficinas de la empresa.

cuadro 3.- Mortalidad durante el periodo de engorda en un ciclo
comercial de pollo de engorda.

LOTES: 45, H9, 48 RAZA: Aviar Farm

18-01-92 No. DE POLLITOS PRIMER DIA:
:TOTAL:XHORT: MORT  : % MORT
: DM : SEM : SEM :ACUMULADA:ACUMULADA:
56 453 :2.38 : 453 H 2.38 :

682

B8 :124: 186:285:600:600: : 11795 :9.44 : 3652 : 18.18 :
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c) PORCENTAJE DE NECROPSIAS POR SEMANA:

Al inicio de la inspeccion, s8e cuantifice el numero de
aves muertas en la caseta por dia, posteriormente se selecciond
por lo menos a un 10 % de los aves para la realizacién de 1la
necropsia, de acuerdo al volumen de mortalidad observado. El
porcentaje total de aves sometidas a necropsias fué 14.70 %
(537 aves); la distribucién semanal del porcentaje de aves a las
que se lea realizd la necropsia fué la siguiente:

SEMANAS No. TOTAL No. DE NECROPSIAS % DE NECROPSIAS
DE MUERTOS
1 SEMANA 453 T2 15,89
2 SEMANA 229 59 25.76
3 SEMARA 123 53 46.08
4 SEMANA 159 40 25.15
5 SEMANA 168 76 45.23
6 SEMANA 312 56 17.94
7 SEMANA 413 76 18.40
8 SEMANA 1795 105 5.84
PORCENTAJE TOTAL DE WECROPSIAS REALIZADAS: 14.70 %
No. TOTAL DE NECROPSIAS REALIZADAS: 537 AVES
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a) Enfermedades diagnosticadas:

e) ‘Las principales enfermedades diagnésticadas en 1la grania
durante el ciclo de produccidén de pollo de engorda
fueron:

En 1la primera semana se puede observar {cuadro 4) un
porcentaje del 53 % de infeccién de saco vitelino, 21 %X de
inanicién, 7 % de uratosis, 7 % de asfixia, 5.5 % de infeccién
de saco vitelino complicada con uratosis y el mismo porcentale
para obstuccién de cloaca y 1 % de encefalitis bacterina.

En la segunda semana se obtuvo 50.8 % de casos de asfixia,
35.6 ¥ de infecclidén de saco vitelino, 8.4 % de inanicién y 5 % de
sindrome ascitico.

En la tercera semena se observéd un 58.4 % de casos de asfixia,
28.3 % de sindrome ascitico, 5.6 % de inanicién e infeccién de
saco vitelino y 2 % de uratosis complicada con infeccién
bacteriana.

En la cuarta semana se obtuvo un porcentale del 70 % de
gindrome ascitico, 15 % de aafixia, 7.5 % de enfermedad crénica
regpiratoria complicada, 5 % de mal manejo en aplicaclién de
vacunas y 2.5 % de infeccién de saco vitelino.

En la quinta semana se presenté el 73.6 % de sindrome ascitico
complicado con enfermedad crénica respiratoria, 8 % de sindrome
ascitico complicado con mal manejo en aplicacién de vacunas el
mismo porcentaje fuéd para los casos de asfixia, 5 X de enfermedad
crénica respiratoria , 4 %X de enfermedad crénica respiratoria
complicada con infeccién de bolsa de Fabricio y 1 % por
traunatismo por mal manejo.

Durante 1la gSexta semana aumentaron los casos complicados y
fue 45 % enfermedad croénica respiratoria, 30 % aindrone
asclitico, 14 % sindrome ascitico complicado con enfermedad
crénica reapiratoria, 5 % mal maneJjo en aplicacién de vacunas, 2
% sindrome asci{tico complicado con enfermedad crénica
respiratoria e infeccidén de bolsa de Fabricio, el mismo porcentale
ae observé para asfixia y reoviresmsis.

En la septima semana se detectd 35 X de casos de enfermedad

crénica respiratoria complicada con reoviroais, 20 X de
enfermedad crénica respiratoria , 17 % sindrome ascitico
complicado con reovirosis, 14 %X sindrome ascitico, 12 %

reovirosis y 1 % de asfixia.

En la octava semana solo se reporto 3 dias de la semana
porque el pollo fue transportado al rastro de la misma empresa,
debido a que aumento la mortalidad obteniendo el 70 % reovirosis
complicado <¢con enfermedad crénica respiratoria, 24 X reovirosis
complicado con enfermedad crénica respiratoria mas infeccidén de
bolsa de Fabricio y el 6 ¥ de reovirosis.
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Cuadro.- 4 Principales enfermedades diagnesticadas en la granja
durante un ciclo de produccién de polle de engorda

SEMANA
1

SEMANA
2

SEMANA
3

SEMANA
4

ENFERMEDADES

18 /ENERO/92 - 24 /ENERO/92

Infeccién de saco vitelino.
Uratosis.

Infecciotn de saco vitelino mas Uratosis.

Inanicidn.

Obstruccién de cloaca.
Asfixia.

Encefalitis bacteriana.

25/ENERO /92 - 31 /ENERO/92

Infeccién de saco vitelino.
Asfixia.

Inanicién.

Sindrome ascitico.

01/FEBRERO/92 - 07/FEBRERO/92

Sindrome Ascitico.

Asfixia.

Inanicidn.

Infeccidn de saco vitelino.
Uratosis més Infeccién bacteriana.

08 /FEBRERO/92 -~ 14/FEBRER0O/92

Sindrome ascitico.

Mal manejo en aplicacién de vacunas
Infeccidén de saco vitelino.
Asfixia.

Enfermedad crénica respiratoria
complicada
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15/FEBRERO/92 - 21/FEBRERO/92 CASOS  %SEM

SEMANA Sindrome ascitico mas mal manelo 6 7.9%
5 en aplicacién de vacunas.
Sindrome ascitico més enfermedad crénica 56 73.6%
respiratoria complicada.
Enfermedad crénica respiratoria 4 5.2%
complicada
Enfermedad crénica respiratoria 3 3.9%

complicada méas infeccién de bolsa
de Fabricio.

Asfixia. B T.9%
Traumatismo por mal maneljo. 1 1.3%
76 100%

22/FEBRERO/92 - 28/FEBRERO/S2

SEMANA  Sindrome ascitico. 17 30.3%

6 Sindrome ascitico mas enfermendad 8 14.2%
crénica respiratoria complicada.

Sindrome ascitico mas enfermedad crénica 1 1.98%

respiratoria complicada més infeccién de
bolsa de Fabricio.

Asfixia. 1 1.8%

Enfermedad crénica respiratoria 25 44.6%

conmplicada.

Reovirosis, 1 1.8%

Hal manejo en aplicacién de vacuna. 3 5.3%
56 100%

29/FEBRERO/82 - 06/MARZ0/92

SEMANA  Sindrome ascitico. 11 14.4%
T Sindrone ascitico mAs reovirosis. 13 17.1%
Enfermedad crénica respiratoria 15 18.7%
comlicada.
Enfermedad crénica respiratoria 27 35.5%
complicada mAs reovirosis.
Reovirosis. 9 11.8%
Aafixia. 1 1.3%
16 100%

T/MARZO/92 - 13/MARZ0O/92

SEMANA  Reovirosis. 6 5.7%

8 Reovirosis mas enfermedad crénica T4 T70.4%
respiratoria complicada.

Reovirosis mas enfermedad crénica 25 23.8%

regpiratoria complicada mads infeccion
de bolsa de Fabricio crénlca. N
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Guadro.-5 Diagnosticos obtenidos durante el ciclo de produccion
de pollo de engorda.

Enfermedades %
- Infeccidén de saco vitelino E 12
-Uratosis 1
~1SV mas Uratosis ’ 0.7
-Inanicidn 4.3
-Obstruccién de cloaca 0.7
-Asfixia 156
-Encefalitis Bacteriana 0.2
-Sindrome ascitico 14
-Urat. més Infeccién bacteriana 0.2
~Mal manejo en aplicacién de vacunas 1.1
-Enfermedad crénica respiratoria 8
-5. Asc. mAs mal manejo en.aplicacidén 1.1
de vacunas
-S. Asc. méds ECRC. 12
-ECRC. mas IBF. 0.5
-5. Asc. més ECRC. mas 1BF. 0.2
~ECRC. més Reovirosis 5
-S. Asc. més Reovirosis 2.4
-Reovirosis 3
-Reovirosis més ECRC. 14
-Reovirosis mds ECRC. méds IBF. 5
100%
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Cuadro .- 6 Principales enfermedades detectadas en pollo de
engorda de la "Granja Sanfandilia" :

1.- Enfermedad Crénica Respiratoria 48.1 %
2.~ Reovirosis 28 X
3.- Sindrome Ascitico 27.3 %
4.- Asfixia 15 %
6.~ Infeccién de Saco Vitelino 12.7 %
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LAS CARACTERISTICAS DE LAS ENFERMEDADES DETECTADAS
FUERON :

1.- INFECCION DE SACO VITELINO:

Lesiones Macroscopicas: Distension abdominal, plel
alrededor del ombligo congestionada 6 inflamada, vesicula biliar
llena, higado péalideo, saco vitelino rojizo pardo, algunos de
color amarillento, con ruptura.

Lesiones Microscopicas: higado con cambio graso, necrosis
nultifocal severa y colonias bacterlanas sin reaccién
inflamatoria alrededor; congestién pulmonar.

Bacteriologia: aislamiento de E, ¢oli a partir de higado,
pulmén y bhazo.

2.~ URATOSIS:
Leslones Hacroscépicas: Puntilleo blanco de consistencia
dura cubriendo las serosas, cardiaca, hepadtica e intestinal.

Lesiones Hicroscépicas: presencia de cristales de uratos,
con inflamacién y necrosis en las gserosas y en rifion.

3.- INAKICION:

Lesjones Macroscépicas: Vesicula biliar llena, buche e
intestinos vacios con presencia de gas, estado de carnes
caquéctico.

Lesiones Microscépicas: Higado con congestién y cambio graso
severo.

4.- ASFIXIA:

L.esjones Macroscédpicas: Creata y barbillas clanéticas,
pulmones rojo obscuro con salida de liguido espumoso rojizo al
corte,

Lesiones Microscépicaa: congestién y edema leve en
capilares aereos pulmonares.

5.- OBSTRUCCION DE CLOACA:

Lesiones Macroscépicas: Abdomen distendido, an
intestino delgade presencia de gas, intestino grueso lleno de
heces, pared adelgazada, cloaca obstruida por materia fecal
reseco y pastoso.
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6.- SINDROME ASCITICO:

Lesiones Macroscopicas: Distensien abdominal, liquido en
cavidad toraco-abdominal de color amarillento que coagulé al
contacto con el aire, coraz6n con hipertrofia de la auricula y
ventriculo derecho y flacido con hidropericardio, higado vy
rifiones enrojecidos, bazo negrusco, pulmones con liquido
amarillento y sacos aéreos opacos.

Lezsiones Microscépicas: Higado con congestidén y hemorragia,
necrosis multifocal severa, engrosamiento de 1la cépsula de
Glisson, digociacién de sinusoides muy ligera, proliferacién de
;e.ﬂdo conluntivo alrededor de las venas centrales y cambio graso

igero.

7.~ ENFERMEDADES CRONICA RESPIRATORIA COMPLICADA:

Lesiones Macroscoépicas: Hasculos congestionados
principalmente pectorales, exudado caseoso de color amarlllento
cubriendo ambos pulmones, higado, corazén y aereosaculitis de
mucosa a caseosa Severa generalizada.

8.- REOVIROSIS:

Lesionea Macroscépicaa: congestién de intestino, erosiones
multifocales principalmente en duodeno, erosiones en cabeza de
femir, con degprendimiento de la capsula articular.

Lesiones Microacépicas: enteritis no supurativa difusa
moderada.

9,- BURSITIS INFECCIOSA:
Leaiones Macroscépicas: Ausentes

Lesiones Microscoépicas: Bolsa de Fabricio con deplecioén
linfoide moderada, necrosis linfoide discreta y un poco de moco
en la luz bursal, bazo con disminucién en la poblaciédn linfoide
ausencia de 1linfocitos maduros en los foliculos, algunos
foliculos con infiltracién heterofila.

Serologla: Positivo a virus IBF virus suero neutralizacioén., con
un titulo de 1:2560.
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DISCUSION

Las medidas de higiene y desinfeccion observadas en el
presente estudio fueron las adecuadas segun la literatura, que
menciona que el sistema todo dentro, todo fuera, impide que haya
contagio o presencia de alguna enfermedad que dafie la siguiente
parvada (22).

En la recepcién y manejo del pollite., 1la cantidad de criadoras
por rodete no fué la adecuada, porque la capacidad maxima de cada
criadora es de 500 pollitos, por esta razén no se obtuvo la
temperatura ¢éptima en el rodete. HNerth (22) menciona que es
importante proporcionar el numero de criadoras suficientes para
la cantidad de pollito que se va a colocar en un rodete, porque
de lo contrario el pollito no obtendrad el calor suficiente vy
puede ser una de las principales causas de mortalidad al inicio
de la crianza, ademas de ser predisponente para Sindrome Ascitico
y Enfermedad Crénica Respiratoria,

En el manejo de recepcién del pollito se proporcioné agua
con electrolitog y vitaminas durante las primeras cuatro horas,
Es importante proporcionar agua con electrolitos las primeras 3
horas de 1llegada del pollito ya que se disminuye la mortalidad
por deshidratacién, ayuda a reabsorber la yema y diaminuye la
mortalidad por retencidén del saco vitelino. Este manejo fué el
adecuado (14,22)

El cambio del tipo de equipo de iniciacién a crianza se
realizé a los 10 dias, y su altura fué ajustada paulatinamente
Begin el tamafio de los pollos. Quintana (24) menciona 1lo
importante que es el ir subiendo los comederos y bebedercs al
dorso del ave, esto evita que las aves defequen en log mismos y
contaminen el alimento o el agus y se evita el desperdicio de
alimento.

El control de la temperatura ambiental de la caseta por medio
de las criadoras no fué adecuado, ya que la temperatura ambiental
de la granja mostré fluctuaciones intensas durante la noche,
disminuyendo méds alla de los limites reportados en la literatura
(22,24). Las bajas temperaturas registradas en la caseta (eJ. 26
grados centigrados en la primera semana) ocasionaron
aglomeracién de los= pollos bajo la criadora, humedad excesiva de
la cama bajo la misma y aplastamiento de pollitos.

El control de 1la ventilacién en la caseta estudiada se
realiz6 mediante el manejo de cortinas laterales, este manejo no
fué suficiente para evitar el acumulo de polvo y amoniaco a
niveles que causaban irritacion en oJos y tracto respiratorio
superior, una buena ventilacié ayuda a evitar problemas
respiratorios en la parvada. (22).
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Para el manejo alimenticio, en esta granja se wutilizaron

tres tipos de alimento: iniciacién, crecimiento y finalizador,
durante las tres primeras semanas se proporcioné a la parvada
alimento de iniciacién que después fué cambiado a alimento de
crecimiento, el cual se consumié solo durante 10 dias debido a
que el camién de alimento colocd alimento finalizador encima del
alimento de crecimiento que fué consumido hasta la sexta semana,
las dos ultimas semanas los pollos sonsumieron alimento de
crecimiento. Este ciclo alimenticio no fué& el correcto debido al
inadecuado control en el suministro de alimento para proporcionar
el nivel de proteina necesarioc segin la edad del pollc para el
crecimiento adecuado de la parvada (22,24).

Los parémetros productivos al final del ciclo fueron: peso
promedio 1.86 Kg, conversidn alimenticia del 2.30 Kg/Kg carne,
edad promedio al mercardo 54 dias, mortalidad acumulada 19.18 %

Indice de productividad del 119.39 dichos parametros estuvieron
dentro del margen que indican los autores exceptuande el de
mortalidad, conversién alimenticia e Indice de productivadad
debido a las difersntes enfermedades complicadas que se
presentaron en la caseta. North (22) y Quintana (24) afirman que
el promedio de peso al final es de 1.8 Kg, la conversién
alimenticia de un 2.07 % , indice de productividad de 200 y la
mortalidad de un 8-10 %.

Las principales enfermedades diagnésticadas en la granja
fueron: Infeccidédn de saco vitelino con un porcentalde aproximado
del 12.7 % de mortalidad total, presentandose durante la primera,
hasta 1la cuarta semana de edad del pollito. Rojo (27) y North
(22) afirman que la incidencia de infeccidn de saco vitelino
puede llegar hasta un 20 X debido por el mal maneJo que existe en
las incubadoras y la contaminacién del cascaron provoecan
infeccién umbilical en los nacimientos.

Inanicién, con un porcentaje del 4.3 % presentandose en la
primera, hasta la tercera semana de edad con retrasoc en el
crecimiento. Este porcentade se elevé debido a las condiciones
ambientales adversas (bajas temeraturas durante la noche y a la
gran densidad de pollos por rodete. Randall (25) afirma que la
muerte por inanicién se observa entre los 5-7 dias de edad del
pollito debido a la circunstanciaz ambientales adversas,
situacidén més comin en pollitos de mala calidad al nacimiento.

Uratosis, con un porcentaje del 2.1 % presenténdose en la
primera y tercera Semana. Gordon (14), menciona que la uratosis
aparece frecuentemente en polluelos de un dia a consecuencia de
defectos de incubacién, por no beber agua a tiempo, por el calor
excesive durante el transporte y puede alcanzar gran porcentale
de mortalidad: en este estudio, la uratosis se asocia un manejo
inadecuado de equipo con falta de accesibilidad de los pollos a
los bebederos.
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Asfixia, con un 15 % de la segunda hasta la septima semana,
y elevandose el numero de casos donde se realizo manejo para
aplicacién de vacunas y/o tratamientos. La disminucién del
tamafio del rodete en una cuarta parte para facilitar la sujecidn
daflos pollos ocasioné conglomeracion de animales aplastamiento y
asfixia.

Sindrome Ascitico en el 27.3 % de los casos, presenténdose
desde la Bsegunda hasta la septima semana. Para evitar la
elevacién de problemas de sindrome ascltico la empresa emplea un
control a base de restriccién alimenticia, el cual consiste en
proporcionar durante las tres primeras semanas el alimento a
libre acceso, de 1la cuarta a la sexta semana levantando los
comederos a las 4 pm. y bajéndolos a las 7 am. del siguiente dia,
en las dos vltimas semanas no se utllizé restriccién alimenticia.
El porcentaje fué mayor entre la cuarta y sexta semana debido al
aumento de humedad en la caseta y a la escasa ventilacién en 1a
misma, por el manejo inadecuado de las cortinas. RolJo (27),
Lépez y Arce M.J. (17) afirman que la mayor mortalidad por
ascitis se presenta en machos alcanzando hasta un 70 X, y se
presenta nas entre los 28 a 70 dias de edad del pollo dependiendo
de varios factores como el sexo, altitud, y medio ambiente de
las casetas.

La Enfermedad Crénica Respiratoria Complicada se detecté en
el 48.1 ¥, fué la enfermedad mas frecuente, y se presentd desde
la cuarta hasta la octava semana de edad. Esta enfermedad
multifactorial =se presentd principalmente asociada a: manedo
inadecuado durante las vacunacidnes b4 tratamientos que
ocasionaron en los pollos estres severo y el excesoc de amoniaco y
de humedad en la cama, Ppor ventilacién lnadecuada, dando como
resultado que los agentes etiologlcos asociados
gallisepticum y E. <¢oli) se difundieran en la granja. Gordon
(14) y HNorth (22), mencicnan que el curso puede ser lento o
répido dependiendo de las complicaciones bacterisnas y virales
que gse puedan encontrar, la mortalidad puede 1llegar a ser
importante si se presenta complicada y la morbilidad es alta. Los
tratamientos wutilizados en la granja para controlar dicha
enfermedad fueron 1200 g de tilosina maAs 200 g de gentamicina
disueltos ambos en 18 litros de agua, en dosis unica; después al
tercer dia se medicéd con 100 g de cloranfenicol disuelto en un
litro de propinelglicol méas 200 g de trimetropin con saulfas
vaciando esta mezcla en el tinaco de 1000 litros de agua se

proporcioné durante tres dias; 7 dias depués al ver que 1la
parvada no reaccionaba al tratamiento se suministro 2.5 kg de Ac.
oxilinico al 25% disuelto en 200 litros de agua, més 500 g.

de Ac. nalidixico en dosis Gnicai por ultimo se aplicaron 14
frascos de Enrofloxacina de 500 ml. en 200 litros de agua dosis
unica. La respuesta que se esperaba ante estos tratamientos no
fué 1la deseada, y la enfermadad se presentd en la payoria de la
parvada.
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Se detecto infeccien de bolsa de Fabricio sele en un
0.7 % de los casos, aparentemente porque se presenté la forma
subclinica de la enfermadad donde no se presentaron signos ni
lesiones macréscopicas y no se realizé un muestreo rutinario de
bolsa de Fabricio para histoatologia, el disgnéstico se realizéd

por histopatologia de la bolsa de Fabricio y por serologia. La
elevada incidencia de enfermadades infecciosas en 1la parvada
estudiada es indicativa de un proceso inmunodepresor

generalizado, aparentemente causado por el virus de la infeccién
de bolsa de Fabricio.

En el 29 % de los casos se observaron lesiones intestinales
asociadad a sindrome de mala absorcién, asi como erosiones en la
cabeza de femur y desprendimiento de la cépsula articular, lo que
a sldo frecuentenente asociado a infecciones por reovirus, el
cuadro se presentd en las dos uVltimas semanas de engorda y estuvo
complicado eon  sindrome  ascitico y  enfermedad crénica
respiratoria. La literatura menciona (4) que la presencia de la
enfermadad presenta diferentes formas: aguda (necrosis hepaAtica),
crénica (artritia/tenosinovitis), y ge gsospecha que otros cuadros
como retraso en el crecimiento, enfermedad del ala azul y que la
presentacién obedece a interacciones con bacterias y virus.
Calnek (6) y Gordon (14) mencionan que la morbilidad es hasta del
100 ¥ y la mortalidad es menor al 1 %.

Ho se presentaron casos sugestivos de enfermadad de
Newcastle, Bronquitils infecciosa, Corilza infecciosa 6 Hepatitis
con cuerpos de inclusién; aparentemente el calendario de
vacunacién fué adecuado para controlar dichas enfermadades. Se
requiere de un muestreo rutinario de la bolsa de Fabricioc y del
nivel de anticuerpos anti IBF para detectar la importancia de 1a
infeccién de la bolsa de Fabricio en esta explotacidn.

En el presente estudio las medidas de higiene y desinfeccidn,
asi como la recepcién del pollito fueron adecuadas, sin embargo
e observaron densidad elevada de pollitos por criadora,
ocasionande humedad excesiva en 1la cama, e incremento en la
concentracién ambiental de amoniaco, que junto con las baldas
temperaturas presentes en la =zona dieron como resultado
transtornos a nivel respiratorio, produciendo sindrome ascitico y
enfermedad crénica respiratoria complicada. Las medidas de
control y los tratamientos de los problemas clinicos presentadoa
no tuvieron los resultados eaperados y los animales tuvieron que
ser enviados al rastro precipitadamente.
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RECOMENDACIONES

Mejorar manejo de temperatura ({criadora, cortinas y densidad)

Mejorar manejo alimenticio en su administracion y tener almacen
de alimento.

Realizar monitoreos seroldéglicos rutinarics semanales para IBF,
Enfermedad de New Castle ¥y Bronquitis infecciosa e
histopatologia de bolsa de Fabricio para evaluar la eficiencia
del programa de vacunacién.

Realizar estudios de aislamiento e identificacién bacteriana
as{ como estudics de antibiograma para elegir la terApeutica
mis adecuada segin el caso.

Colocacidén de vados senitarios a la entrada de la granjda y de
cada caseta.

Disponer de ropa limpia para personal de vacunacién de uso
excluslvo de la granja para evitar diseminacién de enfermedades
de otras granjas.
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FIGURA 1. MORTALIDAD ACUMULADA EN UN
CICLO COMERCIAL DE POLLO DE ENGORDA
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FIQGURA 2. CAUSAS DE MORTALIDAD EN POLLO
DE ENGORDA. 1a SEMANA DE EDAD
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FIGURA 6§ CAUSAS DE MORTALIDAD EN POLLO
DE ENGORDA. 4a SEMANA DE EDAD
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FIGURA 7 CAUSAS DE MORTALIDAD EN POLLO
DE ENGORDA. 6a SEMANA DE EDAD
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FIGURA 8 CAUSAS DE MORTALIDAD EN POLLO
DE ENGORDA. 7a SEMANA DE EDAD
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FIGURA 9 CAUSAS DE MORTALIDAD EN POLLO
DE ENGORDA. 8a SEMANA DE EDAD
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FIGURA 10, DIAGNOSTICOS MAS FRECUENTES
DETECTADOS EN POLLO DE ENGORDA

% PRESENTACION
50 - ey

40

30 - \\\\/

|-
_\ S~

B =crc REOV {1 s.asc.
BR AsFIXIA 1 8v

48



10.

11.

12.

13.

14.

LITERATURA CITADA

ALUJA S. de A. : Necropsias en los Animales Domesticos,
Primera edicién, Ed. C.E.C.S A., México D.F., UNAM., 19B5.

ANTILLON R. A., LOPEZ C.C. Enfermedades Nutricionales de
las Aves, Primera Edicién, Facultad de Medigina Veteringr;u
Divisién del Sistema @e Universidad

24
Julio 1987.

ANONIMO: La Enfermedad Respiratoria Crénica y Coriza se
nanifiesta en los meses de frio, 8Sintesis Avicola, 4: pag
15-18 (1986).

ANONIMO.: Reovirosis, Avances de Medigina Veterinaria,s 10
pag 131-135 (1991).

BUXADE C.C.: Kl Pollo de Engorda, Primera edicidén, BEgd,
Mundi-Prensa, Hadrid 1985.

CALNEK B.W., Diseaseas of Poultry, Ninth Ed: Board the
American Assoclation of avian Pathologists. State
UsA 1981,

COLES E.H.: Diagnéstico y Patologia en Veterinaria, cuarta
edicidén, B4 Interamericana, México 1988.

CORREA G.P.: Enfermedades Virales de los Animales Domesticos
(Honogastricos) Vol 1. Tercera Edicién, BRd, E]l Manual
Hederno. México, D.F., 1981,

ESCOBAR E.J.: Manual de Avicultura Mederna, primera edicida,
Ed. i zaragoza Espafia 1979.

FLORES, F.L.: Infeccién por Mycoplasma ginoviae, Sintesis
Avicola. 4: pag 30-33 (1986).

FUENTES Z2.G.: La Infeccidén de la bolsa de Fabricio y el
Newcastle, Sintesis Avicola, 4: No. pag 42-47 (1986)

GONZALES S.P.: Guia de Manejo y Prevenclén de enfermedades
en pollo de engorda en los Ejidos de Zituni y Santa Barbara,
Municipio de Cadersyta de Montes Queretaroc, Tesis, FES-C,
UNAM, 1988

GOLDEN. Broilers Produccidn y cuidados, Primera Edicidn Ed .
Zaragoza 1961,

GORDON F.R.: Enfermedades de las Aves, segunda edicion Ed
El Mapual Moderng. México D.F., 1988.

49




15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

JUBB R.V., KENNEDY P.C.: Patologia de los Animales
Domesticos primera edicién, Ed. Labor §.A. UNAM, 1882,

KELLY H.R. Diagnéstico Clinico Veterinario, Cuarta
edicién, _gé C.E.C.S.A., México D.F., 1988.

LOPEZ C.C., ARCE M.J.: Manual del Productor para el Control
del Sindrome Ascitico II, Consejo Norteamericano de granos
forrajeros, Ed. CODICE. México D.F., 1989

LOPEZ C.C.: Mortalidad por ascitis, Departamento de
Produccién Animal,  Facultad de Medicina VYeterinaria ¥
Zootecnis., Vol. 2, No. 16, UNAM 1885,

LOPEZ C.C.: Ascitis una de las causas de mayor mortalidad en
pollo de engorda, Industria Avicola 3: pag 15-19 (1885)

MIRANDA S.A., MERCADO S.C.: Aflatoxicoais Experimental en
pollo de engorda, Caracteristicas Clinicas Hematolologicas y
patolégicas, Tesis, FES-Cuautitlan, UNAM, 1991.

MUNICIPIOS DEL ESTADO DE MEXICO, Coleccién Enciclopedia de
los Municipios de México Vol. 15, Secretaria de
Gobernacidén y Gobierno del Edo. de México, Primera Edicidn

NORTH O.M.: Manual de Produccién Avicola, segunda ediclién,
Ed, El Manual Moderno, Mexico D.F., 1986.

OROZCO E.S.: Analisis del Proceso Econdémico del pollo de
Engorda, Tesis, FES-Cuautitlan, UNAM,K1991.

QUINTANA J.A.: Avitecnia Manedo de las aves domesticas mas
comunes, primera edicién, Ed. Trillas, México 1988.

RANDALL C.J.: Atlas de las Enfermedades de las Aves
Domésticas y de Corral, primera edicién, Ed. Interamericana.,
Espafia, 1989.

ROBBINS L.S.: Patologia Estructural y Funcional, primera
edicién, Ed. Interamericana., México 1974.

ROJO M.E.: Enfermedades de las Aves, primera edicién, Ed.
Trillas, México, D.F., 1984.

SANCHEZ. MW.: Situacidén de la Avicultura en México. II
Jornada Médico Avicola, México D.F., Pag 553, UNAN.,
Facultad Hédicina Veterinaria v Zootecpnja, 1991

SAINSBURY D.: Aves, Sanidad y ManeJjo, primera edicién
Ed. Acribia, Espaiia, 1887.

50



	Portada
	Índice
	Resumen 
	Objetivos
	Introducción 
	Material y Metodos
	Resultados
	Discusión 
	Recomendaciones
	Figuras
	Literatura Citada



