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INTRODUCCION. 

INTRODUCCION. 

En virtud de su condición de ser una maravillosa máquina Biológica de 

producción de carne, el pollo de engorda ha estado sujero a una creciente 

presión de selección la cual ha motivado alterack)nes metabólicas en su 

desarrollo. 

En base al razonamiento anterior a nadie debe sorprender la frecuente 

incidencia de trastornos fL,iológicos viejos unos y de reciente aparición 

otros, siendo este el caso del Síndrnme Ascítico (S.A.) en el pollo de 

engorda. ( 3 ) 

El problema al inicio, se veía como un caso aislado y sin graves 

consecuencias para b indLL'tria. Pern este se ha venido desarrollando 

paralelamente a las nuevas líneas seleccionadas para la producción de carne 

y a los mayores requerimientos de las mismas que genera la genética 

moderna. El caso se ha agravado sobre todo en las zonas del altiplano, 

donde ha ocasionado grandes pérdidas para la avicultura, forzando a 

muchos productores a cerrar sus granjas y/o modificar SLL> sist<:mas de 

crianza acordes con las nuevas necesidades (14, 20, 29, 34, 35). 

Es difícil conocer la gravedad del problema en tc>da su magnitud, sin 

embargo en México, durante el aflo ele l 984 se estimó que la mortalidad por 

( SA ) costó mñs de 40 millones de dólares solo en el Vnlle de México por 

este conceptLl, a esto habría que agregar las pérdidas oc:l>ionnclas por 

alteraciones en la conversión alimenticia, tratamientos paliativos, mermas y 

decomisos (32,33). 

Como su nombre lo indica el Síndrome Ascítico es un conjunto de 

signos que se presentan a partir de variados factores etiológicos que por lo 

general se manifiestan interrelacionados. 



INTRODUCCION. 

Muchos investigadores se han avocado a tratar de resolver el problema, 

pero muchos de ellos no contemplan todos los factores que puedan 

determinarlo, lo que es m{1S, algunos de ellos todavía se empei1an en buscar 

una etiología principal y específica casual del S.A. 

Comprobar en un trabajo, sí todos los factores que se mencionan como 

etiológicos del S.A., realmente producen el padecimiento sería muy extenso 

y en consecuencia difícil, pero sí es posible recopilar los principales factores 

conocidos y determinar cuales son los más importantes y de mayor 

incidencia en México. 

Por lo anterior este trabajo tratará de señalar todas las posibles 

etiologías que puedan incidir en un momento dado para provocar el S.A., 

se englobarán para una mejor comprensión del padecimiento en tres 

instancias fundamentales : 

l.· FACTORES PREDISPONENTES 

2.• FACTORES DESENCADENANTES 

3.• FACTORES CONCOMITANTES 

Se clasificarán las Etiologías de acuerdo a estos tres criterios, dando así 

las bases para los Médicos Veterinarios y otros investigadores que estén al 

frente de un caso de S.A. puedan discernir cuales factores se 

interrelacionan en un caso particular, tomando en cuenta la Geograífa, el 

Manejo y la Sanidad de una región determinada, logrando así una idea más 

objetiva de como resolver cada caso en fc1rma particular, recordando que 

cada caso en sí corresponde una solución única. 



ANTECEDENTES 

ANTECEDENTES 

El Síndrome Asdtico, se empieza a reportar a principio de este siglo 

pero, su etiología se ha venido descubriendo paulatinamente, incluso hoy en 

día se siguen incluyendo factores que pueden intervenir en la presentación 

del mismo. Haciendo una cronología desde el primer reporte de S.A. 

podemos observar que en un principio se asoció a factores tóxicos, a fines de 

los años sesentas se <L<;OCia a la altura y en la última década se ha a_<;OCiado 

con factores que producen Hipóxia. 

CRONOLOGIA 

19 l 8. Primeras observaciones realizadas por Edwars y Cols, describen el pro­

blema a.<;OCiado a la intoxicación por sal. 

l 932. Clover; <L<;OCia el cuadro por intoxicaciém por compuestos mercuria­

les. 

1937. Thomas; ascx:ia el cuadro por intoxicación por plantas del genero 

Croralaria. 

1939. Dammy y Clovind; ligan el problema a deficiencia de Vitamina E y Se­

lenio. 

1944. B111Ii,; In relaciona con derivados del Acidn Cresílicn. 

1945. Hare y Orr; lo relacionan por intoxicación por Zmc. 

1946. Scrivner; muestra la importancia del Cloruro de Bicarbonato de So­

dio, la desinfección con formalina y permanganato de potasio al pri· 

mer día de vida, como res¡x>nsables de S.A. en ¡xJllos y Edema 

Subcutáneo en pavos. 
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1958. Edgar Et Al; asocian el problema a sustancias tóxicas presentes en las 

grasas. 

1958. Smittle, Edwars y Morris; reconocen varios factores tóxicos como res· 

ponsables del cuadro, exceso de sal, Micotoxinas e Hidrocarburos 

Clorinados. 

196 J. Amalgon y Cols; lo asocian a intoxicación por Aflatoxinas. 

1961. Allen; describe los primeros cambios anatomopatológicos e histológi­

cos de animales que ingirieron alimentos tóxicos observando: Hidro­

pericardio, aumento de presión sanguínea en ventrículo derecho y 

venas cavas, vacuolización de células cardiacas, edema pulmonar y 

cambio graso en hígado. 

1962. Edgar Et Al; vuelve a relacionarlo con ingestión de grasa de origen 

animal y vegetal que no pueden ser saponificadas ( Síndrome de las 

Grasas Tóxicas ) reconociendo Hidropericardio, A,cítis y trnstornos 

Hepatorenales. 

1964. Allen; relaciona también el Hidropericnrdio y la Ascítis con h' grasas 

tóxicas. 

1968. Hall y Machicao; relacionan las grandes altitudes con Ascítis y Mio­

cardítis. 

1974. Cueva y Sillau; rebciona la altura con la Hipertensión Pulmonar y 

falla cardíaco en el S.A. 

1975. Jensen y Chang; asocian el cuadro a intoxicación por Furnzolidona. 

1978. Estudillo; asocia el problema a la altura S.N.M. Posteriormente aso­

c~~ el cuadro a Insecticidas y Micotoxinas. 

4 



ANTECEDENTES 

1979. Villaseñor; relaciona el problema con la altura y el frío. 

1979. Cueva, Sillau y Morales; ralacionan la altura con Hiperten5i6n Arte­

rial, Pulmonar y Ao;cftis. 

1982. Hulan Et Al; asocian el problema en gallinas, con la ingestión de la 

planta Brassica Campcslris en la cual se reconoce la presencia de 

Acido Prusico. 

1983. O>ello, Peñalba y Renjifo; trabajando por separado los tres proponen 

las elevadas alturas como causa ele la Ascíris. 

1984. Julián y Wilson; relacionan el Síndrome con niveles altos de Monóxi­

do de Cnrbnnn. 

1984. Rehmtulla; propone como caLLsns del Síndrume a aditivns agregados 

en los alimentos, principalmente Coccidiosratos. 

1986. Julíán Et Al; sostiene que dietns deficientes en fósforo causa folla 

Venrrícular y Ascftis. 

1986. Julián Et Al; relaciona cualquier factor que provoque falla cardíaca 

congcst iva con la presental.'.i6n <le S.A. 

1986. Hernándcz; propone como causa de S.A. la Hipoxia en pollos (20, 

28, 29, 30, 34, 47, 55, 57). 

CARACTERISTICAS DEL SJNDROME ASCITICO 

DEFINICION 

Es una enformedad producida principalmenre ¡:xx dos factores 

generales dentro de los cuales se considera cualquier agente que produzca 

en el organismo un estado de 1-lipóxia, y por otro lado se encuentran los 
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agentes tóxicos. El cuadro se caracteriza por lesiones en Hígado, Corazón, 

Riflón y Ascítis marcada. Se puede presentar en pollos de engorda a partir 

de la primer semana de edad haciéndose más aparenre hacía la tercer 

semana de edad, aunque también se pueden encontrar aves afecrndas des<le 

el primer día de edad, esto sugiere lesiones en pulmones y corazón desde la 

incubación y el nacimiento. 

En cuanto a la susceptibilidad por es~cie, en orden decreciente es: 

Pollo de Engorda, más en Machos que en Hembras y en líneas de rápido 

crecimiento, Reproductoras en las primeras etap<L' de vida, Hembras de 

reposición, Gallos de Pelea, Guajolotes, Codornices y Faisanes (6, 7, 27, 36, 

42, 47). 

SINONIMIAS 

Este Síndrome ha recibido más de 17 nombres diferentes la mayoría de 

ellos están mal empleados o confunden el problema con padecimientos de 

signos similart!S, como en d caso del Síndrome de las Grasas Tóxicas. 

ALGUNAS DE LAS SINONIMIAS MAS FRECUENTES SON: 

1.- Ascítis ldcopática LO •• Mal del Corazón Tóxico 

2.- Mal del Altura l 1 .• Falla Cardíaca congestiva 

J .• Pama de Agua 12.· Hidropericardio 

4.- Bolsa de Agua 1 J .• Enfermedad de las Aguas 

5.- Edema Aviar l 4.· Hepatitc• Tóxica 

6.- Enfermedad del Edema 15.- Endoteliosis 

7 .• Poliserositis 16.- Miocarditis 
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8.-Toxemia Alimentaria 17.• Ascftis 

9.- Lipidosis Tóxica 

El nombre más adecuado para describir el problema es el de Síndrome 

Ascítico, ya que este acepta tcxlo el conjunto etiológico que lo puede 

ocasionar, y el grupo de signos que se producen con este padecimiento. 

A nivel de campo el nombre genérico más usado por ser quizá el más 

práctico es el de ASCITIS ( I, 2, 7,14, 37,45.47 ). 

SIGNOS CLINICOS 

Los signos clínicos que caracterizan el síndrome son : 

Cianosis 

Plumas erizadas 

Distención abdominal 

Retrazo en el crecimiento 

Recumbencia 

Mortalidad repentina al manejar aves 

LESIONES 

Las lesiones más aparentes en la examinación postmortem incluyen 

Ascítis, Hipertrofia de ventrículo derecho e hidropericardio, también se 

pueden observar las siguientes lesiones : 
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Hígado : Puede tener apariencia variable pudiéndose encontrar 

congestionado, moteado o con franca cirrosis, en ocasiones puede 

encontrarse cubierto por una película muy delgada de material ge­

latinoso. 

Riñón : Se pueden encontrar agrandados y congestionados pre­

sentando al corte depósitos de uratos. 

Pulmón: En muchas aves pueden encontrarse congestión y edema. 

Bazo : Congestión y reducción de su cnmañn norma\. 

Intestinos: congestionados. 

Tejido Muscular : Congestionado principalmente los músculos 

pectorales. 

Ascftis : Esta es la lesión más característica, consiste en la acumula­

ción de fluído de color variable, pudiéndose encontrar amarillo pa­

ja, rojizo o francatn<!ntc hemorrágico con o sin coá~utos de fibrína, 

en la cavidad alxlominal, en casos extremos se puede llegar a en­

contrar hasta 500 mi. <le este líquido; el contenido celular del mis­

mo está compuesto por muchos linfocitos, células rojas y 

macrófagos. 

Edema subcutáneo : Puede ser visto en ocasiones (t, 22, 39, 42, 

47). 
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LESIONES MICROSCOPICAS 

Al analizar los 6rganos de pollos afecrados con microscopio electrónico, 

se han observado los siguientes cambios : 

RIÑON: 

Generalmente se observan extensos depósitos de uratos en el lúmen y 

en el citoplasma celular, particularmente en los túbulos colectores. En 

algunos casos el espacio intercelular se encuentra agrandado y se hace diíícil 

el reconocimiento de los túhulos reales. Se puede ver también material de 

descamación celular dentro del lúmcn de los túbulos y algunos túbulos se 

encuentran completamente desrruídos. 

Hay considerable cnngesti,)n y edema intersticial y aumento del espacio 

intercelular e intersticial. Algunos riñones contienen células inflamatorias y 

hay evidencia también de fibrosis moderada. 

Los cambios en este C>rgano incluyen lesiones en los túbulos 

contorneados proximales ( TCP ) Túbulos colectores ( TC ) y el glomérulo 

renal. 

Las mit¡x:ondria.s de los ( TCP ) en muchas de sus células fueron 

anormales en su morfología, adquiriendo formas nlargadas en anillo o en "U" 

( 37,38). 

Muchas rnitocondrias con forma de anillo nparecen con una doble 

membrana conteniendo en ocasiones material citoplasmfüico, perux1somas y 

gotas de lfpidos que aparecen vacías. Oc;L,ionalmente se pueden encontrar 

mitocondrias gigantes. 
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Frecuentemente se observa una reducción del número de mitocondrias. 

También se puede ver cariolisis con inclusiones nucleares de lípidos y uratos 

en las células del ( TCP). 

lllGADO: 

Muchos de los hígados de la• aves afectadas por el síndrome muestran 

necrosis difusa, edema intersticial y congestíon capilar severa. La 

observación más evidente es la presencia de muchos hepatocitos contraidos 

y obscuros, estos contienen paquetes muy densos de mitocondrias y un 

incremento en el número de lisosomas: también son evidentes depósitos de 

glicógeno y extensa vacuolización de gotitas de lípidos intracelulares, este 

cambio es más evidente en las aves más grandes. 

Se observan también cambios de morfología en las mitocondrias estas 

adquieren forma de anillo y en su interior se observan gránulos densos y 

depósitos de glicógeno, la dilatación del retículo endoplá•mico de algunas 

células también es evidente, así como núcleos picnóticos, cariolíticos o 

carioréxicos, muchas células de Kupffer contienen cuerpos de inclusión 

(37). 

CORAZON: 

En este órgano, se observan también grados variables de congestión y 

edema. L'l lesión más evidente es la desorientación de las miofibrillas y 

degeneración de las mismas, hay variación en el grosor de las bandas algunas 

aparecen hiperplá,icas y otra• muy delgadas. Se pueden encontrar también 

depósitos de glicogeno y gránulos densos de material lisosomnl. L'ls 
mitocondrias aparecen con variaciones en su forma, en anillo, alargadas 6 
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gigantes y con contenido granular como en los órganos anteriores. En 

ocasiones se observa respuesta inflamatoria intersticial. 

BAZO: 

Presenta congestión capilar marcada, degeneración celular, con fases 

variables de daño nuclear hasta la vacuolización del mismo. Hay gran 

número de macrofágos activos. Se observan también numerosos granos 

intracelulares pleomórficos que en ocasiones forman vacuolas. 

Los Bazos de las aves ascíticas, contienen en general más células 

cebadas, células plasmáticas y se observan más fases mitóticas que en las 

aves sanas ( 37,38 ). 

PULMON: 

Gran parte de los pulmones, revelan congestión capilar <le moderada a 

severa, muestran también un desarreglo generalizado del parénquima 

pulmonar, hay edema algunas veces acompañado con gran dilatación de los 

parabronquios, mostrando espacios <le mre entre sus céluh•, con áreas de 

fibrosis subepitelial. 

Frecuentemente se observa marcada neumonía intersticial, con 

infiltración de muchas células inflamatorias. También hay evidencia de 

prominente vacuolización de las células del endotelio capilar, con las fases 

de degeneración nuclear observadas en otros órganos (37 ,38). 

PATOGENIA 

Como ya se mencionó, existen <los tipos de ascftis, la tóxica producida 

por diferentes tipos de compuestos tóxicos, y la hipóxica la cual 

encontramos actualmente en las granja.< <le ¡x11lo de engorda, y es el 
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producto de la interacción de factores nutricionales, ambientales, genéticos, 

yde manejo. 

Por ser el síndrome, producto de muchos factores que pueden coincidir 

para su presentación, la patogenía se vuelve un tanto difícil y se tratará de 

describir a partir de las lesiones más constames del padecimiento, como son: 

Ascftis, Hidropericardio con o sin Hipertrofia de Ventrículo derecho, 

Lesiones Pulmonares Hepáticas y/o Renales. 

Como se puede observar, todas estás lesiones <·stán relacionadas entre si 

por el sistema circulatorio, y cualquier falla grave originada en los órganos 

involucrados en dicho sistema (corazón, pulmón, hígado, rifion) resultará 

en la alteración de todo el sistema con la consecuente presenwción del 

Síndrome Ascítico 

La Ascítis o edema de la cavidad abdominal es uno de los signos m(lS 

constantes en la presentación del S.A. (Aunque puede no prer.entarse) y es 

el más aparente a la inspección ¡X1'itmortem. 

La Ascftis es producida por el desequilibrio que existe entre hL• fuerzas 

que tienden a conservar líquido en el compartimiento intravascular y a las 

que tienden a desplazarlo hacia las cavidades corporales o espacios 

intersticiales íI 0, 15, J 9,22). 

En el S.A. este desequilibrio puede estar dado por tres factores 

principales: 

l. AUMENTO DE LA PRESION HIDROSTATICA EN LA 
SANGRE. 

II. DISMINUCION DE LA PRESION OSMOTICA DE LA SANGRE. 

III. AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD CAPILAR. 

12 
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l. AUMENTO DE LA PRESION IDDROSTATICA DE LA 
SANGRE 

Esta condición puede estar dada por cualquier factor que produzca 

insuficiencia cardíaca y/o respiratoria. 

Actualmente, es quiz.1 la ruta más frecuente para la presentación Je! 

S.A. pero para comprenderla correctamente es esencial entender primero, 

los mecanismos de respiración y circulación del ave. 

FUNCION RESPIRATORIA EN A VES DE CORRAL 

El pollo inhala aire sólo por la acción de sLL' músculos abdominales, el 

aire pasa a través de los pasajes nasales, tráquea, bronquios primarios, 

bronquios secundarios y pulmones. Dentro Je los pulmones 40% del nire 

inspirado es llevado a los bronquios terciarios y alveolos, aquí el aire pasa 

por diíusión pasiva hacia los capilares sanguíneos. El remanente del airt: 

inspirado ( 60% ) pasa por los bronquios secunJ;1rios hacia los sacos aéreos 

y huesos neumáticos y regresa otra vez hacia los pulmones donde termina 

de realizarse el intercambio gaseoso, este se realiza durante la espiración y 

no en la inspiración como en los mamííeros ( 22,24). Ver Cuadro 1 
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CUAllROI 
~VDtADD.fU!JODF.AlRRATllAYl3UP.l.&.ICONUL'CTOSAt:RtXX. 

M 

A• SACOS ADWJ5 ANT'DlJORE.'i 
C. nfl.ONQl009 SICUNDARK>S 

CllANIOMftllAU:S 
O. DRONQUIOS stCUNOAJUOS 

CAUDOl.XT'ERAUS 
M1 DRONQUK> l'RIMAIUO 

(MISOeltONQUIOJ 

Malcom S.G. fisiolo¡~fa amm.11. 

M 

p, SACOO Atlf.09 l'flStTRIORIS 
R• OONEXION(S AJ.REAS lNDIRrCTAS 

(llRONQUIOSRECURRfNTl'S) 
T• BRONQUk:IS TERCIARk:IS 

({NlUlCAUBIO OASrOSOI 
X. ZONA CON l'OCO o NULO FLUJO Df. 

AlllL 

L1 t:L<;.I mer.1b6lu.::i rdauvamenrc aha de las ;l\l!'S en reposo y el i¡.1s10 

ad1c1lITT<tl dd vucln requieren de: un sistema Je "en11\a<.:1{1n c;1pa1 Je alcmu.ar 

ahas tasa.-. <le imen:ahto f.."1..'•rwxi. Con iales neü .. ..,1J.i<l1..-s ¡x..u.11.:c a primcr.1 

vtsta sorpre-ndeme que d \'11lumen del b-l" d~· lns pulmones de tl'i aves !iea 

pequcfio cumpara<lo con el de llr. m:imífcn t; (9). 

SUPERFJCJE PUi MONAR EN HELACJON AL PESO 

Cucrvo .......................... 0.65 cm2/¡.: 

L-.garto ....................... I cm2/g 

Hnmhre ...................... 7 cm2/t: 

Murciélago ............. 700 cm2/¡.: 
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Malcom S.G. Fisiología Animal. 

Sin embargo, el volumen total del sistema respiratorio es de 2 a 3 veces 

mayor que el de los mamíferos de talla similar, esto se debe al volumen que 

aportan los sacos aéreos y huesos neumáticos ( 36 ). Ver Cuadro 2. 

El volumen respiratorio total de una gallina de 2kg. es de unos 2,000 

mi., mientras que el volumen basal es aproximadamente igual al volumen 

del aire contenido en el pulmón unos 25 mi. 

No se olvide, que el intercabio gaseoso solo se lleva a cabo casi 

exclusivamente en el pulmón por lo cual no imporra la gran cantidHd de 

aire que un ave pueda inspirar, sí éste órgano está dañado, las aves se 

vuelven más susceptibles que los mamíferos ante una condición de hipóxia. 

L'l Hipoxia es !a Deficiencia de Oxígeno a nivel de los tejidos. 

Tradicionalmente ha sido clasificada en 4 tipos : 

1. Hipoxia Hipoxica se produce cuando !a presión de oxígeno en !a sangre 

está disminuída. 

2.- Hipoxia por éstasis en !a cual el riego sanguíneo para un tejido es tan 

bajo que no hay el aporre adecuado de oxígeno. 

J .• Hipoxia por anemia en la cual la presi6n de oxígeno arteria! es normal 

pero !a cantidad de hemoglobina disponible para el transporte de 02 es· 

tá disminuída. 

4.• Hipoxia Histotóxica en la cual la cantidad de 02 entregada a un tejido 

es adecuada, pero debido a la acción de un ngcnte tóxico las células del 

tejido no pueden utilizarlo (19). 
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CUAOltO 2 
ESTRUCTURA O& J.95 

SACOS At.Rios 

S•co clavicular 

9 S1quie-ó' 
Adllr 

M;:;m""-"-~H-f0 a. &&t.u11.i 

l \ 11 &. Cooul. 

12 \~\ \ \ s. ••ctoul l,~ IAt•rior 
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En el S.A. se puede producir los cuatro tipos de Hipoxia según el agente 

causal que lo produzca, aunque son m{is frecuentes los dos primeros tipos. 

t •• HIPOXIA HIPOXJCA 

En los pollos esta condición puede ser producida por : 

A) Baja tensión de oxígeno en el aire inspirado 

Altitud mayor de l,500 metros SNM 

Mala combustión de las criadoras 

Exceso de amoníaco 

Ventilación deficiente de las caset:L' 

B) Bloqueo de la funcfon alveolar 

Disminución en el úrea total de la membrana alveolar (enfermeda­

des respiratorias o congestión pulmonar ) 

Fibrosis de capilares pulmonares ( flbrosis pulmonar) 

2.- HIPOXIA por éstasis sanguíneo. 

Se provoca como consecuencia de una falla cardiaca congestiva o 

puede ser secundaria a la condición anterior se produce por: 

a) Degeneración de células cardiacas. 

b) Daños severos hepáticos o renales provocan también congestión pa· 

si va 
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c) Dafio pulmonar directo (enfermedades pulmonares y congestión 

pulmonar) 

d) Obstrucción del sistema circulatorio en cualquiera de sus partes 

(24). 

3 •• lilPOXIA POR ANEMIA: Esta condición es rara en los pollos pero 

puede estar dada por la ingestión de tóxicos que provoquen la destruc­

ción masiva de glóbulos rojos; ( ej. ingestión de compuestos mercuria­

les). 

4.-HIPOXIA HISTOTOXICA: Es debida a la inhibición de los procesos 

oxidativos tisulares, y es comunmente el resultado de la ingestión de 

compuestc."15 tóxica;, como las micotoxinas, o toxinas bacterianas como 

las producidas por E. coli. 

Según la causa que esté produciendo el S.A. puede ocurrir primero 

hipoventilación pulmonar (hipoxia) y luego falla cardiaca congestiva, o 

primero ocurrir congestión P'JSiva, falla cardiaca y finalmente hipertensión 

pulmonar (4,9). Ver cuadro 3 

El mecanismo puede ser como sigue: 

Durante una deficiencia aguda de óxigeno se provoca la estimulación de 

los quimioreccptort.--s anóx.lcos carotídco.s y aórticos los cuales pn.xlucirán 

una hiperventilaci6n pulmonar y aumento de la frecuencia cardiaca, 

ocasionandose hiperten.,ión pulmonar. Si esta condición persiste el corazón 

puede hipertrofiarse o inclLL.o dilatarse dependiendo de la severidad del 

déficit de oxígeno. Si el corazón se dilata se presenta insuficiencia cardiaca 

de ventrículo derecho, provocandose congestión de aurícula derecha y por 
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CUAPROJ 
ClRCULACION D'fl A VE 

CLAVES: .lo .ltJRICUl.A DERCCtO 

A OOA AORTA DORS&L 

AH /.'RTClllA HEPlTtCA 

Al AUAICULA l.Z<¡,UICAOA 

Ar ARTERIA PULUONAft 

All ARTERIA RENAL 

Aso ARCO S1&T{u1co OERo 

•• 

CP CAv• pOSTER IOR 

VD VENTA (CULO DERECHO 

VH VENA HEPlT ICA 

VI VENTRfCULO l.zq,u11ERDO 

Vp VENA PULUONAR 

Vf'A VENA PORTA RENAL 

VPH VENA PORTA HCP/T ICA 

VE TUCULAR CUERNA ( 23 
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lo tanto hiperrensión en venas cavas, vena porra hepárica, vena (XJrta renal 

y yugular externa. Oi;;1s1¡ innndo ésra..,1s en el rerornn venOf.O que provocn el 

aumento de la presión h1drosr~rica Vt!nl1/;1r cnus.mdo genera/menre la 

rrnsudac1ón exces1v;i de líquido !'Cf{~1 (A~íll."ó) Ver cu;1dro 4 

(19,20,22,23,27 ,28,)6,4 J ). 

Si los factores causales del S.A. son de origen tóxico el mecanismo seria 

como sigue; 

El róxico absmb1d11 a nivd 1nre.~rmal ~ dirige ni hígado donde caw;;a 

necrCK1s cenrro!o~ul1IL1r (ni:.;rns1s i.:1i,1;.:l1l.111v·,1, c.nm~1n ¡.:rnsn y c1rr1..,..-;1 . .;) 

provoc;mdo lt·nrnud en t'I tluJn !<i,111gu1ne1'. 

Ocas1onandose pcir lo trtnro congeM1l~r1 ,.;enernliz;ufa, aumenro de la 

presión h1Jrnsr<1t1cn y e.orno com;ecucn;.: .. 1 una extrnba:;ac1ón de líquido a 

p<1rt1r de l<t c..1psula de Gl1>"0n. 

S1 el rifüm el 1«.r¡,:.1nn aíe.:r.1d,1 '-l1i..:t:d1.• nl¡.:o "1m1lar, h;1y necro-;1s 

gl1)mt'nilar, f"nlcnrecmlll'ntP dd t111;1' ... 1nc11ine<), aumcnrt1 de la prc,.11\11 

h1drosri1r1c;l t'n J,1 ~1n¡.;rc, .i.lcm.h de e.\;~r~._1,'in pn1ré1ca y rerens1{10 de sales 

lo que ngnvil el edema ( 1, 6, 1J,27.42,4 3 ). Ver cuadro 5 

Lo." focrores ;1nrcrrl1r1.• . .; prnducf"n en lm mnmenrodadocl flUmenrodc la 

prcM\~n h1drmr;1rn;,1 en l.1 '-.ini.:re . A<.i.:í1I". Y ""'ll l.1 rnr,1 m~" frc,utmre que 

r11m;1 el padec1m1enr1\ J.1, ¡1!f,I" d,1 .. inrrn.r-. en 4111..• .'<puede rn-.;luc1r A><íris 

s1:m l.1.c; .<:.1gu1~nr~s. e:-.r,1' plJe\.lcn rre"L'1~t.ir:.c en fr1rma conjunrn C(lO las 

Ciiusas nnrenores, y son dt' mennr 1m¡.:x,n.mc1,1. 

11. DISML'<UC!ON DE LA PRES!O:-.' OSMOTICA DE LA SANGRE 

fara cond1i..:1ón put'Jl· t:'ir,1r ~LhLl en e! S.A. ¡ir111i.:1p.1lmenre fll..lr el eíecro 

de factore" t6x1cn". 
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ANTECEDENTES 

a) DAÑO RENAL: Al haber destrucción del parenquima renal oca­

sionado por tóxicos se produce la excreción de proteínas plasmáti­

cas en la orina lo que ocasiona el descenso de la presión oncótka y 

por ende el desequilibrio osmótico, con ílujo de líquidos hacia el in­

tersticio. 

b) DAÑO HEPATICO: con la afección de este órgano se suspende la 

síntesL' protéica con la consecuente baja de la presión Oncótica Lo 

cual genera el aumento Je líquidos en cavidad. 

c) HIPOPROTEINEMIA: Por mal nutrición del a\'e, es otra condición 

que puede producir la Ascítis en casos aL,lados. Pollos que no co­

men por problema• de patas, ojos o por ser de ccimportamiento rcce­

si\'O (13,43). Ver Cuadro 5 

ID. Aumento de la pem1eabilidad capilar. 

Se produce por la acción de agentes tóxicos que dañan directamente el 

epitelio capilar ocasionando la extrabasación de líquido. en menor grado 

también puede ser producida por reacciones alérgicas que liberan Histamina 

dallando el epitelio capilar como en el cuso producido por toxinas de 

clostridium o reacciones alergicas provocadas por E.Coh. En las aves estas 

condiciones son muy raras (13,36,43). 
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OBJETIVO 

OBJETIVO 

Recopilar información que mencione todos los posibles factores, que 

pueden intervenir en la presentacion del Síndrome Ao;cítico englobándolos 

en tres instancias fundamentales: 

l.· FACTORES PREDISPONENTES 

2.- FACTORES DESENCADENANTES 

J •• FACTORES CONCOMITANTES 

Analizando también cuales son los de mayor importancia en México y 

sefialando los principales métodos de control que se han usado. 
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MATERIAL. 

MATERIAL. 

[ .• Bibliografía de Patología General Biblioteca de la F.M.V.Z, U.N.A.M. 

z .• Bibliografía de Patologia Aviar. 

3.- Bibliografía especializada sobre el Síndrome A'iCítico (tesis, libros, artÍ· 

culos). 

4.· Visitas a veinte explotaciones, para determinar su presencia y experien· 

ciasen la solución. 
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METODOLOGIA 

METODOLOGIA 

Tomando como base nuestro objetivo general, y de acuerdo a las 

normas planteadas por el método científico, el presente estudio descansará 

en el desarrollo deductivo, y se rcalizar{t siguiendo las líneas propuestas por 

la investigación bibliográfica, fundamentada en la búsqueda de información 

relevante. Por lo que las tUentes serán de divulgación en libros, revistas y 

tesL~ en la materia llevadas a cabo anteriormente, complementadas con 

visitas a granjas. 

ESTRUCTURA 

Siendo el método una sucesión de pasos ligados entre sí, se deben 

estipular las fuses sucesivas que se han de desarrollar con un orden lógico. 

Una forma simple de escribir este proceso es la siguiente: 

[.. Selección del tema 

2.- Planeación del trabajo 

) .• Acopio ele información 

4.· Interpretación de la información 

5.- Redacción de la tesis 

Cada una de estas foses pueden descomponerse a su vez en varias 

operaciones sucesivas que a continuación se enumeran: 

[.. Selección del tema 

l. l Selección del campo de investigación 

1.2 Selección de métodos de trabajo. 
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METODOLOGIA 

Recopilación: Se obtendrá información relevante y reciente sobre 

el S.A. apartir de esta se describirá su patogenia y con esta base se 

inferirán los posibles factores que puedan intervenir importante­

mente. 

Visitas a granjas: En las granjas Se checará la presencia de S.A. 

principales causas en la praxis y soluciones empleada,. 

2.-Planeación de trabajo: (Presentación Jel protocolo) 

2.1 Preparación Je una bibliografía pmvisional. 

2.2 Definición del problema 

2.3 Redacción del plan 

3.- Acopio de información. 

3. l Lectura y anotación de obras relevantes 

3.2 Cla,ificación de estas 

3.3 Preparación de la bibliografía de la tesis 

4.- Interpretación de la información 

4. l analisis de la información 

4,2 Crítica de la información 

4.3 Síntesis: establecimiento de observaciónes generales. 

5.- Redacción de la tesis. 

5. l Formulación de un esquema para la redacción 

5.2 Redacción del borrador 
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5.3 Revisión del borrador 

5.3 Redacción definitiva: conclusiones recomendaciones y 

reconocimientos. 

La estructura de un proceso de investigación es siempre flexible, cada 

frase precedente tiende a superponerse a las siguientes, además las 

operaciones y fuses posteriores ofrecen la posibilidad de revisar las anteriores 

y por lo general imponen la necesidad de modificarlas (17,21,25). 
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FACTORES PREDISPONENTES DEL SINDROME Ascmco 

FACTORES PREDISPONENTES DEL SINDROME ASCITICO 

Son factores del medio ambiente que diffcilmente pueden modificarse y 

también factores que constituyen la anatomía de las aves modernas. 

1.- FRIO Y TEMPERA TURAS FLUCTUANTES. 

Se ha comprobado que la incidencia de S.A. aumenta en los meses fríos, 

esto es debido a varios factores como son: L'lS ca.setas permanecen con 

criadoras prendidas por más tiempo y menos ventiladas, las aves se 

amontonan por el frío y requieren de un mayor aporte de energía para 

mantener su temperatura corporal por lo que aumentan su consumo de 

alimento,y por tanto su metabolismo; lo que incrementa su consumo 

orgánico de oxígeno. 

Favorecen la presentación del S.A. temperaturas por debajo de 13ºC o 

cambios extremos de temperatura por arriba de los 25º e, en el interior de 

las casetas. 

Actualmente este factor ya es posible modificarlo con casetas de 

ambiente controlado (NAC) pero en México en la gran mayoría de las 

explotaciones aún no es posible lograr esto por lo cual se clasificó este factor 

como predisponente. 

Frío y temperatum• fluctuantes es un factor de alta presentación en 

México ( l ,20,31,42). 

2.· AL TURA SOBRE EL NIVEL DEL MAR. 

Esta condición es muy frecuente en nuestro país, ya que los principales 

centros avícolas se localizan en altitudes mayores a los 1500 msnm. 

Tehuacán, Estado de México, Hidalgo y Jalisco. 
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FACTORES PREDISl'ONENTES DEL SINDROME ASCITICO 

Al haber mayor altitud existe menor tensión de oxígeno en el aire y por 

lo tanto disminuye la cantidad de oxígeno utilizable dentro de la caseta. El 

oxígeno es un componente crítico del metabolismo energético, funge como 

electrón receptor en la fosforilación oxidativa. 

Cualquier forma de utilización energética crea demanda tisular de 

oxígeno, esta demanda esta incrementada en el pollo de engorda por su alta 

tasa metabólica necesaria para lograr una rápida engorda (l, 6, 14, 32, 34, 

38, 58). 

3.-GENETICA 

Actualmente ya se le da imporwncia a este factor, ya que el síndrome se 

presenta en lugares de altitud baja y media reportándose en paises donde no 

existía hasta hace algunos años como: Estados Unidos, Canada Europa. 

Esto es debido a la gran presión de selección a la que ha sido sometido el 

pollo de engorda, para lograr líneas genéticas muy pesadas con grandes 

masas musculares descuidando los sistemas respiratorio y cardiovascular 

obteniéndose líneas con pulmones y cora:ón pequeiios en rdación al peso 

total. (6, 16,24,42,44,). 

Se ha comprobado que la t;Lsa de metabo[L,mo basal de una pollita 

leghom es actualmente más alto que el de un parrillero de la misma edad, 

pero la masa tisular total es mayor en el pollo de engorda. Se asume que la 

capacidad respiratoria de amlxis es más o menos igual. Pero el pollo de 

engorda requiere un mayor g:Lsto de energía para lograr satL,factoriamente 

su crecimiento potencial, el oxígeno requerido para lograr esto fácilmente 

puede acercarse a los límites fc,iológicos del sistema respiratorio del ave 

creándose un déficit del mismo que lo predispone a padecer el S.A. (48). 
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4.-SEXO. 

En los machos se acentúa el padecimiento, esto se debe a que los 

machos crecen más rápido y más grandes que las hembras por tanto tienen 

mayores demandas de oxígeno. Entre más se sigan desarrollando las líneas 

genéticas la diferencia en la presentación entre hembras y machos se irá 

reduciendo. 

Influencias hormonales en los constituyentes de la sangre pudieran 

contribuir también a la mayor presentación del S.A. en machos aunque este 

punto no ha sido bién esclarecido (6,16,20,28,37). 

5 .• FACTORES INHERENTES A LA ESPECIE 

Estos factores comprenden diferencias anatómicas del pollo de engorda 

con las demás especies, diferencias que lo hacen más susceptible a un estado 

de congestión pasiva crónica. 

- GLOBULOS ROJOS: 

Los glóbulos rojn' de las aves difieren en forma y rnmaño de los de los 

mamíferos, los glóbulos de las aves son más grendes, nucleados y son de 

forma ovalada, se encuentran por lo tanto menos eritrocitos por mm3 y 

como son de mayor tamaño circulan más lentamente por los capilares 

sanguíneos, haciendo a las aves más susceptibles a un problema congestivo. 

Diámetro de los eritrocitos en anímales adultos 

Especie 

Bovinos 

Ovinos 

Intervalo en Micras 

3.6 a 9.6 

3.5 a 6.0 
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FACTORES PREDISPONENTES DEL SINDROME ASCITICO 

Cerdos 4.0a8.0 6.0 

Caninos 6.8 a 7.2 

Pollos Diámetro longitudinal 12.8 diámetro transversal 6.8 

espesor 3.6 el núcleo mide promedio 5.5 x 3.5 micras 

Bovinos 

Caprinos 

Caninos 

Gallina 

Número de eritrocitos millones X mm3 

6.3 

13.9 

6.2 

7.8 

Ovinos 

Cerdos 

Pollos 

Paloma 

8.l 

7.4 

3.2 

4.0 

Carrillo Hidalgo. Las aves y sus adaptaciones. 

Concentración sanguínea de hemoglobina en gr por 100 mi 

Bovinos 12.03 

Ovinos 11.18 

Caprinos 10.90 

Cerdos 11.95 

Caninos 13.01 

Pollo 13.50 

Gallina 9.8 

Paloma 15.3 
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Volumen sanguíneo en mi por kg de peso 

Bovinos 57. 78 

Ovinos 58 -64 

Porcino 56 -69 

Caninos 70-94 

Aves 25. 50 

Vida media del eritrocito en días 

Ovinos 

Bovinos 

Porcinos 

Caninos 

Pollos 

64 -118 

157 

80-95 

16-106 
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Fajardo J.A. Manual de Fisiología Veterinaria FES-C 

Como podrá observarse en las tablas anteriores, las diferencias entre los 

eritrocitos del pollo con las demás especies son muy marcadas. Las aves 

dependen para compensar estas marcadas diferencias de la rapidez de su 

flujo sanguíneo lo que involucra otra vez al corazón trabajando a muy alta 

frecuencia. 

- VENA COCC!GEO MESENTERICA; 

Esca es una estructura única en las aves, en el mamífero cualquier 

oclusión en el flujo a nivel de la vena cava producirá congestión del hígado, 

el cual solo puede tener como único drenaje la hipertensión portal y la 

comunicación a las venas mesentéricas , lo que causa el incremento de la 
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presión portal. Pero en las aves el sistema porta -hepático, via la vena 

coccigeo-mesenterica, y através también de la vena hipogástrica, tiene 

conexión también con el sistema porta-renal de tal manera que cierta 

cantidad de sangre puede pasnr del sistema porta renal al sistema 

porta-hepático siendo esto único en las aves pudiendo tener influencia en 

las manifestaciones de congestión pasiva del hígado del ave la cual no se 

manifiesta igual que en los mamíferos donde la lesión característica es el 

hígado con apariencia de nuez mosczda (52,56). 
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ClRCULACIOll DtL AVE:. 
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FACTORES DESENCADENANTES DEL SINDROME ASCITICO 

FACTORES DESENCADENANTES DEL SINDROME ASCITICO 

Este grupo se compone de varios foctores que por sí setos pueden 

desencadenar el Síndrome Ascítico, aunque esto en la práctica de campo es 

muy difícil que se presente, y generalmente se manifiestan interrelacionados. 

Este grupo de factores puede ser dividido para su estudio en; 

l. FACTORES TOXICOBIOLOGICOS. 

U. FACTORES TOXICO QUIMICOS. 

Ill. FACTORES QUE PRODUCEN HIPOXIA. 

Hipoxia Endógena (en el organfsmo) 

Hipoxia Exógena (microclima de las aves) 

A continuación se describe cada uno de ellos: 

J. FACTORES TOXICO BIOLOGICOS. 

1 .• ARGOSTEMA GIAUTHAGO (maíz tóxico) 

Descripción: Son semillas de plantas que se cosechan conjuntamente 

con el maíz, son altamente tóxicas y llegan a aparecer en forma accidental. 

Dosis tóxica: Basta una dosis de 0.2% para que se presente el 

Síndrome. 

Lesiones: -Exudado faríngeo -Hidropericardio 
-Edema Intestinal -Degeneración Hepática 
-Petequias en el Miocardio 
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2.- CROTALARIA SPECTABlLIS 

Descripción: Es un grupo de plantas fijadoras de Nitrógeno cuyas 

semillas son tóxicas y se llegan a encontrar en las cosechas de sorgo, el 

tóxico es un alcaloide denominado Monocrotalina. 

Dosis Tóxica: Sus efectos se producen con cantidades de 0.1% del 

tóxico, con 0.3% en el alimento consumido durante 15 a 18 días se 

produce la muerte. 

Signos clínicos y Lesiones: 

·Tristeza • Aves inactivas 

• Baja conversion • baja de postura 

• Ascítis • Hidropericardio 

• Cirrosis hepática en casos crónicos 

• Edema pulmonar • Petequias y Equimosis Renales 

• Hígado tumefacto y hemorrágico 

• Diagnostico Diferencial: 

• Deficiencia de Vitamina E y Selenio 

• Intoxicación por Sal 

·Grasas tóxicas (11,34,42). 
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3.-SORGO AMARGO (Taninos) 

Descripción: Son semillas de sorgo las cuales fueron desarrolladas con 

un sabor desagradable, para disminuir las pérdidas por plagas nocivas en el 

campo, la substancia que produce el sabor desagradable son los taninos y 

estos pueden llegar a ser tóxicos. 

Dosis Tóxica: Los taninos pueden ser tóxicos con dosis de 0.5-0.8% del 

total del alimento. El curso puede agravarse con la presencia de 

Micotoxinas (baja inmunidad). 

Signos y Lesiones: 

-Baja conversión -A'iCítis 
-Alta Mortalidad -Hidropericardio 
-Cirrosis Hepática -Infecciones Secundarias 

Datos Adicionales: 

El ácido tánico provoca su acción tóxica al fijar y precipitar, prote(­

nas, glucosa y pectinas. 

Existe una relación entre et color del grano sin cáscara y ta presen­

cia de taninos: Amarillo pocos taninos o sin ellos, Café, alto conte· 

nido en taninos y menor valor nutritivo grano mixro, amarillo-café 

contenido medio de taninos. 

En México se ha reportado que la mayoría de tos híbridos produci­

dos contienen niveles aceptables de estos es decir menos del 2% 

El efecto del ácido tánico se reduce suplementando metionina y 

colina ya que lo hidrolizan (1,22,34,42). 
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4.-MICOTOXINAS 

Descripción: Son intoxicaciones agudas y crónicas debidas a la 

ingestión de alimento contaminado, por toxinns producidas, por el 
metabolismo de diversos hongos y mohos saprófitos o fitopatogénicos, 

principalmente de los géneros Aspergillus y Penicillium. 

PRINCIPALES AGENTES Y TOXINAS 

AGENTE TOXINA PRODUCIDA 

ASPERGILLUS FLA VUS ................. Atlatoxinas B l ,B2,G l ,GZ y 

(principalmente) otrns(Bl Más importante) 

ASPERGILLUS OCHRACEUS ....... Ochratoxinas 

(principalmente, también algunas especies de penicillium y otros) 

FUSARIUM TRICINTUM ................. Toxina TI, Zeralenona 

(y otrns especies) y Tricorecenos 

PENICILLIUM PALLITANS .............. Tremortina A 

PENICILLIUM CITRIUM .................... Citrinina 

- Otras especies de Aspcrgillus, Penicillium y Rizophus también se 

han identificado como productoras de Atlatoxinns. 

METABOLISMO: Las micotoxinas son de rápida absorción y dis· 

tribución, pero de lenta excreción, acumulandose en el hígado, ri· 

ñon, ingluvies, ventrículo y en el intestino por la constante 

eliminación biliar. Las más tóxicas del grupo anterior son las Atla­

toxinas Bl y la Ochratoxina A. 
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EFECTOS EN LAS A VES: En general t0<las las aves son suscepti­

bles en especial los patos jóvenes, hL' micotoxinas actuan inhibien­

do la síntesis protéica y de ácidos nucléicos en el hígado (suprimen 

síntesis del DNA y las foses de Mitosis). Reducen también la sínte­

sis de lípidos y triglicéridos, fosfolfpidos y culcs1crol, paralelamente 

provocan la acumulación lipídica en el hígado. 

Baja la lipasa pancreática y los jugos hiliares provocando esti:atorrea. 

Baja la absorción de carotenos provocando despigmentación. Disminuye la 

síntesis y transporte de precursores Je la yema. Pnxlucen también ;memia 

aplástica y disminución de la bolsa de Fnbricio, csro aunado a la reducción 

de proteínas séric;Ls y pbsmátic:L,, provccando una b.1Ja en la inmunidad del 

ave. 

Los requerimientos protéicos aumentan y se incrementa la 

susceptibilidad a deficiencias vitamínicas. 

FUENTE DEL CONTAGIO: Lt" granos constituyen un medio 

adecuado para el crecimiento Jel hongo, especialmente cuandn su 

humedad es de más del 14% y su tem¡X>ratura deS<.le 4 a 40" e con 

oxígeno disponible. Ltis granos dañados en precosecha, cosecha, 

por insectos y almacenaje, son propicios para el desarrollo del hon­

go. Una vez que el hongo se inplanta e inicia su desarrollo, estos 

producen su propia agua metabólica y aún cuando los cereales 

sean almacenados en ambientes de baja humedad ( 14%) el hongo 

crecerá apoyado ¡xir su crecimiento inicial (34,45,48). 

Los ingredientes de I:~' raciones usad," p:1ra h' a\'es y más 

frecuentemente afectados son Máiz, Sorgo, Harinolina, pasta de C¡¡cahuate 
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y de Soya. Las micotoxinas se pueden presentar también en cama y polvo de 

las casetas. 

SIGNOS CLINICOS: El cuadro clínico va de moderado a grave 

dependiendo de la dosis y la edad del ave. 

En aves jóvenes: con 0.6 ppm se produce frngilidad capilar. 

con 1.5 a 2.5 ppm se produce baja de peso 

con 5 a 1 O ppm muerte súbita y hemorragias hepáticas 

En pollitos: con 0.25 ppm. se produce baja de peso y depresión 

inmunológica 1 ppm. muerte súbita con hcmorrngins. 

La forma aguda se manifiesta con depresión ataxia y muerte. 

En la forma crónica se presentan disminucic'ín del crecimiento, as­

pecto anémico, hematomas subcutáneos, alta mortalidad y baja ga­

nancia de peso. 

LESIONES: Aumento del volumen hep:ítico con petequias y equi­

mosis subcapsulares y en t'icasiones punros necróricos grises, puede 

estar friable (cambio graso) o duro (cirrosis) color rojo, amarillo 

pardusco o grisaceo. 

Bazo y pancreas aumentados. 

Bolsa de fabricio atrofiada. 

Riñones aumentados, amarillo pálido o rojo obscuro 

Hipoplasia de médula osea 
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Hemorragias subcutáneas, también en proventrículo e intestino 

delgado. 

En adultos: Se presentan los siguientes signos, baja de postura, cascarón 

de mala calidad, disminuye la incubabilidad, aumentan los huevos con 

sangre , baja el consumo de alimento y baja la inmunidad. 

lesiones en adultos: -Ascítis -Edema Pulmonar 
-Hepatomegalia y cambio graso 
-Riñon y Bolsa de Fabricio aumentados 
-Hidropericardio 
-Hemorragias internas en músculos de la 

pierna y pechuga (34, 42, 45, 48). 

Otro factor tóxico que ha sido reportado pero que en México es de 

poca importancia seria: la pasta de nabo. 

5 .• PASTA DE NABO 

Este alimento se incorpora a las raciones avícolas en algunos paises en 

México no se utiliza. 

Se ha reportado que contiene factores aminutricionales que lesionan la 

glándula tiroides pudiendo presentarse Ascítis (ZZ). 

ll. FACTORES TOXICO QUIMICOS 

Estos factores al igual que los tóxico biológicos, son muy difíciles de 

detectar, pudiendo estar presentes en el alimento o en el medio ambiente 

del ave. Al ser ingeridos pueden lesionar Hígado, Corazón Pulmón o los 

epitelios de los vasos sanguíneos desencadenando la ascítis. 
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Actualmente muchos investigadores toman como única causa del S.A. 

los factores hipóxicos. No se deben descuidar los factores tóxicos que por si 

solos pueden desencadenar el síndrome, o pueden interactuar con factores 

hipóxicos sin ser nunca detectados, agravando un caso de S.A. 

También deben tomarse en cuenta Los casos de campo de S.A. en que 

en ocasiones solo basta con cambiar de casa comercial productora del 

alimento para disminuir el problema. 

Los factores tóxico químicos más importantes son: 

1.-INTOXICACION POR SAL 

Un exceso de sal puede presentarse en el agua de bebida o 

accidentalmente en el alimento. 

Un exceso de sal en el alimento, ha sido descrito como causa de Asdtis 

desde hace mucho tiempo. Son susceptibles a la intoxicación: gallinas, 

pavos, patos, palomas, y son m:ís propensos los pollitos que las aves adultas. 

La intoxicación puede ser aguda o crónica !'<!gún la edad y la dosis. 

El ion sodio es el tóxico presente en la sal, este ion sodio provoca un 

incremento en la volemia sanguínea y ocasiona también hipertensión, 

aumentando la presión arterial pulmonar y por lo tanto el gasto cardiaco; 

ocasionando hipertrofia de ventrículo derecho y asdtis (30). 

Los pollitos son mucho mucho m:ís susceptibles al exceso de sodio 

porque su riiión aún es inmaduro y presentan baja osmolaridad plasmática, 

lo que los hace incapaces para corregir un aumento de sodio en su plasma 

sanguíneo cuando su alimento contiene demasiada sal. 
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Con dosis de 0.5% de Sal se observa alta mortalidad en pollitos 

Dosis de 0.3% a 0.6% de sal en la dieta (0,12-0.24% de ion Na) 

Provocan hipertrofia de V.D en 20 días y ascftis en 30 días 

Dosis de 3.0% de sal provoca Hidropericardio y ascftis en pollos 

adultos. 

Pavos adultos toleran bién dosL5 hasta de 6% de sal 

Aves adultas son menos susceptibles porque metabilizan mejor la sal. 

- SIGNOS CLINICOS: 

En pollitos: En Pavipollos 

-Pérdida de peso -Anorexia 

-Baja consumo de alimento -Hidropericardio 

-Polidipsia -Ascítis y congestion intestinal 

-Diarrea -Hipertrofia de V.D. 

-Opistótonos y Convulsiones -Edema Pulmonar 

-Nefritis (29, 34, 42). 

2.-INTOXICACION POR NITROFURANOS 

Se reporta en 1949 que la Nitrofurazona provocaba intoxicación en 

pollos de 1 a 14 semanas con una dosis de 150- 200mgikg. 

-SIGNOS CLINICOS: -Depresión en algumt5 aves exitabilidad en otras 
-Aleteo 
-Rigidez de piernas y alas 
-Pían ruidosamente 
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-Epistóronos caminan en círculos 
-Brincan como decapitados 

-LESIONES: -Enteritís catarral 
-Congestión Hepática Renal y Pulmonar 
-Hidropericardio 
·Anasarca y Ascíris (34,41,42,45). 

3.-INTOXICACION POR CRESOLES 

Primer reporte realizado en 1944 en pollitos que habían estado en 

contacto con Desinfectantes . 

..SIGNOS CLINICOS: 

• LESIONES: 

-Depresión debilidad y aglomernmientos 
para calentarse 

-Plumas erizada• 
-Parvada dispareja 

• Signos respiratorios 

• Asdtis y edema subcutáneo 
• Heparomegalia, después cirrosis y ntrofia 
• Baso pálido y atrofiado 
• Riñan pálido y aumentado 
• Hidropericardio 
• Pulmón con edema y hepatización 

4.-INTOXICACION DE HIDROCARBUROS CWRINADOS 
(CWRDANO) 

Primer reporte en 1950. 

- DOSIS: -Con .025% en el alimento provoca muerte 
en pollitos en 30 horas en 4 o 5 semanas 
muere la mayoría 
• 0.05% en el alimento 
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FACTORES DESENCADENANTES DEL SINDROME ASCITICO 

mata al 60% de los pollitos en 2 semanas. 
Las ponedoras son más resL,tentes, 
no se afectan con 4 semanas de ingestión, 
ni baja incubabilidad ni la ¡x>stura. 
·con 0.25-0.50% las ponedoras suspenden 
su postura en 2 semanas 

inespecíficos en pollitos 
• Pían ruidosamente 
- Se sientan sobre los tarsos 

En adultos 
• Pelechan y cesan la postura 
• Atrofia de cresta y barbas 

• LESIONES: se observa hidropericardio y congestión hepática. (34,42,45) 

s .. JNTOXICACION POR BIFENILOS POLICLORINADOS (BPC) 

En 1962 se reporta S.A. en pollas criadas en baterias recien pintadas 

con una solución de resina epóxica, averigufodose que el tóxico 

correspondia a los BPC. Estos compuestos se encuentran comercialmente 

con los nombres de Aroc!or, Fenoclor, Piralenc, Pyranol entre otros. Su 

uso está restringido en vanos paises y donde se usa se permite solo para 

sistemas cerrados ya que son contaminantes del medio ambiente (34,45). 

6 .• INTOXICACION POR INSECTICIDAS 

Existen tres tipos de Insecticidas: 

A) Insecticidas Botánicos o Piretrinas. Son esteres obtenidos de las 

margarita,, aunque en la actualidad se obtienen sintéticamente, su 

acción es por tiempo breve pero no producen efectos residuales. 
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B) Fosfutos Inorgánicos (Organofosfora<los). Son inhibidores de la coli· 

nesterasa; ejemplo: Malatión, Paratión, Coumaphos y Propoxur. 

Son altamente tóxicos pero como no son estables en agua su efecto 

residual es limitado a excepci(m <lel paratión el cual no es hidrosoluble y 

puede permanecer en el ambiente por espacio de l a 3 semanas. el Derretón 

puede durar hasta un mes y esrnr presente en los alimentos cosechados. 

C) Insecticidas Hi<lrocurburns Clora<los (Organoclorados). 

Como grupo estos son los más importantes por ser altamente residuales. 

Los restos de una sola aplicación en superficie abierta pueden permanecer 

activos entre 2 y 12 meses. Actúan lentamente afectando el sistema 

nervioso de los insectos. Estan formados por hi<lrocarburos cíclicos con gran 

cantidad de cloro, son muy solubles en grasas no así en agua, y permanecen 

estables en el organismo y en el medio ambiente. 

L'l clasificación de los principales hidrocarburos dorados es la siguiente: 

C. l Derivados del Clorobcnceno: DDT,DDP TDE. 

C.2 Derivados del Hexacloruro de Benceno: Lin<lano 

C.3 Cafenos Clorados: Toxafeno. 

C.4 Hidrocarburos Policíclicos Clorados: Clordano (mezcla de varios) 

Hexacloro (componente del clordano) Aldrin (es el más tóxico y 

persistente) Dieldrin, lsodrin. 

En general el <lm"\o producido ¡xir los inSL-cticidas se ocasiona por 

ingestión crónica <le estos, pro<lucien<lo intoxicación, 

Estos insecticidas permanecen estables en superficies, plantas, granos, 

frutas, verdunL•, carne y lácteos se destruyen en el suelo a través de un 
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período de años. La lixiviación por agua solo contamina otra fase del 

ambiente, se ha estudiado que el DDT puede permanecer hasta por más de 

15 años en la Tierra cultivable. 

La ascítis se produce experimentalmente al af\adir a la dieta 20ppm de 

DDT de Dieldrin o de Clordano. 

SIGNOS CLINICOS 

LESIONES: 

- Depresión 
- Pluma erizada 
- Diarrea y parálisis 
- Mortalidad hasta 30% 

• Hemorragias musculares 
- O:ingestión Intestinal severa 
- Necrosis hepatorrenal 
• Ascítis y edema muscular en aves que 

sobreviven 

En México no hay restricciones para el uso de los insecticidas en el 

campo, por lo cual se pueden encontrar en los alimentos terminados para 

las aves en cantidad variable, aunque nunca se identifique claramente el 

problema, dada su difícil y costosa detección y por confundir el problema 

con otros tóxicos como son las micotoxinas (20,27,39,40). 

Las formas de contaminacion pueden ser desde la siembra, durante el 

almacenaje ( insecticidas fungicidas y conservadores) o en la planta 

procesadora. 

7.-GRASAS ANIMALES 

Cuando se usan en el alimento corno fuente de energía, estas pueden 

enranciarse provocando un cuadro ao;cítico En México no se utilizan (22). 
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8.-DESINFECT ANTES 

Ampliamente usados en la industria avícola constituyen una gran gama 

de productos, algunos de ellos que pueden ser tóxicos para las aves si no se 

emplean adecuadamente, uno de los más comunes y de alta toxicidad es el 

formol, produce lesiones que se 'L-;cmejan a las prcxlucidas por crotolaria 

acompañadas por disnea y estornudos. 

Este tóxico puede ser muy importante en la presentación de S.A. ya que 

el pollito lo recibe al nacer en el primer aire que respira, en concentración 

elevada, pudiendo lesionar el pulmón y el epitelio ciliar, desencadenando 

ascítis en el pollito desde la primer semana de edad (33). 

9.-RATICIDAS 

Productos como el fósforo de Zinc y el Monoíluoracetato de sódio 

pueden entrar en contacto con las aves en forma accidental contaminando 

alimento o agua de bebida. Lesionando rápidamente el hepatocito y el 
músculo cardiaco produciendose hidropericardio, fallas en la coagulación 

sanguínea y en el sistema circulatorio en general. Requiriéndose dá;is 

mínimas y corto tiem¡x1 para que las aves se afocren (3,33,42). 

E.s raro que se presente un caso de estos en México, ya que seria muy 

difícil que las aves entraran en contacto con el tóxico en dosis altas. 

10.-FUNGICIDAS 

Estudiados desde 1955 por Aikerson y Mussen quienes indican que en 

altas concentraciones son neurotóxicos. Los signos clínicos que provocan 

son, deformación de la tibia y el fe mur, lesión hepática hasta cirrosis. 

49 



FACTORES DFSENCADENANTES DEL SINDROME ASCITICO 

Este factor ha venido cobrando importancia ya que las plantas 

procesadoras de alimento han incrementado su uso tratando <le prevenir el 

problema de micotoxicosis en los granos almacenados añadiendo fungicidas 

a razón de 13ppm. El problema es que los fungicidas no destruyen las 

tóxinas de los hongos, si los grnnos ya presentan toxinas y además se les 

adiciona el fungicida el riesgo de toxicidad aumenta, siendo esto muy difícil 

de controlar por los grandes volumenes <le granos que se manejan en las 

plantas procesadora,. El fungicida también puede llegar incorporado al 

grano, cuando estos van a ser utilizados para la siembra y JX>r alguna razon 

se venden a la' plantas procesadoras pudiendo llegar incluS<• al consumo 

humano, cuando estos granos son utilizados para la obtención de aceites 

comestibles (42). 

11.-INTOXICACION POR MONOXIDO DE CARBONO 

El Monóxido de Carbono es un ga' de alta toxicidad, pues se combina 

con la hemoglobina sanguínea impidiendo la fijación de oxígeno. Se 

desprende de las estufas de combustión lenta. 

Las criadoras en su combustión normal consumen oxígeno y pruJuccn 

C02 (dióxido <le cnrbono) para lograr esto el gas se debe mezclar con el aire 

en proporción adecuada produciendo una flama azul, cuando el aire 

disponible para la combustión es muy poco el carbono que contiene el gas, 

se quemará produciendo hollín y monóxido <le carbono, y generando una 

flama amarilla. 

Este gas es inodoro lo que lo hace aun más peligrOS<>, cuando entra al 

organismo se combina reversiblemente con la hemoglobina en el mismo sitio 

donde se une el oxígeno (ion ferroso). La afinidad del monóx1do de carbono 

por este sitio es 200 veces mayor que la del 6xigeno, el monóxido de 
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carbono por lo tanto se puede acumular aun cuando las concentraciones de 

este en el ambiente sean bajas. 

Al combinarse el CO con el ion ferroso se forma carboxihemoglobina y 

esta no puede trans¡xirtar oxígeno, ¡x>r otra parte el oxígeno disponible en 

la sangre va disminuyendo paulatinamente al desplazarse negativamente la 

curva de disociación de la oxihemoglobina restante, disminuyendo por 

tanto el aporte de oxígeno disponible a los tejidos (18,26). 

Este factor es muy imporrnme en México ya que en muchas granjas se 

trabaja con criadoras en mal estado que aparte de consumir el oxígeno 

dentro de la caseta y producir; C02 generan adem{lS CO (Monóxido de 

Carbono) lo que desencadern;rá un S.A. Tóxico-Hipóxico. 

Otros agentes tóxicos de menor importancia, pero que también pueden 

contribuir a la presentación del síndrome, por las lesiones que producen. 

LESION CARDIACA PRIMARIA: Se puede producir por intoxi­

cación por Yodo o Mercurio. 

LESION HEPATICA PRIMARIA: Se pueden producir con desin­

fectantes derivados del carbón de hulla (Creso!) y en forma experi­

mental por la adminL,tración de tinta china intravenosa. 

FACTORES QUE AFECTAN LA RESPIRAClON: Nitratos en la 

diera. 
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EDEMA Y ASCITIS: El Sulfato de Sodio es un ingrediente usado 

en el alimento para suplementar los aminoácidos azufrados. La de­

ficiencia de vitamina "E" y Selenio en forma experimental. 
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ID.FACTORES QUE PRODUCEN HIPOXIA 

Para analizar estos factores desencadenantes del S.A. los dividiremos en 

aquellos que ocasionan dafio directo al pulmón o al sistema circulatorio, 

provocando baja disponibilidad del oxígeno endógeno. Y factores que 

afectan el medio ambiente donde se alojan las aves provocando la 

disminución de oxígeno exógeno. 

t .• FACTORES QUE PRODUCEN HlPOXIA ENDOGENA. 

l .1 Infecto Contagiosos 

l.2 N utricionales 

l.3 De Manejo 

z .• FACTORES QUE PRODUCEN HIPOXIA EXOGENA 

2.1 Ventilación 

2.2 De Manejo 

l.1 Infecto Contagiosos 

Como ya se mencionó en la patogenia de esre trabajo, cualquier 

Enfermedad que lesione el pulmón, corazón, hígado o rifión puede 

desencadenar el S.A. Esto no quiere decir que siempre que rengamos una 

enfermedad que afecte estos órganos, estará seguida por un caso de S.A. 

sino que pueden actuar como detonador desencadenando el síndrome que 

puede estar en proceso aún sin manifestarse clínicamente. 

De estas enfermedades las principales son: 

BRONQUITIS INFECCIOSA. 
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Enfermedad que se caracteriza porque puede afectar el aparnto 

digestivo, respiratorio urinario y reproductor, afecta solo a pollos y gallinas 

de cualquier edad, la afección varía según la cepa viral y la edad de la 

exposición. 

LESIONES RESPIRATORIAS: 

Exudado seroso catarral en fo.,as nasales senos y traquea. 

Aerosaculítis con exudado y opacidad de los sacos 

Tapones caseosos traqueobronquiales 

LESIONES RENALES. 

Nerromegalia 

Palidez del riñón 

T úbulos y ureteres distendidos 

Cristales de ácido úrico en el riñón y ureteres 

Lesiones del aparato reproductor. 

ASPEROILOSIS 

Enfermedad fungal que lesiona principalmente el aparato respiratorio 

del pollito. Las lesiones producidas en el pulmón son irreversibles por lo que 

partes del mismo quedan sin actividad, predisponiendo al pollito a una 

hipóxia endógena. 
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- LESIONES 

Exudado caseoso en siringe y membrana nictitante (45). 

Nódulos blanco amarillentos en pulmón y sacos aéreos, también en 

cavidad torácica abdominal y en órganos parenquimatOS05. 

ENFERMEDAD RESPIRATORIA CRONICA. 

Este padecimiento afecta las vías respiratorias altas y bajas de pollos de 

cualquier edad. 

LESIONES 

Conjuntivitis 

Traqueítis 

Congestión de las vías respiratorias altas y bajas. 

Epitelio traqueal engrosado. 

Neumonía y Aerosaculitis. 

REOVIROS!S 

Este padecimiento afecta principalmente al pollo de engorda a partir de 

4 semanas. El virus se replica en el pulmón lesionando sus células y 

minando la cap-.1cidad respiratoria del pollo por lo que cuando el 

padecimiento se presenta puede ser seguido por un caso de S.A. o puede 

presentarse simultáneamente con el S.A. agravándola mortandad (45). 
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l.2 FACTORES NUTRJCIONALES 
QUE PRODUCEN HIPOXIA ENDOGENA. 

- NIVEL DE ENERGÍA EN LA DIETA. 

Se ha comprobado que altos niveles de energia en la dieta provocan un 

aumento en In presentación del Síndrome, esto es debido a que al 

aumentar la energía en la dicta In tasa metabólica del ave aumenta, 

aumentando por lo tanto el oxígeno requerido para procesar esa energía 

extra. 

Muchos de los métcxlos propuestos para el control del S.A. se basan en 

este factor. 

l.3 FACTORES DE MANEJO QUE PROVOCAN LA 
DISMINUCION DEL OXIGENO ENDOGENO. 

Desde que el pollito nace esta sujeto al cuidado que el hombre le 

proporcione, errores en el manejo incluso desde la incubación pueden 

ocasionar daños en órganos como el pulmón que predisponen al pollo a un 

déficit de oxígeno endógeno. 

Incubación del huevo, este factor es muy amplio y difrcil de detallar 

en este trabajo pero influye grandemente en la calidad del pollo y 

en la capacidad respiratoria del mismo durante su vida productiva . 

Se a observado claramente diferencias muy marcadas en una misma 
granja y con la misma línea de pollos, en cuanto a incidencia se ascftL' con 
pollos que provienen de diferentes plantll' incubadoras . 

Son muchos los factores que influyen en una buena incubación y que 
pueden provocar una calidad de pollito deficiente y predisponerlo a un 
déficit de oxígeno endógeno, dentro de los principales encontramos : 
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Manejo del huevo . 

El correcto manejo del huevo juega un importante papel en la 
presentación del S.A. el embrión es un ser viviente su crecimiento se inicia 
con la fertilización y dada la alta rasa de desarollo de h' aves de hoy en día, 
el embrión necesita oxígeno desde su almacenaje, se debe proveer una 
adecuada ventilación desde el cuarto frío, antiguamente esto no se 
recomendaba buscando impedir la evaporación através del cascarón y la 
contaminación. Actualmente también el cascaron ha cambiado y hoy se 
tienen cascarones de excelente calidad. El cascaron no solo sirve para 
proteger al huevo de contaminaciones exrernas, también es el encargado de 
realizar el intercambio de oxígeno para el embrión atraves de sus poros, por 
esro debemos estar seguros que el embrión este bien ventilado y con 
temperatura constante. 

La cámara de aire debe tener como mínimo un grosor de 25 mm para 
garantizar la vida del embri,~n durnnte su almacenaje. 

Existe una relación directa entre el tamaño de la cámara de aire y la 
adecuada oxigenación del pollo en su última etapa de incubación . Si el 
pollo no obtuvo un adecuado aporte de oxígeno nacerá con congestión 
pasiva pudiendo prescnrnrse S.A. en su primer semana de vida. 

MANEJO DURANTE LA INCUBACION . 

L'ls incubadonL' al igual que el pollo se han vuelto cada vez más 
eficientes. Han sido desarolladas para trabajar con intercambios de aire 
mínimos dentro de la máquina para ahorrar energía. Los huevos 
actualmente incubados son mucho mas grandes que los incubados hace 40 
años. Sin embargo la ventilación en las incubadoras actuales no ha sido 
diseñada en base al número de huevos que entran en una m5quina sino a la 
masa total presente. 
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Las incubadoras actuales han sido disef1adas para permitir incubar 20% 

mas huevos, siendo del mismo tamatio que los modelos anteriores. No se 

han tomado en cuenta el rango actual de crecimiento embrionario, por lo 

canto el embrión actual tiene menos aire fresen disponible que el de antes. 

Muchos incubadores tienen la aiieja costumbre ele mantener su 

incubadora caliente cerrando las entradas de aire fresco, la m:.quina se 

mantiene con calor constante pero sin intercambio de aire. 

Cuando el embrión gira en el huevo y empieza a respirar el nivel ele 

oxígeno debe ser adecuado. La falta de oxígeno en esta etapa provoca un 

mal desarrollo de los sistemas cardiaco y pulmDnar siendo esto un problema 

irreversible y el pollito tendrá problern:l' de S.A. en el campo. 

Otros factores de manejo que se deben de romar en cuenta son: 

Desinfección agresiva en las naccdoras. 

Higiene deficiente en la planta de incubación ( ASPERGILOSIS) 

Transportes deficiente y cambios bruscosdeternperatura. 

2.- FACTORES QUE PROVOCAN DISMINUCJON DEL 

OXIGENO EXOGENO. 

En general los factores que pnwoc:m disminuci6n del oxígeno exógeno 

se engloban en t•no solo que es el microclima ó ambiente dentro de la 

caseta, este está determinado por : ventilación, temperatura, humedad, 

amoniaco, bióxido de carbono etc. Todos ellos relacionados entre sí por lo 

que no se puede hablar ele uno solo sin tomar en cuenta los otros. En el 

caso del S.A. no se puede decir que un solo factor d~ estos desencadene el 
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cuadro, pero si podemos afirmar que un microclima desfavorable puede 

desencadenar el S.A. por reducir la tensión de oxígeno dentro de la caseta . 

A continuación se analizan los principales factores que determinan el 

microclima, teniendo con esto mas fundamentos para esrablecer un control 

del S.A. 

2.1 VENTILACION. 

L'l ventilación es un foctor de capital importancia en el control y la 

prevención del S.A .. Los 5 principios básicos de la ventilnción son : 

Aporte d~ oxígeno . 

Remoción del aire viciado 

Control de la temperatura 

Control de la humedad 

Remoción del polvo (49). 

INSTALACIONES. 

Aunque este factor se puede clasificar como un factor predisponente se 

incluyen dentro de los factores desencadenantes porque generalmente las 

instalaciones pueden ser modificadas para permitir una mejor ventilación, 

bajando el tamai10 de las p'1redes, aumenrnndo los pasos de aire en el techo 

o incluyendo en las caset:L5 el uso de ventiladores o sistemas de ventilación 

artificial. 

En México no esta normatizada la construcción de instalaciónes para las 

aves por lo que esta se hace generalmente a base de experiencias 
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personales, capital disponible y medio ambiente predominante en la zona 

ocasionándose techos muy bajos, rompe vientos muy altos, cortinas 

inadecuadas y dimensiones de caseta inadecuadas . 

DENSIDAD DE POBLACION . 

Este factor esta determinado por el tipo de instalaciones con que se 

cuente y por el clima. Toda caseta tiene capacidad máxima que no debe 

tomarse en base al espacio disponible, si no a la capacidad de ventilación y 

equipo con que cuenta. 

La ventilación debe de satisfacer el consumo de oxígeno de determinado 

número de aves con cierro peso y edad. De ser rebasado este número 

provocará una presión extra en el sistema de ventilación, ocasionando 

disminución del oxígeno dL'ponible, acumulación de amoniaco mayor 

calor y humedad. 

Debemos tomar en cuenta el rápido metabolismo de h' aves, y por 

consiguiente el elevado aporte de oxígeno que requiere, el oxígeno 

requerido por una gallina es tres veces mayor por kg de peso cor¡xm1l que el 

de una vaca. 

Como dato adicional se añade la siguiente tabla de los requerimientos 

de aire según el peso corporal del pollo de engorda. 

PESOVIVOKG 

3.Z 

Z.7 

2.3 

1.8 

60 

m3 por hora 

17.8 

15.3 

IZ.7 

10.2 
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1.4 7.8 

Shaver Guía técnica de manejo. 

AMONIACO. 

Este elemento es producido por la degradación bacteriana de las heces 

las cuales son ricas en nitrógeno. El calor y la humedad de la caseta aceleran 

la transformación. L·1s causas de acumulación de amoniaco en la casera son: 

Ventilación deficiente, exceso de humedad en la cama y alta densidad de 

población (4). 

NIVELES DE AMONIACO Y SIGNOS 

ppm 

5-10 

20 

40 

70 

90 

SIGNOS 

Se detecta por el olfato 

Aumenta irritación, lagrimeo escaso 
y tensión. 

A partir de este tüvcl inflamación ocular 
en aves y hombre lo cual predispone a 
ulceración conjuntiva! e hipersensibilidad 

a la luz solar. A partir ele este nivel 
puede cursar con A'iCltis . 

Baja consumo de alimento 5% en la fase ele 

desarrollo disminuye postura un 10% se 
retrasa la madurez sexual peak de postura 
menor al 80% . 

Disminuye el consumo ele alimento 5% fase 

ele crecimiento y hasta l 0% en la fase de 
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100 

200 

500 
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desarrollo retrazo de la madurez sexual 
hasta 2 semanas . 

Peak menor al 70% reducción brusca del 
apetito y del crecimiento , aumento del 
ritmo respiratorio. 

Reducción brusca de la postura. 

Nivel letal muerte de l:L~ aves. (40). 

El amoniaco desplaza el oxígeno disponible y al mezclarse con el agua se 

forma hidróxido de amonio el cual es un irritante de hL~ vías respiratorias, 

pudiendo llegar a lesionar el pulmón. 

HUMEDAD 

La humedad que debe existir en una caseta varía con la temperaturn 

ambiente. 

Temperaturas menores de 25° C se requiere una humedad relativa 

de 65-70%. 

Temperaturas superiores de 25ºC la humedad requerida es de 45-

60%. 

Problemas ocasionados por el exceso de humedad: 

Predisposición a enfermedades 

Aumento de amoníaco y olores desagradables 

Proliferación de larvas y moscas 
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Aumenta el número de huevos sucios 

Problemas de hongos 

La respiración y pérdida de calor (jadeo) se dificulta a medida que 

aumenta la temperatura y la humedad relativo (4,40,49). 

FACTORES QUE AFECTAN LA HUMEDAD DE LA CASETA 

Enfermedades digestivas ( diarre:LS) . 

Fugas y derrames de ngua 

Densidad de población, pollo de 8 semanas o gallina en producci6n 

eliminan hasta 200 gramos de materia humeda por kg de peso por 

dla. 

Ventilación de la casera . 

Temperatura de la c~o;eta: a mayor temperatura menor humedad. 

TEMPERATURA. 

La gallina doméstica pertenece jumo con la mayoña de las aves al grupo 

de animales denominados Altrices, esto es, que nacen sin poder regular su 

temperatura corporal ¡x1r si mismas en sus primeras semanas de vida, lo que 

las hace altamente susceptibles a los cambios de temperatura ( 4,40). 
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V ARIACION EN EL METABOLISMO 
SEGUN LA TEMPERATURA AMBIENTE. 

TEMPERATURA AMBIENTE CAMBIOS EN LAS A VES 

menos de IO"C 

20"C 

JO"C 

38-40"C 

POLVO. 

L'lS aves requieren mayor energía para 
mantener su temperatura corporal, por 
lo tanto aumentan su consumo de 
alimento incrementandose también los 
problemas de S.A. 

Consumo de ngua y alimento normal 

Baja humedad ambiental disminuye 
consumo de alimento se ¡xmen en marcha 
los mecanismos para perder calor 
corporal. 

La temperatura del ave se eleva hasta 
45ºC produciendose muerte por golpe 
de calor. 

Al polvo en general no se le ha dqdo importancia a pesar de estar 

presente con frecuencia en las casetas avícolas, pudiendo ser causante de 

infecciones, tensión o irrirncion de las vías respiratorias altas. 

El polvo se define como partículas sólidas de 0.5 a 1 O nanómetros 

dispersas en el aire . 

La inhalación del polvo puede ocasionar diver,;cis transtornos 

dependiendo del origen del mismo . En caso de inhalar polvos de 

insecticid;is o de metales pesados se pueden producir intoxicaciones. 
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Se produce irritación de las vías respiratorias altas en el caso de inhalar 

polvo desprendido de camas muy secas o alimento mohoso. 

Los estados patológicos debidos a la inhalación de polvos se denominan 

Neumoconiosis, y estos pueden ser desde severos hasta asintomáticos, 

manifestandose en las aves por rraqueftis, estornudos, bronquitis y disnea 

(26) 
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FACTORES CONCOMITANTES DEL SINDROME ASCITICO 

Estos factores se definen como eventos que son concurrentes con el 

S.A. agrabandolo o produciendose a consecuencia de este. 

Entre estos factores podemos citar : 

- ENFERMEDAD CRÓNICA RESPIRA TO RIA. 

Este factor puede estar pr.,,;ente en la parvada y exacervar un caso de 

S.A., o puede presentarse primero el S.A, y a consecuencia de la 

disminución del oxígeno endógeno y el enlenrecimienro del !lujo sanguíneo 

se puede pruducir esta enfermedad. 

De cualquier modo la morrulidad producida cuando estos dos 

padecimientos estan presentes en una parv:ida es mucho mayor que cuando 

se presenta solo uno . 

- DISMINUCIÓN DE LAS RESPUESTA INMUNE 

Obviamente al disminuir el oxfgern 1 disponible y el metabolismo 

energético del ave se ocasiona una disminución en la respuesta inmune 

normal, que puede dar como resultado la inv;1Sión de agentes infecciosos 

como : MG. Newcastle, L~ringotraqucitis, Enteritis Infecciosa, etc. o bien 

respuestas postvacunales muy sevenl' ( I 2,45) 

- MANEJO. 

Cualquier tensión füica a la que se sometan aves con S.A. resultarán un 

aumento de la mortalidad, por asfixia. 
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

Con base a la recopilacion anterior podemos concluir que cualquier 

forma de control utilizada para minimL'><lr bs efectos del S.A. será adecuada 

siempre y cuando sea objetiva y este fundamentada con b;L<;e en la patogenia 

y en el conjunto etiológico que ocasiona el síndrome. Dejando de pensar en 

remedios mágicos que acabarán por si solos con este padecimiento. 

Para tratar de reducir la incidencia y los efectos del síndrome a lo largo 

del tiempo se han utilizado diversos métodos que a continuación se analizan 

. l.- USO DE COMPUESTOS DIGIT ALICOS. 

El término digital se usa para denominar a un gran número de 

glucocidos estcroides y productos derivados que se encuentran en la 

naturaleza y que provocan un aumento en la fuerza de contracción del 

milicardio, siend<l además tóxicos para el organi,mo (26). 

El fundamento para el uso de este compuesto se traspoló de la medicina 

humana donde la insuficiencia cardiaca congestiva es con frecuencia 

reversible, aun cuando la enfcrml'dad cardiov;1scular fundamental que la 

causa no puede ser tratada. 

La medicación con digital es una parte importante del régimen 

terapéutico en asociación con la restricción de sódio en la dieta, la actividad 

física, y el uso de diuréticos. 

Esto funciona adecw1<lamen1.: para el humano, mas no :Lsí para los 

pollos los cuales tienen dramñticas diferencias metabólicas con el hombre. 

El metabolismo del ave es por In menos tres veces mas rápido L~ue el del 

hombre, por lo tanto las dósis de medicamentos usadas en las aves debe ser 

mayor, aparte tenemos diferencias en grados <le absorción, esto para el C.'150 
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de los digitálidos, es muy significativo, ya que el margen entre la dósis tóxica 

y terapéutica es muy pequeño, ¡xx rnnto la toxicidad se presenta en 

frecuencia en el humano, por otra parte la falla cardíaca congestiva en el 

humano es un padecimiento relativamente! crónico y en el pollo, este puede 

ser de tipo agudo, dadas la.' marcad;L' diíerendas circulatonas que 

presentan. (19,27,36) 

HOMBRE 

Latidos ¡xir minu10 60-80 

Eritrocitos (mili. por mm3)5.4 

mi de sangre por kg de peso 80 

POLLO 

200-400 

3 

25-50 (36). 

El líquido Ascítico y fa:emático se acumulara más rápido en la' aves que 

en el hombre, además el corazón del pollo se daña en poco tiempo , por lo 

cual el uso de dig1rálicos más diuréticos en el pollo no logran el efecto 

deseado, pudiendo ser contrapr<xlucente, ya que genera arritmia• e incluso 

paro cardiaco. 

z .• USO DE DIURETICOS. 

Se han utilizado diuréticos no mercuriales como el íurosamide en un 

afán de impedir la acumulación del líquido ;Lo;cítico, aunque como ya vimos 

la acumulacion de éste en las aves es muy rúpida y los diuréticos poco 

pueden hacer (7,43). 

J .• USO DE SULFATO DE MAGNESIO. 

Este compuesto, también ha sido utilizado ya que interviene en la 

desintoxicación hepática, la neutrnlizacion de toxinas, la regulación del 

metabolismo del calcio y del fósforo, además de tener acción de laxante 
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ligero. Aunque su uso no se generalizó pudiera ser de alguna ayuda en el 

caso de que el síndrome tenga un origen tóxico comprobado (21,22). 

4,. COMPLEJOS VIT AMlNICOS. 

Se han usado complejos vitamímcos principalmente vitamínas del 

complejo B y vitamina C, notan<lose mejmfa en algunos casos, quizá esto se 

deba a que en el S.A. se lesionan los órganos de almacenamienro y 

producción de estas, ocasionándose deficienci,ts. El complejo B interviene 

en la síntesLs de muchas enzunas entre las cuales se encuentran las 

relacionadas en los procesos de oxidación y reducción de la respiración 

tisular además de tener un efecto hematopoyético. No obstante el beneficio 

que ejercen es reducido o en ocasiones nulo (1,34,45). 

L'lS medidas anteriores se usaron solo como paleativos enfocadas a 

controlar solo los signos clínicos más no se tomó en cuenta la posible 

etiología. 

A continuación se analizan las medid,1s que ya toman en cuenta las 

posibles causa:; etiológicas. 

ASCITIS TOXICA 

Al sospechar de la presencia de tóxicos en el alimento se generalizó el 

método de cambiar el alimento sospechoso o mezclarlo con otro de otra 

marca. Esto <lío resultados sumamente variables tomando en cuenta que el 

síndrome no siempre es de origen tóxico. Sin embargo en ocasiones con solo 

cambiar de marca Je alimento se reduce significativamente el problema. Lo 

ideal sería comprobar en el laboratorio el tipo de tóxico y la cantidad 

presente en el alimento, pero estos análisis son costosos y tardados y no 

siempre significativos por el tamaf¡o de la muestra (19,22,30,37). 
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Actualmente se está generalizando el uso de compuestos 

secuestradores de toxinas los cuales se esran incorporando al alimento 

comercial, o a nivel de granja en el agua de bebida. 

Entre estos compuestos ¡xxlemos citar: 

- ALUMINO SILICATOS 

Estos compuestos tienen la particularidad de adsorber toxinas presentes 

en el alimento, se adicionan en l:L' plantas procesadoras en proporción de 

0.5% del producto final. 

In vitru se ha comprobado que estos compuestos son capaces de 

adsorber hasta 25ppb de aflatoxina Bl en alimento terminado. 

In vivo se han hecho estudios favorables con l O ppb de aflatoxina B l. A 

nivel de campo el prcxluctor puede solicitar que se le añadan alumino 

silicatos al alimento, si se presentan frecuentes casos de Micotoxicosis y 

S.A. (46). 

- J-1.P.S. 

A nivel de granja se puede afmdir al agua un compuesto denominado 

H.P.S.(nombre comercial) el cual contieni: sales de magnesio, sílice cobalto 

y zinc, estos compuestos ejercen un efecto a nivel intestinal como 

secuestrantt:s de micotoxinas y otros tóxicos presentes en el alimento, 

además destruyen hongos y t:s¡xmt' de éstos, a lo cual >e suma también una 

función colagóga, la cual permite una menor congestión ht:pática al liberar 

el sistema portal, ayudando así a mantener los niveles osmóticos normales, 

su uso se recomienda como paleativo en casos de S.A. obteniendose hasta 

ahora resultados variables en el campo (54). 
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ASCITIS HlPOXICA 

Cuando en el complejo etiológico apar.:cen los factores hipóxicos, se 

empieza a utilizar el método de diluir el alimento comercial con maíz picado 

hasta en un 50%, con ésto se busca disminuir la proteina y la energía de la 

ración original, con el fin de bajar el requerimiento de oxígeno necesario 

para la digestión de estos compuesros. Por orra parre si el alimento 

comercial contuviera un elemento tóxico, la dosis toral del mismo 

disminuiría, esto es válido siempre y cuando el maíz utiliw<lo sea de buena 

calidad y este libre de contaminantes, <le lo contrario el efecto puede ser 

adverso. 

Una variante de este métcxlo es el de proporcionar a las aves 

únicamente maíz h:Lsta que la mortalid"d por S.A. disminuya, si esto se logra 

se incorpora otra vez la dieta comercial. los resultados son variables, en 

ocasiones funciona bién, pero se debe11 checar muy de cerca los parámetros 

de ganancia de peso y conversi,ín alimenticia. 

Otra forma d.: control utilizada ha sido la administración del alimento 

en forma de harina evitando el uso de pellets, dandn este alimento durante 

una o dos seman¡Ls, el polln baja su consumo de alimento y ¡>úr lo tamo su 

requerimiento de oxígeno. 

Cuando la incidencia y la mortalidad por ascítis es muy alta es posible 

reducir la tasa de crccimiemu ,Id ¡x1llo lles<le el onceavn día ele vida hasta 

4-6 semanas, utilmmdo un alimentn comerd:tl cnn bajos niveles de proteína 

y energía, de preferencia en harma. 

Debido a fact.-,res económicos y también a las dietas usadas en la crianza 

<le reprcxluctoras pesad:Ls se observó que la restricción de alimento 

disminuía la presencia del S.A.,de esta idea inicial se han derivado muchos 
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métodos de restricción utilizados en el pollo de engorda. Actualmente estas 

medidas de control son ampliamente utilizadas,uunque no hay un método 

que funcione para todos los casos particulares, solo a manera de ejemplo se 

citarán algunos, haciendo énfasis en que el Médico Veterinario deberá 

adoptar sus propios métodos segun el tipo de granja, de la linea de pollo, 

agentes causales, mortalidad por S.A. y región en la que se encuentra 

(45). 

Básicamente todos los métodos se fundamentan en lo mL•mo, esto es 

restringiendo el tiempo de acceso al alimento ó calculando una ración diaria 

total por pollo, segun el peso del mismo. La finalidad de estus métodos es 

disminuir el crecimiento y por lo tanto los requerimientos metabólicos y 

consecuentemente la mortalidad por S.A. y la mortalidad total al final del 

ciclo. 

Se pretende que las aves no pierdan peso significativamente, en relación 

a las aves alimentadas a libre acceso y que no haya grandes diferencias en la 

conversión alimenticia ni en los índices de viabilidad y de producción. 

Hay que señalar qui: si la restricción se micia a muy temprana edad las 

aves no presentar~1n un crecimientll compcnsarorio adcc..:uado, también es 

necesario acompañar el uso de cualquier método de restricción alimenticia 

de un análisis económico de costo beneficio. 

METODOS DE RESTRICCION ALIMENTICIA 

MAS FRECUENTEMENTE UTILIZADOS. 

Antes de trabajar con un método de restricción alimenticia en particular 

debemos seguir ciertos lineamientos generales. 

7Z 



CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

A) Iniciar el uso de un programa siempre y cuando se haya comproba­

do que la mayor mortalidad es producto del S.A. Se puede iniciar un 

programa cuando la mortalidad por semana sea dd 1 % y el 70% de 

esas aves rengan lesiones <le S.A. 

B) Proporcionar por lo menos 5cm de comedero por ave comprobando 

la altura adecuada de los botes. 

C) El sistema de alimentación debe ser similar al usado en reproducto­

res, pudiendo servir el alimento en la tarde, elevar comederos y ha· 

jarlos rápidamente por la mañana. Se puede usar también un equipo 

automático de alta velocidad. Si no es posible elevar botes y no se 

cuenta con equipo automático, se puede servir el alimento por la 

mañana con personal suficiente para hacerlo lo más rápidamente 

posible (4-10 min. ¡xx caseta) haciend" divisiones en las casetas. 

D) El acceso al alimento debe ser en h' horas de mayor actividad de las 

aves. 

E) Si el clima es muy cálido retirar el alimento durante las horas más 

calurosas (12-15 hrs) 

F) Tratar de iniciar la restricción lo más tarde posible en la vida del po· 

llo tomando en cuenta la mortalidad por S.A. presente en la parva­

da, y considerando que una vez iniciada la restricción la mortalidad 

continuará durante 6-7 días para disminuir <lespués. 

GJ Es posible iniciar un programa de restricción desde la segunda sema­

na en granjas donde la incidencia de S.A. sea muy aira y donde pre­

valescan factores predisponentes como el frío y grandes alturas. La 
parvada puede mostrar un retraso en la ganancia de peso durante la 
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tercera, cuarta y quinta semana pero después <le este período sobre­

viene una considerable recuperación. A mayor edad de inicio de res­

tricción menor pérdida de peso. 

H) Registrar detalladamente el consumo diario de alimento, peso y 

mortalidad. 

1) Pesar semanalmente el l % de las aves, si se notan pesos bajos en el 

90% de las aves se debe checar el método aumentando (5,8) el tiem­

po de consumo o los gramos por ave según sea el caso. 

J) Se puede terminar con alimentación a libre acceso durante los últi­

mos 4-6 días del ciclo considerando que la mortalidad se incrementa 

aproximadamente 3 días después <le cambiar al libre acceso. 

K) Es deseable manejar sexos separados para reducir la competencia 

obteniendo parva<li1' más uniformes. (7 ,8). 

RESULTADOS OBTENIDOS 

- Con un buen manejo y un método de restricción en acorde a 

las condiciones de la granja y a la incidencia de S.A. en la región, es 

po5ible reducir la mortalidad por S.A. en un 60-80%. 

Se reduce el desperdicio de alimento. 

Se mantienen mejor las camas ya que se pnxluce en el pollo el 

efecto de rascado y tiene más espacio si los botes esran elevados. 

RIESGOS 

Parvadas con baja uniformidad y menos peso al final del ciclo. 
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Pollos ahogados si el sL,tema usado es de botes altos y no está bien 

implementado un bote puede caer durante la noche con el conse­

cuente amontonamiento de los pollos. L1 mortalidad por un bote 

caído puede ser hasta 250 pollos (5,8). 

l.- Es posible restrinb>ir desde un 20% hasta un 30% de la diera durante la 

cuarta y quima semana de edad, para realizar este método se divide el 

periodo de engorda en tres etapas : 

a) Esta étapa comprende desde el primer día de edad hasta la tercera 

semana, alimentando al pollo a libre acceso. 

b) Comprende la cuarta y quinta semana de edad restringiendo el ali­

mento hasta en un 30% de la ración semanal, en base a tablas de 

consumo o dejando un grupo testign checando su consumo diario. 

c) El tiempo que reste o de la sexta semana o la octava semana la ali­

mentación será a libre acceso. 

2.- El siguiente método se restringe el ticm¡x) de consumo de alimento de 

6 a 8 horas diarias, hasta reducir la mortalidad, se puede iniciar desde la 

tercera semana o antes si la mortalidad por S.A. es muy alta, se debe 

proporcionar únicamente alimento de 8:00 am a 14:00 pm dejando 

descansar a las aves los días sábado y domingo o alternando tres o cua­

tro días de restricción con igual número de días normales. Si ya no es 

posible restringir a h' aves por mas tiempo, se puede agregar a los días 

de descanso maíz picado de buena calidad al 50% . 

3.- Otra forma de restricción consiste en alimentar a los pollos todos los 

días, pero calculando la ración del día 1X1r pollo en base a su peso, de la 
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primer semana a la cuarta se alimenta al pollo dandole el 11 % de ali­

mento en relación a lo que pese. De la quinta a la scptima semana se le 

ofrece al pollo un 7% de alimento por día segun su peso, pudiendo se­

guir este régimen hasta el fin de la engorda ú ofreciendo alimento a li­

bre acceso en la ultima semana. Es necesario pesar una muestra de 

pollo cada 3 días para ir calculando los aumentos en la ración 

(2,8,50,53). 

4.- Otro mét<Y.lo consiste en alimentación al libre acceso durante la primer 

semana, a la tercer semana retirar el alimento de 4 a 7 pm, a la cuarta 

semana retirar el alimento de 4:30 a 7pm, durante la quinta semana re­

tirar el alimento de las 5pm a las 6am, a la sexta semana retirar el ali­

mento de las 6pm a la 5am, a la séptima semana volver al sistema de 

libre acceso (50,53). 

METODOSDECONTROLENFOCADOS 
A MEJORAR LA VENTILACION. 

La última tendencia pnra el control del S.A. está basada en la 

ventilación eficiente de las caset:L,, tratando de evitar con esto la 

acumulación de gases y polvo dentro de las caset<L,, y aumentando la 

cantidad de oxígeno disponible. 

Para lograr esto se han tratado de implementar el U'D ele sistemas de 

ventilación autom{1ticos, y en algunas granjas se ha procedido a bajar la 

altura de las bardas rompe vientos, ¡x1niendo en su lugar cortinas dobles 

abatibles. Con respecto a los sistemas automáticos o manuales de 

ventilación, se utilizan ventiladores y/o extractores de aire. Algunos son 

relativamente sencillos empleando ventiladores al centro y a todo lo largo 
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de las mismas, y un extractor en cada cabecera. Los hay más soAsticados 

que intrcx:lucen aire a todo lo largo de la caseta por medio de conductos 

distribuidores, y los hay incluso que introducen aire filtrado, como los 

mostrados en los diagramas (20,4l,47,5l). 

RECOMENDACIONES 

l.-Tramr de prcx:lucir pollitos de buena calidad si se tienen reprcx:luctoras 

e incubadora, hacer énfasis en el almacenamiento del huevo y en su co­

rrecta incubación. 

2.-0btener pollitos de Incubadoras que tengan estrictos controles de cali­

dad, si se presenta S.A. desde la primer semana es seguro que haya 

errores en recolección, almacenaje e incubación del huevo 

J .• Tratar de mantener en todo momento la integridad pulmonar del polli­

to, evitando infecciones como micoplasmosis o cotiza, evitar en lo posi­

ble la formación de amoniaco y polvo mediante una ventilación 

adecuada y un correcto manejo de la cama, la correcta ventilack~n pro­

porcionará ademfís aporre adecuado de oxígeno y reducción del micro­

bismo ambiental, y evitar cambios bruscos de temperatura (4). 

4.-Estricto control de calidad, si el alimento se prcx:luce en la granja poner 

especial cuidado al obtener materias primas de buena calidad y en alma­

cenarlas adecuadamente, Si se compra elaborado obtenerlo de casas co­

merciales bien acree.liradas. 

5.-La correcta recepción del pollito es fundamental, procurando evitar 

temperaturas fluctuantes, y mantener al pollito bién ventilado sobre to-
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do en los meses frias y durante la noche. Siempre debe haber entrada 

de aire fresco en la caseta. 

6 . ..Si no se cuenta con instalaciones que provean de un adecuado inter­

cambio de aire durante tcxla la vida del pollo, tratar de modificarlas y 

considerar el uso de ventiladores y cstractores. 

7.-Si se presenta el problema llevar un seguimiento exaustivo para deter­

minar que factor o factores lo pueden estar prcxluciendo para tratar de 

prevenirlo al siguiente ciclo. 

8 . ..Si se decide implementar un métcxlo de dietado o restricción alimenti­

cia, llevar un registro de tcxlos los detalles y acompañarlo siempre de un 

análisis de cerro beneficio, para crear un criterio personal sobre que 

método da mejores resultados en nuestro campo de acción 

9.-Finalmente pcxlemos concluir que aunque en muchas de las zonas de 

explotación de pollo en México, se presentan la mayoría de los factores 

predisponentes, siempre es posible reducir la incidencia y la mortalidad 

por S.A. Checando calidad de pollito y de alimento utilizado, y modifi­

cando los malos hábitos de manejo, e instalaciones inadecuadas. 
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RESUMEN. 

RESUMEN. 

El presente trabajo analiza los factores que pueden intervenir en la 

presentación del síndrome ascítico, proponiendo la división de los factores 

etiológicos en tres instancias fund,mentales que son: 

Factores Predisponentes. 

Factores Determinantes. 

Factores concomitantes. 

Factores Predisponenres: son los que facilitan la presentación del S.A. 

Factores Determinantes: son los que por si solos pueden producir el 

S.A. 

Factores Concomitantes: son los que cursan con el S.A. 
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