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RUIZ GIRALDO. ALVARO: Efecto de la restricción del tiempo de 

acceso al alimento en pollo de engorda con malfunciones 

cardíacas. sobre la incidencia del Síndrome Ascítico. 

la dirección del M.V.Z .• MSc. Carlos López Coello. 

(Bajo 

M.V.Z .• 

MSc. Ernesto Avila Gonz4lez. M.V.Z .. E.P.A.A. Joeé Arce 

Menocal. M.V.Z. Gerardo PeHalva García y D.V.M .. MSc .• Ph.D. 

Billy M. Hargis). 

Un mil seiscientos pollos de engorda machos Hybro de un 

día de edad. fueron distribuidos en 16 lotes de cien oves 

codo uno. empleóndose un diseno completamente al azar. Se 

utilizó un programa de restricción de tiempo de acceso al 

alimento de ocho horas diarias desde el día 15 al 49 de edad 

y posteriormente se ofreció alimentación fil!~ hasta los 

56 dias de edad: y otro programa de alimentación .ru! libitum 

del día l al 56 de edod. 

A los 15 días de edad se tomaron electrocardiogramas en 

4ÓO pollitos y los resultados se utilizaron para poder 

obtener dos poblaciones de aves. 80 con electrocardiogramas 

normales y 80 con electrocardiogramas anormales; las cuales 

se distribuyeron en grupos de cinco pollos en cada uno de los 

lotea experimentales; de tal manera que existjeran 80 aves de 
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cada población de electrocardiogramas para cada programa de 

alimentación. Se repitieron las lecturas de los 

electrocardiogramas en las mismas aves a los 28.49 y 56 días 

de edad. Se sospecha que en una población de pollo de engorda 

existen animales con lesiones cardíacas desde el nacimiento. 

ya que se presentaron pollos con malfunciones cardíacas al 

día 15 de edad. que mostraron diferencias significativas CP 

~ 0.01) en el índice cardiaco. ademds de que se encontraron 

diferencias {P ~ 0.01) para el efecto de grupo a los 15. 28. 

49 y 56 días. y para el efecto de alimentación a los 49 y 56 

días de edad. Se encontraron diferencias estadísticas 

signific"ativas CP 0.01) en el porcentaje de mortalidnd 

general y en el porcentaje de mortalidad por síndrome 

ascítico menores en los pollos con restricción en el tiempo 

de acceso al alimento y esto fue atribuible a una reducción 

del 1ndice cardíaco. 

Para las pruebas de gaseometría hemática no se 

presentaron diferencias (P 2 0.05) para ninguna de las 

variables medidas entre tratamientos. 

Con base a los resultados anteriores. se puede concluir 

que en el pollo de engorda actual, los programas de 

restricción de tiempo de acceso al alimento funcionan 

mejorando el indice de conversión alimenticia, y reduciendo 
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el porcentaje de mortalidad general y el porcentaje de 

mortalidad por síndrome ascítico incluso en aves con 

afecciones cardíacas. 
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INTRODUCCION 

En los óltimos anos. la avicultura comercial de pollos 

de engorda ha obtenido grandes avances relativos a las metas 

logradas. principalmente disminuyendo su ciclo de producción, 

mejorando la conversión alimenticia y la calidad de la canal. 

El aumento de· la productividad se ha debido principalmente a 

la gran inversión en investigación. sobretodo en las áreas de 

genética y nutrición (59). 

Estos avances en cuanto a un crecimiento mas rápido. 

han originado problemas metabólicos que pueden causar elevada 

mortalidad en los pollos. 

Tal es el caso del Síndrome ascítico (SA). que empezó a 

observarse a mediados de la década de loa anos setentas y en 

la actualidad. participa con una gran incidencia de la 

mortandad sin respetar programas de medicina preventiva. 

época del ano o tipo de instalaciones, afectando en muchos 

casos, severamente la economía de las empresas avícolas 

(~5.63). 

El SA es una entidad con características 

epidemiológicas. clínicas y anatomofisiopatológicas 

constantes que transcurren entre otros signos y lesiones con 

ascitis. causando una mortalidad elevada. La ascitis se 
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caracteriza por el acllmulo de líquido en Ja cavidad 

abdominal, y es producida por las causas generales de edema 

(59). 

Los signos y lesiones presentes en el SA sugieren la 

participación de diversas etiologías que astan interligadas 

con aspectos. genéticos (7.12,13), 

anatómicos (12). nutricionales (11). 

fisiológicos (59.92) 

toxicológicos (2,92), 

de enfermedades ambientales y de manejo (59.91). siendo por 

concenso general que no es de origen infeccioso (53). Los 

signos cl1nicos incluyen abdómen distendido. disnea. 

depresión. cianosis. letargia. plumaje erizado y diarrea 

(67). Loe pollos caminan con dificultad limitando su 

acceso al alimento y al agua. Por ser un proceso patológico 

complejo y dificil de explicar con una etiología ónica, 

complica los estudios para determinar cu origen y au control; 

ademds hay que tomar en cuenta que los factores etiológicos 

mencionados. pueden surgir y desaparecer en determinadas 

circunstancias (67). y que diagnósticos equivocados y medidas 

t~rdías de control pueden agravar la incidencia del SA. 

Hasta la fecha. la manera m6s común de reducir la 

mortalidad de los pollos por esta enfermedad metabólica~ es 

mediante la restricción en el tiempo de acceso al alimento. 

con lo cual se restringe su tasa de crecimento y se disminuye 
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la demanda de oxigeno (45). Por este motivo en el presente 

estudio se investigó el efecto de la restricción de tiempo de 

consumo de alimento en el pollo de engorda con malfunciones 

cardíacas. sobre la incidencia del SA. 
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REVllZON lllllLIOORM'IC:A . 

Hiatorta ~ ptntribuqión dol Dtnd,romo •tRttiao 

La. presentación del SA tiene una distribución 

geográfica mundi~l. habiándose reportado en; Alemania (21). 

Bolivia (36). Brasi 1 (53.54). Canad4 (86.106). Colombia 

(41). Ecuador (123). India (74). Israel (112.114). Italia 

(23). Móxico (125). Nueva Zelanda (57). Perú ClOOJ. Reino 

Unido (37.69.70.120) y Sudáfrica (22.44). 

Definición 

A la acumulación de líquido en la cavidad abdominal en 

pollo para carne. se le ha denominado con diferentes nombres. 

como: Ascitis (119). Edema aviar (3.29.39.41.77). 

"Waterbelly" (44). S1ndrome hidropericárdico (2.34). 

Síndrome de hipertensión pulmonar (24.68.73). Ma.l de lae 

alturas (100). Poliserositie (3.104). Bolsa de agua (24.104). 

Miocarditis (36). Ascitis Hipóxica (39). Ascitis idiopática 

(3). Edema de las alturas (3). Enfermedad del Edema (3). 

Toxemia dlimanticia y falla card1aca (3). Los autores 

conaideron la ascitis como un 3igno. aunado a otras lesiones: 

macro y microscópicas (6,58,59.64.95). En cdmbio. el SA se 

define como un conjunto de manifcsta.ciones con 
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características epidemiológicas clínico-patológicas. de 

etiología multifactorial. que se caracteriza por lesiones 

pulmonares. hidropericardio. 

congestiva y ascitis (58.65.67). 

insuficiencia cardíaca 

La ascitis no os una enfermedad. sino una manifestación 

patológica de un organismo y es producida por las causas 

generales de edema (58.65.67). 

La ascitis se define como la acumulación de líquido 

edematoso en la cavidad abdominal. Este último resultaría de 

una alteración del sistema circulatorio. linf6tico o de la 

concentración de la albümina del suero. Bdsicamente son 

cuatro los mecanismos por los que puede desarrollarse el 

edema; 

l. Disminución de la presión coloide osmótica dol plasma. 

2. Aumento de la presión hidrostdtica sanguínea. 

3. Obstrucción linfdtica. 

4. Aumento de la permeabilidad Vdacular. 

La composición del l!quido ascitico aviar es: 

Proteína.................... 2.84 g/100 ml 

Lípidos totales ...•.•....... 

Acido deoxiribonucléico .. 

4.04 mg/ml 

2.55 g/ml 

Eatos valores indican que el líquido ascítico tiene una 
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?ompoeición similar al plasma aviar (106). 

IUolHCI 

Se conocen una serie de factores que provocan la 

presentación de ascitis en aves, entre las que se incluyen; 

micotoxinae, grasas tóxicas. hexanos. exceso de sales (sal 

común) en la dieta o en el agua de bebida. deficiencia de 

vitamina E y selenio. toxicidad con furazolidona. anoxia y 

algunas toxinas de plantas como Crotalaria apectabilie y 

Phytolacg americgna(62). 

Algunas etiologías que han sido relacionadas en el 

pasado con problemas de ascitis eat4n: los factores 

nutricionales 

compuestos 

desinfectantes 

policlorinados .. 

y toxicológico" como intoxicación por 

mercuriales. Crotalario · 

como los creaoles. dioxinas. 

DDT. insecticidas. aceite 

sooctabilie. 

biteniloe 

de nabo. 

haliotrine. laaocarpine. hexano. y las deficienci4s de 

proteiruos. vitamina E y selenio (30.52.68,72.89,99). La 

~yorfa de estos casos se refieren a casos aislados y no 

corresponden al cuadro clínico-patológico del SA (67). 

Edgar ~al. (26) en 1958 observaron que la oxidación 

de 4cidos grasos de loa alimentos eran loe responaables de la 

aparición de aecitie en las aves. También se afirma que la 
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presencia de 4cido erúsico (un 6cido graso presente en gran 

cantidad en la planta Braseica campestrie) fue el responsa~le 

de la ascitis en las gallinas (53). Ta.:mbi~n se ha descrito 

que entre las posibles causas que astan m6.s directamente 

relacionadas con el SA. se encuentran lou bajos niveles de 

oxigeno en los galpones durante la fase de iniciación (53). 

la toxicidad con monóxido de carbono (130). y loa niveles 

mayores de 70 ppm de anhídrido carbónico en los primeros 

d1as da vida. cuando ea utiliza gas propano en la calefacción 

como fuente de calor en loo pollitos. Todo lo anterior 

sugiere que el SA puede ser el resultado do una anoxia. 

La altitud sobre el nivol del 11111r ae ha citado en 

muchos paiaee como 

(9.14.27.104.125.128). 

una. causa pred.ieponente 

La baja tensión de 

de SA 

ox1geno 

atmoeférico encontrado. ha originado una Dll)'Or incidencia en 

granjas situadas a elevadas altitudes sobre el nivel del mar 

(mayores de 1.500 m.s.n.•.) (2'11.36.41.62.100.123.125). 

Aunque en loe últimos anos la incidencia de Sl\. an pollos que 

se crian a l>Gjas altitudes ha ido aumentando. asoci4ndoee a 

una bipoxid crónica por mala ventilación de las CABetas y 

alta densidad poblacional (42.93). Loe pollos criados a 

grandes alturas o en 4pocas Lrias aon ..aa auaccptibl- a 

preeentar un problmua de SA. A mayor altitud. el aira 
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.contiene menor cantidad de ox1geno. Las bajas temperaturas. 

el consumo de alimento. las enfermedades respiratorias y la 

demanda de oxigeno incrementan el, metabolismo basal. M6s del 

30% de los pollos que se crian a alturas por encima de 2000 

m.s.n.m .• pueden morir por falla cardíaca derecha si no se 

restringe su tasa de crecimiento con el fin de disminuir la 

demanda de oxigeno (45). 

En inVierno hay mayores problemas. debido a que las 

casetas permanecen cerradas reduciéndose la ventilación y 

aumentando la contaminación ambiental. El amoníaco produce 

blefaroconjuntivitis. afecciones de tipo respiratorio y 

degeneración del pulmón. hígado y riftones. A mayor 

concentración de amoníaco mayor es la mortalidad por el 

SA (67). 

La temperatura ambiental baja y los niveles de energía 

metabolizable elevados del alimento influyen también en el 

incremento de la presentación del SA; aei como~ la cantidad 

de alimento administrado (la restricción alimenticia reduce 

la mortalidad por SA) (33.46.62.108). La presentación del 

alimento en forma de migaja aumenta la incidencia. siendo m4e 

euceptiblee los pollos de engorda de crecimiento r6pido 

(6.54). 

Tmnbián se bon mencionado aspectos genéticos como causa 
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del SA. ya que se ha encontrado diferente susceptibilidad 

entre diferentes estirpes (62.66). 

Dietas def icientea en fósforo causan insuficiencia 

cardíaca y ascitis (48). Se sugiere que la causa es debida a 

una hipoxia crónica resultante de la incapacidad para 

respirar normalmente debido 

deformación de las costillas. 

a la baja 

En caeos de 

resistencia 

raquitismo. 

y 

la 

deformación de las costillas y la mayor presión sobre los 

pulmones impide a las aves respirar adecuadamente. lo que 

puede ocasionar un incremento en la incidencia del SA (67). 

La utilización do la furazolidona en dosis elevadas de 

300 ppm durante periodos prolongados (mayores a 10 días) .. ha 

sido asociada con una mayor mortalidad por SA (76.,103.106). 

Se ha presentado ascitis como consecuencia de fallas 

card1acas. danos vasculares, hipoproteineaia y malfunciones 

renales que resultan en la retención de electrolitos (106). 

La mayor1a de las investigaciones realizadas se han enfocado 

hacia la identificación de los agentee que provocGD dAlk> 

hepdtico. Es indiscutible que durante los O.lt:ünoa estadios 

del SA~ el hígado y el intestino se convier11:.en en la fuente 

de fluido que se acumula en cavidad abdominal. 

Las lesiones hep6ticas compatibles con problemas 
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tóxicos (99), aunadas al efecto de la altura pueden ocasionar 

un problema circulatorio y secundariamente ascitis (60,61). 

Los pollos son muy susceptibles a las fallas del ventriculo 

derecho cuando estan expuestos a alturas extremas. 

especialmente los machos de engorda que tienen un 

requerimiento mas alto de oxígeno (45). 

El SA es producido por una hipoxia sistémica. la cual 

es influida por factores genéticos, medio ambiente en las 

caseta e infecciones respiratorias (121). A grandes 

altitudes. las bajas presiones de oxigeno inducen a la 

presentación de hipertensión pulmonar que ocasiona 

insuficiencia cardíaca derecha. lo que explica la aparición 

de una congestión venosa generalizada (68). 

Factores que afectan el desarrollo tales como; el 

alimento peletizado. la alta densidad energetica d~ i~ dieta. 

el exceso de sodio en el alimento y/o en el dgua. 

incrementar4n el volWnen sanguíneo. aumentará el trabajo 

card1aco. provocar6 contracción de los vasos sanguíneos. 

hipertensión y ascitis (67). 

Los factores que limitan la oxigenacjón de la sangre 

tales como las enfermedddes respiratoria.a. ª'ºª contaminantes 

originados en el aire y la baja cant"idad .de oxígeno 
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ambiental. o aquellos que aumentan los requerimientos de 

oxigeno. como una baja en la temperatura inducen:a un aumento 

de la tasa metabólica y un rdpido. crecimiento de los tejidos. 

aumenta la hipertensión pulmonar y producir fal.la cardíaca 

derecha y SA (82). 

Dentro de las metas en la selección genética de pollos 

de engorda está la de obtener animales más pesados en menor 

tiempo. por lo que actualmente se encuentran lineas con 

diferente velocidad de crecimiento. Esta relación entre la 

v0locidad de crecimiento y susceptibilidad del SA puede ser 

explicada. debido al desbalance entre la rápida ganancia de 

peso corporal y el limitado desarrollo pulmonar y del 

corazón. provocando con esto una descompensación metabólica, 

afectándose la capacidad para cubrir las necesidades de 

oxigenación (67). 

Fisiopatoloqía 

Las bajas presiones de oxígeno propias de las grandes 

alturas en un organismo no adaptado~ le acarrea una serie de 

trastornos que en el caso de los pollos de engorda se han 

asociado con una hipertensión pulmonar; ocasionando una 

hipertrofia cardíaca derecha y consecuentemente. aparición 

del SA. Los pulmones de las aves domésticas son poco 
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eficientes para el intercambio gaseoso. esto provoca una 

insuficiente oxigenación para un ave de r6pido 

esta limitante de oxigenación favorece el 

elementos plasm6ticos en las paredes de 

crecimiento: 

depósito de 

los capilares 

pulmonares. dificultando asi el intercambio gaseoso. Una 

reducción de la capacidad de oxigenación disminuye la 

concentración de oxígeno en loa tejidos. aumenta el 

hematocrito. la sangre se vuelve más viscosa y provoca un 

mayor trabajo cardíaco para impulsar la sangre a los 

pulmones. Como el corazón no está diseílado para trabajar a 

altas presiones ocurre una hipertrofia y luego flácidez del 

tejido. esto aunado a un bloqueo en el tránsito sdnguíneo por 

el dano pulmonar. desencadena broncoespasmo. bloqueo alvéolo­

cap:ilar. aumento de la presión sanguínea a nivel de la 

arteria pulmonar y aumento de la actividad del ventrículo 

derecho. El incremento de la presión sanguíneo se transmite 

a los ccpilares pultnona1·e:::; causando edema pulmonar que 

disminuye la capacidad de intercambio gaseoso. 111 

prolongarse este proceso se dilata el ventrículo derecho que 

ocasiona fallas en la válvula auriculoventricular derecha y 

permite el retorno venoso a las cámaras anteriores 

incrementando la presión sobrfl la aurícula derecha. Frente a 

esta falla cardíaca derecha. se produce un aumento de la 

presión hidroatática en todo el sistema venoso (congestión 
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pasiva crónica). los órganos se congestionan. especialmente 

el hígado, aumenta la presión y se produce extravasación y 

edema ~eneralizado que se transmite en hidropericardio y 

ascitis (31,51,59,71,115.116). 

Algunas característicaa anatómicas del pollo de engorda 

tales como son la rigidez pulmonar (49). menor volúmen 

pulmonar como porcentaje de peso corporal. mayor espesor de 

la barrera aerohem4tica en el gallo doméstico que su 

progenitor el Gallus gallus. pueden disminuir hasta en un 25% 

la capacidad de difusión de oxígeno por unidad do peso 

corporal y provocar una significativa dilatación del 

ventrículo derecho d la primera semann de Adad (90.94). 

La patogenia de lo ascitis también puBde estar ligada 

a una lesión hep4tica. como es la cirrosis atrófica tóxica, 

llevando a una insuficiencia cardíaca secundaria. En esta.o 

condiciones 1 la obstrucción hepática pi-avoca aumento de la 

presión sanguínea en los vasos mesentéricos y aumento de 

productos tóxicos como el anhídrido carbónico. Por otro lado 

es posible que la lesión hepática. reduzca la cantidad de 

proteínas plaamáticas disminuyendo así la presión osmótica 

intravaecular (53.60.61.121,126). 

En muchos casos no existe una causa obvia de 
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hipertensión pulmonar. esto ha sugerid.o -que ·-los pollos de 

engorda de crecimiento rápido. puédall · .. desari-ol lar una 

hipertensión pulmonar primaria cuando· ·es necesario 

incrementar el flujo sangu:fneo para 'reu-nir los raquerimientos 

de las altas tasás metabóÚ.caS y del- rt!pido crec~miento 

(45,48.50). 

El mecanismo por el cual se presenta la salida de 

líquidos en el SA es por el awnento de la presión 

hidrost~tica sanguínea. esta es provocada por una cardiopatía 

pulmonar hipertensiva crónica causada por una hipoxia (40). 

pudiendo definirse así. como un síndrome de origen hipóxico. 

aunque muchos interrogantes restan aún por ser investigados 

sobre la etiopatogenia de esta entidad. 

Los pollos de engorda de rdpido crecimiento. son más 

susceptibles al aumento de la presión arterlal pulmonar 

resultando en ensanchamiento y falla ventricular derecha que 

los de crecimiento demorado. El pollo de engorda de rápido 

crecimiento requiere de m4s oxfgeno; por lo tanto. el corazón 

a.wnenta su carga de trabajo para suministrar oxígeno al 

cuerpo. Para aves de lento crecimiento. laa demandos de 

oxigenación son menores, por lo que en ~stas aves la 

incidencia del SA ~s más baja qu~ en pollos de rápido 

crecimiento. 
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Existen otros factores que.aumentan la demanda de 

oxíge_no y el volúmen sanguíneo como es el frío. Este tactor 

aumenta la carga de trabajo del corazón y el flujo de sangre 

a tráves de los pulmones (45). 

Algunos trabojoa relacionados con la fisiopatolog1a del 

SA demuestran con base a resultados obtenidos. propusieron un 

mecanismo patogénico doble para el SA consistente en un dafto 

hep4tico de probable origen tóxico y una ineuf iciencia 

cardíaca derecha de etiologia desconocida (68) 

Téllez et al en 1986, afirman que el origen del 

problema es una hipoxia sistémica que ocasiona una 

hipertensión pulmonar; esta hipertensión repercute sobre el 

trabajo cardíaco ocasionando hipertrofia y dilatación 

cardíaca derecha. congestión generalizada y ascitis (122). 

La hipertensión pulmonar es la responsable de la hipertrofia 

cardíaca derecha. 

La ascitis es el resultado final. de un cambio 

f~siopatológico. en un síndrome car,,.cterizado por una 

hipertrofia cardiaca derecha originada por una hipoxia (121). 

Es así corno la problem,!tica del SA puede ser resumida a 

condicionas de hipoxia (menor concent1-a.ción de oxígeno en los 

tejidos) y en la descompensación metabólica dP. los sistemas 
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nrueculo-esquelético y cardio-pulmonar. Bajo estas 

caracter1sticas. cualquier factor que predisponga a los 

pollos de engorda a una hipoxia. como son el aumento on las 

necesidades de ox1geno. la menor concentración de oxígeno en 

el ambiente o el dano en el tejido pulmonar. pueden 

desencadenar el SA (40,43.83,92.94.119). 

Observaciones de campo en pollos. indican lesiones 

cardíacas que consisten principalmente en una dilatación del 

ventrículo derecho en un 10 al 15% de las parvadas. Eeto 

sugiere que existe una población de avas que empiezan su 

vida con un alto potencial para desarrollar el SA (59.83). 

Se hon desarrollado investigaciones paralelas sobre la 

fisiopatología del sistema cardiovascular del ave. utilizando 

técnicas electrocardiográficas para conocer el comportamiento 

de animales clínicamente sanos desde el primer día de vida en 

el desarrollo de la presentación del SA. En aves de un día 

de edad se ha observado frecuentemente una dilatación del 

ventrículo derecho. lo que sugiere una mayor predisposición 

para presentar el SA (47.78.79.81.83.84.129). En un estudio 

se identificaron dos grandes poblaciones de aves que 

mostraron patronea electrocardiográficos completamente 

diferentes. lo que dio como resultado una sensibilidad a esta 

técnica. al diagnóstico de la dilatación severa temprana del 



ventriculo derecho y ·:1el daKo cardiaco que desencadena en 

mortalidad por SA C78,79>. 

Siano& g incidencia 

L~s aves con SA p,...e3entan el abddmen distendido, 

decaimiento, disnea, crestas· cianóticas, plumas eri:adas y en 

casos mas severos retardo en el crecimiento 

(25,55.63,85.102). 

Las maniTestaciones clínica~ que han sido observadas en 

el SA son: disnea. erizamiento de las plumas, diTicultad 

para caminar, aves con posición de pinguino cuando el abdómen 

se encuentra muy distendido: además, de un desarrollo lento, 

baja ganancia de peso, pálide= y muerte repentin~ <75,101>. 

Los Tactores asociados al manejo Que aumentan la 

su~ceptibilidad SA son: los cambias br·uscos de 

temperatura. la mala ventilación. el mal man~jo de las 

cortinas, la cama hUmeda qu~ produce exceso d~ amoníaco, el 

e}:ccso de -formul en la incubadora, el tipo u la -Formd de 

alimentación, la alta densidad de las aves, el sistema de 

cale.facción. la crianza de se::os sepurados. los vapores 

desinTec:tantes, y el pr·ogr-ama de luz artii=iciaL En otr·as 

palabras, cualquier Tactor que aumente el estado de tensión 

de las aves o disminuya la c:ancentración de oxígeno celul2r o 
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en el ambiente favorecen la ocurrencia del SA (80.119). 

·La mayor tasa de mortalidad ocurre en el período de 

finalización existiendo variantes que pueden favorecer su 

presentación a una edad mds temprana (22.55.95.119). Se 

consideran tasas de mortalidad por SA cercanas al 2 % para 

lotes mixtos (machos y hembras) y 4% en lotes do machos 

(5.22.28.32.55.74,121.125). En casos extremos. la mortalidad 

por SA puede llegar al 37% en lotea de sexo mixto (12). De 

manera general, los pollos mueren aproximad4Dlente 2 a 7 días 

después de presentarse los primeros signos clinicos. Las 

aves muertas por SA son encontradas frecuentemente en 

posición de dacóbito dorsal. las extremidades extendidas y 

generalmente con presencia de alimento en el aparato 

digestivo (12). 

Las enfermedades que afectan a los pulmones. corazón e 

hígado aumentan ld incidencia del SA como es el caso de la 

aspergilosia pulmonar. enfermedad respiratoria crónica. 

bronquitis infecciosa. micoplaemosis aviar y las reacciones 

pÓetvacunales (119). 

Lt•1on•• 

Las alteraciones anatómicas mas notables que se 

presentan por SA son (23.53.62.70.75.86.95.130): 
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l. Abdómen distendido y fluctuante que contiene un liquido 

de color amarillo pajizo, en cantidad que varia entre 50 

hasta 500 mi, que luego de un tiempo parte coagula 

formando una masa de aspecto gelatinoso principalmente 

sobre el hígado. 

2. Edema subcut6neo en el abdómen. 

3. Hipertrofia ~e la arteria pulmonar. 

4. Hidropericardio de color ámbar. 

5. El corazón se observa aumentado de tamano. flácido, 

distendido y con hipertrofia del ventriculo derecho. 

6. En los casos agudos. hepatomegalia con zonas de 

decoloración y degeneración grasa. 

7. En los casos crónicos. el hígado adquiere un color 

bronceado, sufre atrofia y su consistencia es firme 

al tacto. con superficies nodulares por cirrosis 

hepática. 

distendida. 

La vesícula biliar generalmente esta 

B. En loa rinones se observa congestión. 

aumento de trunafto. con presencia de uratos. 

9: El pulmón presenta edema y congestión. 

10. El bazo eat6· atrofiado. 

11. Los intestinos aparecen congestionados. 

12. Los músculos estriados presentan congestión. 

pd.lidez, y 
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Diagnóstico 

El diagnóstico presuntivo se hace con base a la 

historia clínica, observaci dn de signos y lesiones 

características. Sin embargo, e:s recomendable llevar a cabo 

una anamnesis completa que incluya la mayor in-Formación 

posible acer~a del inicio de la enTermedad, su incidencia, 

los ~actores de manejo que pueden inTluir como son: una 

pobre ventilacidn, el control de criadoras, las bajas 

temperaturas, y un análisis para determinar micotoxinas u 

otras sustancias tdxicas productoras de SA que pueden agravar 

el problema. 

Prevención 

La~ principales medidas tomar para evitar la 

presentación de este problema están dirigid~s hacia una 

protección del sistema respiratorio qu~~ debe incluir las 

condiciones de incubación, los métodos de desini'ec~ión de las 

incubadoras, los mecanismo~ de envío y/o transporte de los 

pc;illitos las granjas, las condiciones de recepción del 

pollito principalmente en cuanto a manejo y alojamiento, el 

estado sanitario de las rept·oductoras y la prt>vención i.JC? 

en-fermedades QLlt:' a-fectan al sister:J.:1 respiratorio. 
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t1Anfúg mi .!A restrtceidn @limonticia k.9.!D.Q m!U!lil .9.11 ~ 

Para disminuir la. incidencia dC?l SA se han sugerido 

di-Ferentes alternativas, que en conjunto pueden minimizar el 

problema. No obstante algunas de el las afectan los 

parclmetros productivos, por lo que necesario reali;::ar un 

c.:ilculo de viabilidad econdmica <mortalidad por SA contra 

costos de prevencidn} especí-Fico para cada región y sistema 

de produccidn. La alternativa más eficienta a corto plazo 

para reducir la mortalidad por el SA CB, 17>, es la modulación 

de la velocidad de crecimiento a trá~es de la uti lizacidn de 

los programas de alimentación como son principalmente (10, 11, 

66,111)1 

t. Ra•tricctdn dal con&umo de al imsnto 

Se caracteriza por una cantidad de 

al imanto s.et·vido en los comederos, dejando el consumo a 

libre acceso. 

variantes: 

Los programa!:i contemplan di-fer-entes 

a. Restricción del consumo de alimento durante un período 

da la vida del animal iniciando cuando el porcentaje de 

morta.ltdad por el SA elii muy alto. La. dü;minucidn del 

porcontaje de mortalidad aprecia después de 

apro:dmadamente siete dias. 
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b. Rastriccidn desde la etapa da iniciacidn ( 14 o 21 

dtas), hasta el Tinal del ciclo. Existe una respuosta 

acorde a la severidad del programa, generalmente es de un 

90 a 95 ;.. da 1 consuqio normal. 

c. Rastriccidn con un pertodo da crecimiento 

compensatorio. Es muy si mi lar al antt!rior pero en los 

Oltimos 7 a 10 d!as se deja el alimento a libre acceso. 

En general con lqs tres programas se observa una 

baja de mortalidad, pero también en la gana ne ia de peso; 

el crecimiento compensatorio no es suficiente para 

obtener al final del ciclo un adecuado peso corporal, 

además de que no se presenta beneficio sobre la 

conversión alimenticia, as:C como el riesgo de picaje o 

lasceraciones por la -falta de alimento, es frecuente que 

las parvadas ~e vean disparejas y aumenta la posibilidad 

de problemas de una coc:.cidio~ds subc:línic:a, siendo 

sumamente d:C.fic il calcular el consumo diario de alimento, 

e>eistiendo el riesgo de graves errores tanto do exceso 

como de de.ficiencia en el consumo da al imonlo. Por estas 

razones este tipo de sistemas han caído en desuso, aunque 

fue de! los primeros en ut i 1 izar si'.!. 

2. Menor Densidad de la dieta 

El concepto q1..1e se maneja estos programas es muy 
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vcu-iable, siendo los más comunes los sigu,ientes: 

a. ModiTicación de la curva de crecimiento durante los 

primeros 21 días de vida, pa~a lo.cual· se emplean dietas 

balanceadas pero con una baja densidad nutritiva; en las 

siguientes Tases de alimentacidn·se'utilizan dietas de 

alta concentracidn, buscando el beneTicio del crecimiento 

compensatorio. Debido a que la decisión se toma desde la 

planta de alimentos, se tiene la ventaja de que se lleva 

a cabo con menos variantes, pero se pierde la ventaja de 

una mejor conversidn alimenticia. Este tipo de actividad 

está siendo cada vez más aceptada en la industria 

avícola, reemplazando los programas de tiempo de 

restr·icción de acceso al alimento. 

b. Menor densidad nutritiva durante un período largo: 

Aquí en ocasiunes 5e con~unde el concepto y se util1~an 

diet~s mul balanc.~adas Cllegando .:1 diluir Ltn alimento 

balanceado con gr~"'l.no) por lo que los ~Fect:os adversos (al 

reducir la concentracidn de las preme;:c::las d12 vitamincls, 

m1n~rales, concentración de droga anticoccidiana, etc.) 

sobre peso corporal y principalmente en la conversión 

alimenticia pueden set- sumamente costosos. además de las 

desventajas mencionadas en la modiTicación de la curva de 

crecimiento. Estos programas se lle~an a utilizar sin 
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e-fec.:tuar una evaluación económir.:a, solamente toman en 

q . .1.enta el porcent_aJ~- d_~ _ ~ort'~1 ida d. 

3. Restr.icc~~~~c::'~~-,:~¡i·e.!"p~--c:I~ ·acceso al consumo de alimento 

El -fundamento de:es'f=:os programas esta basado en ciue 21 

animal conSume·.' ~-ª '."misma cantidad de alimento que si lo 

tuviera a· 1 i'bre ·acceso. El número de horas de acceso al 

alimento va~:(a desde 8 hasta 9.5, y el inicio del programa 

ocurre desde 'el d:La 5 de edad hasta el 28; en los últimos 

días se proporciona el alimento a libertad buscando el 

crecimiento compensatorio. En la medida que se tiene menor 

número de horas de acceso al alimento, la mortalidad se 

reduce más asi como el peso corporal, de igual manera cuando 

se inicia a una edad más temprana las aves se adaptan mejor a 

comer en menor tiempo. Con estas restricciones ~e observa un 

mar~ado bene~icio sobre la conversión alimenticia, va que los 

animale~ al no tener acceso al alimento, consumen ei Que se 

encuentra presente en la cama, con esto !:>e corre el r- iesgo de 

un mayor consumo de cama v con el lo de heces. aument.3ndo el 

riesgo de cuc:cidiosis. Actualmente este es el pr-ograma más 

comúnmente utilizado, siendo dí-ficil su seguimiento y 

supervision .• ya que normalmente la bajada del equipo se lleva 

a cabo cuando entran los empleados y se sube el equipo al 

-finalizar su jornada de trabajo, con lo cual en -forma real el 

tiEmpo eí-ec:tivo se reduce aún más. 



4. Ut!l!zac:idn de nutrientes 

cardiovacular ~ d{g~~~~·,¡:VC., 
11 protector.es" del sistema 

• .: ~' - . . ... ~ _·_:<' 

Lo5 ·prod~~-~~-~--. qu·e .. ,Se :.C:ome·rci.9.i'i Zan carece.n de una base 

e ient i fi~~ :_y· l:~-~-p-~~-i·m~·nt'ai )~u:~~-;~~~-~~~tr~',:, ~ : su_-. _:mecan~smo 
~e:~ ion. Es los' -~;~-;~~G-~t-6-~-~ ;~:p~~-ci~t1·~m~~-~~ solo provocan 

de 

un 

incremento en los cO:stos .-de p'rtlducción. Hasta la ~echa no 

~::iste un -Fármaco o sustancia que demuestre consistentemente 

una •'°espuesta positiva en 1~1 control del SA, por lo cual hay 

que .::onfiiderar estas situaciones antes de su utilización 

(10, 11,66, 111). 

Lo mus conveniente es mantener condiciones adecuadas de 

manejo v al imcnt;;,,.ción, para lograr una integridad del sistema 

respira.torio y cardiovascular que permitan mantener una 

d.ai::•c:Lt.a.d.J. o::igenacidn de las aves~ >?Vitando la presencia de 

Tactores pred1sponentes al SA. 

El mant12ner a las clves en ambientes propicios dentr-o de 

los l!mites aceptables de gases tóxicos y con cama ~eca, 

logrando una adec:-1ada renovac: i ón del ai r~ y evi t:;:..ndo 

Tluctuac:iunes bruscas de temp~raturas. Llmitar la dens1dad 

de pcbluc..:i ón. Logr.;..tr el nacimiento de pal l i. tos 

condiciones c•.1e eviten estados de tensión "r' aTecten el 
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sistema respiratorio. y asegurarse que los mismos provienen 

de reproductoras sanas (20). 

El tipo de dieta; Al alimento no debe tener productos 

tóxicos; ni contener exceso de sodio o ser deficiente en 

vitamina E y selenio. Una disminución do la ocurrencia del 

SA puede ser obtenida por el manejo asociado a la nutrición. 

Para esta finalidad existen algunas fonnas bdsicas de 

alimentación. todas ellas buscando disminuir la demanda 

metabólica de las aves. como son: el evitar valores 

energéticos altos de la ración (dilución energética). reducir 

el tiempo de acceso a la dieta. alimentar a las aves en días 

alternados en determinadas semanas •. y el ofrecimiento de una 

cantidad limitada de alimento (20,35,38,56,87,88,105,110,111. 

118,126,131). 

Por último el estudio y desarrollo genático de las 

razas y los factores que aumentarían la capacidad de las aves 

para un suplemento adecuado de oxígeno en los tejidos 

(55,107). 
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JtJSTIFICACION 

Los diversos programAs de restricción de consumo de 

alimento y de restricción de tiempo de acceso al mismo. como 

paliativos del SA tienen una respuesta favorable al reducir 

el porcentaje de la mortalidad. siendo m4s notoria en la 

medida de su severidad. Por otro lado. se ha observado que 

pollos de engorda con malfunciones cardíacas detectadas en 

loa primeros días de edad. tienen una mayor predisposición a 

padecer el SA. 

No se ha evaluado el efecto de una restricción en el 

tiempo de conswno de alimento en aves con malfunciones 

card1acas como paliativo para reducir la mortalidad por. el 

SA. Con este estudio se pretende conocer esta situación. 

OBJETIVOS 

1. Investigar la incidencid del SA en aves con malfunción 

cardíaca. sujetos a un programa de restricción de tiempo 

de alimento. 

2. Mediante el seguimiento de las gaseomatriQS hem6ticaa. 

determinar la respuesta del sistema respiratorio ante una 

malfunción card1aca. 
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3. Determinar mediante electrocardiogramas y gaseometría 

hematica mal~unciones cardíacas; para evaluar si se puede 

disminuir el po~céniaJe de mortalidad por SA en pollos de 

engorda sometidos a una restricción de tiempo·de acceso 

al alimento. 

METAS 

l. Reducir la incidencia del SA, disminuyendo el tiempo de 

acceso al alimento a 8 horas diarias a partir del décimo 

quinto día de edad~ 

2. En las aves con restricc:idn de tiempo de acceso al 

alimento, reducit· la incidencia de la mortalidüd con 

respecto a los animales que tienen libre acceso al 

alimento. 

HIPOTESIS 

Mediante la utilizaci6n del electroc:ardidgra-fo y la 

gaseometría hamática, se pueden identtricar individuos con 

una mayor susceptibilidad a la presentación del SA. 

Aves con una mayor susceptibilidad al SA por malfuncidn 

cardíaca prematura, presentan una menor i ne i denc ia de 

mortalidad cuando son sometidas a un programa de restricción 

de tiempo de acceso al alimento. 
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MATERIA~ Y METODOB 

El presente ~gtudio se realizó en la granja avícola 

experimental del Instituto Nacional de Investig~ciones 

Forestales y Agropec:uar~as lccal izada en el Municipio de 

Morelia, Estado de Michoa.cári, a una altura de 1.940 m~s.n.m. 

regis.trando las siguientes temperaturas: 

Temperatura media anual ••••••••••••••••••• 17.?•c 
Temperatura media máHima •••••••••••••••••• '37.~ 111 C 

Temperatura media mínima •••••••••••••••••• -2.4•c 

Animales fill experimentación 

Se utilizar·on 1600 poll·itos de engorda machos de la 

e5tirpe Hybro de un día de edad. provenientes de una mi~ma 

parvada de reproductoras y de la misma planta incubadora, los 

cuales se m,'lntLtvt1"1 nn r.n producción hasta los 56 di'.as de 

edad. 

Las aves .fueron alojadas ul azar en una caseta de 128 

mz, la cual estaba dividida en 16 lotes experimentales de B 

m: cada uno <4 m de larqo x 2 m de ancho) en donde se 

alojaron 100 aves pot· lote. teniendo una densidad de 12.5 

aves por m:!. 

Cadi\ lote e::perimental tenía cuatro comederos de tolva 
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da 1. 20 m de diiámetro y un bebedero automiát feo de campana 

tipo Plasson. L• temperatura da la ~aseta Tu~ proporcionada 

por •eis criadoras da gas con capacidad de 30.000 B.T.U. cada 

unaJ la temperatura inicial -fue de :s2•c y -fue reducida 

gradualmente 2• C semanales hasta alcanzar una temperatut"a 

ambiente de 24•c a lüs cuatro semanas de edad. 

Electrccardlogramas 

Se utili2ó un electrocardidgra-f'o Burdick EK10 operado 

manualmente. Se calibró a 1 mV estandar el impulso eléctrico, 

y se utilizó 2.0 cm de de-fle~idn de la curva y una velocidad 

de 50 mm por segundo. 

Una vez calibrado el electrocardidgra-f'o se procedió a 

realiza.r las tomas de los electr·ocardiogramas en 400 pol 1 i toa 

• los 15 dtas da edad. Se grabaron las derivadas I, II y la 

derlvada unipolar aVF, la'5 cualt!!i se midieran para calcular 

la magnitud del vector resultante <MVR>. 

El pollito Ge colocó en posicidn do decúbito dorsal, 

con las alas y patas eatendidag, sobrl! una mesa de madera., y 

le colocaron subcut.ineamante un electrodo l"l pliegue 

del ala derecha, pliegue del ala izquierda, pierna derecha y 

pierna izquierda (a la altura de la porción distal de la 

tibia>, para obtener las siguientes det·ivadas: 



dl ~. rlerech.::t ala Jzquier-da 

Det·¡vada a\t'F: ala derec:ha - pata L::quic-rda 

Todos les electrocardiogramas tomados y registra.doi:; 

fueron analizado5 cuantiTicando la amplitud de la onda R y de 

la onda S. 

Dásicamen~e se midió la distancia de las ondas R y S, y 

luego se h1;:.o una substraccion de l .. t onda R y de la onda S, 

la cual did un promedio de la -fuer=a eléctrica que está en el 

complejo eléctrico. 

Al leer los electrocardiogramas. la derivada 1 mostró 

un complejo RS muy pequeño, y la derivada aVF -fue más larga. 

Se midió en mm la distancia entre la onda R y lu onda S. 

Se calculó la -fuerza eléctrica utilL::ando la derivada 

y la derivadC:l aVF mediante una ecuacion simple, la cual toma 

a la der1vcida l y a la derivc'\dil aVF medidas ;n mm y elevando 

.011 cuadt'dlk_. cada una dG ~l las. Tué a$..í: co:1.o s.E! :.JbtL.vu la 

derivada I al C:Ui.ldrado en mm y la derivada aVF ~1 cuadrad:J en 

mm, y luego Se:! sacó la raí;: cuadrada, con lo que se obtuvo la 

magnitud del vector resultante CMVR>. 

M.V.R. derivada mm + derivada aVF 



.Jna vez oUtein.da la m.:tgnitud oet vector resultante 

CMVR> ~o procedió a corregirla con base al oeso del pollo 

expresado en grames con el Tin de obtener el índice cardíaco 

cr.c.> <82,83>. 

M.V.R. corregida al peso vivo del pollo 

M.V.R. 
M.V.R Indice cardtaco 

Peso vivo del pollo en gramos 

De los resultados·de los 400 pollos muestreados, se 

utilizaron 160 aves para obtener dos poblaciones, 80 con 

electrocardiogramas normales (-figura 1) y 80 con 

electrocardiogramas anormales C-Figura 2). los cuales se 

identiTicaron c:on bandas metálicas en el ala y se 

distribuyeron en grupos de cinco animales en cada uno de los 

16 lotes experimentales; de tal manera que e:ostic.'t*an 80 aves 

de cada población de electt-ccard1ograma (not·mdles 

~normales) para cada programa de alimentación Cre~triccion d~ 

tiempo de acceso al alimento y alimentación.@ libit..Jd!!!). Se 

necesitaren 400 .3Ves puesto que -fue dí-fic i 1 encontr21.r las 80 

aves con mal-fu ne ionamiento cardíaco. Las lecturas de los 

electrocardiogramas se repitier-on a los 28. 49 y 56 días de 

edad. 



Programa .Qg alimentación 

Los lote~ experimentales -fuer·on sometidos a dos 

...... (wn~ntes µrogramas de alimentac:idn utilizando las mismas 

.fórmulas E! ingredientes; un programa testigo o al imentacidn a 

librt? .lcceso y un progr·amrn con re~tricción de tiempo dE' 

acceso al alimento. 

La composición de las dietas alimenticias pcu-a las tres 

~ases de alimentación C1 a 21, 22 ~ 35~ y 36 a 56 d1as de 

edad>, i\SÍ como, el an.:ilisis calculado se muestran en el 

Cuadro 1. La presentación -física del alimento -fue en ~orma 

de harina durante todo al per:".c;do de producción. 

Restricción alimenticia 

El programa de restricción alimenticia consistid en 

reducir el tiem•J.:i de acceso del alimento a los pollos.. El 

ac:c-~so al z¡l iíi1ento se h!zo por- ocho horar;;. diar· 1 .... 1s desde el 

día l~ al 49 de edad. y posteriormente de los 49 a 56 días de 

edad se o-frP.ció el alimento a voluntad. L.:\ aplicación del 

programa de alimentación -Fue levantando los comederos en las 

horas en que se restringid el alimento y se utilizó un mayor 

espacio en camedot·u cor a·.1e (6 cm/avl;'}. 



Gaseometrla hemática 

· De cada lote, se tomaron al a:ar 2 ave& a los 15 días 

de edad, a las cuales se le extrajeron 5 ml de sangre de la 

vena cubital cutánea Cvena alar) con una Jeringa de plástico 

estéril que contenía 0.05 ml de EDTA como anticoagulante; las 

jeringas con. la sangre se colocaron en hielo y se 

transportaron en un tiempo no mayor de 1 hora al laboratorio 

en donde Tueron procesadas y anali~adas. 

Para las pruebas hematológicas, se tomaron 2 animales 

al día 15~ 28 y 49 de edad de cada una de las réplicas 

previamente identiTicadas con bandas metálicas y que 

correspondían uno al grupo de electrocardiogramas normales y 

el otro al grupo de los electroc~rdiogramas anormales, para 

tener un total de 32 aves por período. 

Para el análisis de la gasenmetría nemát1ca se utilizó 

un gasómetro Nova Stat ProTile 7. c.:.1librado sistemáticamente 

con gases de concentt·ación conocida con variación de menos de 

un 0.03Z capaz de determinar en Terma directa los parámetros 

básicos que Tueron: pH, presión de anhídrido carbónico y 

presión de oxígeno, mediantQ electrodos ión-selectivos. Con 

base a los datos del ave como Hb y niveles de o::igenación~ el 

sistema computarizado del propio equipo realizó los cálculos 
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de: nivel de saturación de o:dgeno, oxígeno alveolar, exceso 

de basu en j ~, ~.:,n9re~ bicarbonatos, carbonate:-;; y anhídrido 

c.:..rbónico. 

Necropsia y mor~ología cardíaca 

Finalizado los estudios de la gaseometría hemAtica al 

día 49 de edad en los 32 pollos seleccionados con y sin 

a-f(¡?oc:ciones car-díacas que tuvieron un prngrñma de alimentación 

..-e~stringida o a libre acceso, se les sacri-ficó 

por dislocación de la articulación oc:cipito-atlantoidea. 

Luego se realizó la necropsia y se disecó el cora~dn ~1 cual 

se le tomo el peso total <g>. Una vez hecho esto se procedió 

a separ:ar el ventrículo derecho y el ventrículo izquiEwdo más 

el .septum, y pesarlos por separado, i?sto con el -fin de 

obtener el :Lndice cardíaco derecho de acuerdo a la siguiente 

-fórmula e 121): 

PVD 
I.C.D. = 

PC 

::le donde: ICD índice cardíaco derecho 

PVD peso del ventr :ículo derecho 

PC peso total del corazón 
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Parámetros croductivos 

Los parámetros productivos que -fueron e•iaiuadOs hasta 

los 56 días de edad fueron: ganancia d~ peso i:o.rporal, 

consµmo de alimento, convers.ión alimenticia y porcentaje· de 

mortalidad general y por el SA. Estos parámetros fueron 

obtenidos semanalmente Y. en forma· acumulada. Todos los 

animales de cada repetición se pesaron seman~lmente. Los 

animales identificados mediante el electrocardiograma se 

pesaron semanalmente en forma i~dividual. 

F.l consumo de al :!.uiento ·Fue medido semanalm~nto en cada 

lote, tomando en cuenta la diTerenc:ia exi~tente entre la 

cantidad de alimento ¿-ldministrado durante la semana meno·~ la 

cantidad de alimento sobrante en los c:omeder·os al -final de la 

semana según la ~iguiente -fdrmula: 

CA ~ Asis - AsFs 

r:.on :Jandc>: 

Ca consumo de alimento 

As Is alimento 5ervido al inicio de lF< semana 

AsFs alimento sobrante en comederos al f'.in de la semana 

El índice de conversión alimenticia f'.ue L..:.üculada 

semanalmente de acuerdo a: 



40 

ConsumO de alimento "en la semana 

Plp - Pff 

en donde: 

ICA = índice de conversidn alimenticia 

Pip peso inicial principio de la semana 

Prr ~ peso Tinal del ~in de semana 

El programa sanitario -fue similar para todas las aves y 

consistid en la aplicacidn de la vacuna contra la en~ermedad 

de Marek en la planta incubadora v:(a subcut.ánea, y dos 

vacunas contra la en1-ermedad de Newcastle por vía ocular (día 

14 ~y día 28 de edad>. El consumo de agua -fue a libre acceso 

para todos los tratamientos durante todo el estudio. 

12.!..fillflg gxperimantal 

Se empleó un dise~o completamente al azar con 

dos tratamientos, con ocho rep1~ticiones de 100 aves cada una. 

A los 15 d:(as de edad se tomaron 400 electrocurdiogramas.Para 

poder identi-ficar un total de 80 aves con electrocardiogramas 

normales y 80 aves con malf'unciones ca1·díacas, las cuales 

fueron distribuidas al a::ar en los lotes experimentales que 

contenían un total de 100 aves cada De las aves 

identi~icadas se les tomo una muestra de sangre a los 15, 28 

y 49 días de edad para analizar la gaseometría hemática. 
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Con base en esta distribucidn se obtuvo el siguiente 

dise~o eHperimental: 

a. - 2 poblaciones de electrocardiogramas 

- normal 

- anormal 

b. - 2 programas de alimentación 

- a libre acceso 

- restricción del tiempo de acceso al alimento 

c. 8 t•epeticiones por progr·ama de al imentacidn 

d. 10 aves para electrocardiograma por cada repetición de 

cada tratamiento distt·ibuidas dl azar 

- 5 aves con electrocardiograma normal 

- 5 aves con electrocardiograma anormal 

2 gaseometrio?t> hell'·'ittcas por cad•1 repetición de cada 

tratamiento 

- 1 para pollos con electrocardiograma normal 

- 1 para pollos con elecatrocardiograma anormal 

El análisis de los datos se realizó mediante lln diseño 

-Factorial 2 >: 2, siendo un Factor las das poblaciones dL.: 

electrocardiogrami\s y el ott-o .factor los programas de 
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al i,11cntac:iori. Para el c:omportarnl~nto pr-oductiva p~so 

c:o.rporal, c:onsuino de alimento, índice de c:onversi ón 

alimenticia~ porcentaje de mor.talidad general y porcentaje de 

mortalidad por el SA se realizó un análisis da varianzA, un 

análisis de c:orrelacidn y una prueba de j i-c:uadra.da coni=o1·mE· 

al mOdelo utilizado (113). En el. apéndice se muestran los 

cuadrados "medios de los an4lisis realizados. Cuando la 

interacción ·Tué signiTicativa para el arreglo -factorial al 1 

o al 5 ~, se compararon las medias con la prueba de Tukey. 

Todo esto sa.eTectuó c:on el procedimiento GLM (General Linear 

Hodels Procedut"e), del paquete ·estadíst1c:o SAS ( 1(19). 



43 

RESULTADOS 

El1ctrocars1ioqr111pa• 

El Cuadro 2 muestra loe resultados del 

electrocardiograma para la magnitud del vector resultante 

CMVR). el peso corporal y el índice cardíaco, 

engorda de 15 diae de edad. Al realizar el 

en pollos de 

análisis de 

varianza. se encontró efecto de grupo CP ~ 0.01) para la MVR 

y para el índice cardíaco. Se puede ver. que los pollos del 

grupo identificados con electrocardiograma anormal fueron los 

que tuvieron un mayor MVR e indice cardiaco. El peso de las 

aves fue semejante estadísticamente (P 2 0.01) entre 

tratamientos. 

Los resultados obtenidos a los 28 díae de edad 

referentes al electrocardiograma, peso corporal e indice 

cardiaco aparecen en el Cuadro 3. El análisis estadístico 

indicó diferencias altamente sígnificativas CP ! 0.01) en la 

MVR únícamente para efecto de grupos d·e electrocard1ogramas y 

en el peso corporal para programas de alimentación; siendo 

menor el peso corporal de los pollos restringidos. Para el 

indice cardiaco no se encontraron diferencias estadísticas CP 

0.05) entre 

electrocardiogramas 

alimento por grupo. 

programas de alímentación. 

así como tampoco hubo en la 

grupo de 

interacción 
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Se puede observar que para la MVR siguieron existiendo 

a loe 28 d1ae de edad diferencias entre loa grupos de 

electrocardiogramas CP ~ 0.01). En cuanto al peso corporal a 

los 28 d!as de edad no existieron diferencias entre los 

grupos de electrocardiogramas; sin embargo se nota que ya 

existieron diferencias en el peso corporal a los 28 d1as de 

edad entre los programas de alimentación. siendo mayor el 

peso para los animales alimentados ad libitum respecto a los 

restringidos en el tiempo de acceso al alimento de 8 horas 

diarias. 

En cuando al 1ndice cardíaco se nota en el Cuadro 3 que 

no existieron diferencias CP 2 0.05) entro grupos y programas 

de alimentación. 

El CUadro 4. presenta los datos a los 49 días de edad 

para el electrocardiograma. peso corporal e indice cardíaco. 

Se observa que para la KVR existieron diferencias (P ~ 0.01) 

tanto para tipo de electrocardiograma. como para programa de 

alimentación. Los valores mayores fueron para los pollos 

alimentados ad libitum en comparación con los restringidos; y 

por otro lado los mayores valores de la KVR siguieron siendo 

consistentemente m4a altos para los grupos de pollos con 

historia de electrocardiograma anormal. 

En cuanto a peoo corporal a los 49 días. se observa un 
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mayor peso (P ~ 0.01) en los pollos que se alimentaron ad 

~ durante todo este período. Para loa grupos de avee 

con diferencia en loa electro~ardiogrdmas no existieron 

diferencias (P ~ 0.05) en el peso corporal de los pollos. 

Los resultados del Cuadro 4. para indice cardíaco 

senalan que existieron diferencias CP ~ 0.01) entre los 

tratamientos. Se encontró. mayor índice en los pollos con 

electrocardioQ-rama anormal. 

El Cuadro 5 presenta loa datos a los 56 días de edad 

para el electrocardiograma. peso corporal del pollo y el 

índice cardíaco. 

diferencias (P ~ 

Se observa que para la MVR existieron 

0.01) tanto para grupo como para el 

programa de alimentación. Los valorea mayores fueron para 

los al imantados ad libitum en comparación con los 

restringidos por una parte y por otra parte los mayores 

valorea de la MVR siguieron siendo consistentemente más altos 

para loe grupos de pollos con electrocardiograma anormal. 

En lo referente al peso corporal a los 56 d1as. se 

observa un ma.yor peso CP ~ 0.01) en loe alimentados ~ 

~ y un peso eemejante (P 2 0.05) para los grupos de 

aves con electrocardiogramas normales y anormales. En cuanto 

al índice cardíaco se observa en el Cuadro 4. que no 
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existieron diferencias entre 'prog·ram~s 'de alimentación. pero 

si existieron diferencias en el .-Í~-c'Ú~8 ~~~rdíaco. siendo mayor 

en los po11os de 1a población ctá eíe~tr6Cardiograma anormal. 

Gaeeometr1a hem.d.tica 

Los Cuadros 6. 7 y 8 muestran los resultados para el 

pH. la presión parcial de anhídrido carbónico, presión 

parcial de oxigeno, carbonatos, bicarbonatos, anhídrido 

carbónico y tensión de oxigeno, en pollos de engorda a los 15 

días de edad. 

El análisis estadístico indicó que no 

diferencias significativas (P 2 0.05) para ninguna de las 

variables medidas entre tratamientos; pudiendo observarse que 

los ·result~dos de laboratorio en los diferentes an61isis de 

la sangre de las aves en loa grupos y program4s de 

alimentación fueron semejantes. 

Los Cuadros 9. 10 y 11 muestran los resultados para el 

pH. la presión parcial de dnhfdrido carbónico. presión 

parcial de oxígeno. carbonatos. bicarbonatos. ~nhidrido 

carbónico y tensión de oxigeno. en pollos de engorda a los 28 

días d'2 edad. 

Se observan datos similares entre loa tratamientos y el 
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an4lisis estadÍstico .. no mo~tró dif~rencia·a sigriifié::dtivaS (P 

2 O. 05) ·para ninguÍla'.·d~: las ,~~ar.ia_~.~··ªª-" .. n:iedi_da~'. 
. . .. ', ·. ·-· 

Los cllaurC»s ~2~·. 13 y 14 mÜ·e~~;an-::i~~>¡~es~Ít'~d~~ par~ el 

pH, la presión parcial- de anhídrido ... carbóni.co~·-, presión 
~ --. - ,., ,. -. 

parcial de oxigeno, carbonatos. bicarbOnatos. anh:ídrido . 
carbónico y tensión de oxígeno. en pollos de engorda a los 28 

dids de edad. 

Nuevamente el an4lisis estadístico indicó que no hay 

diferencias significativas CP 2 0.05) entre tratamientos, 

para ninguna de las variables medidas. 

Mortll !idad 

En los animales con electrocardiograma anormal la 

mortalidad por SA fué del 6.5% CP ~ 0.01), y en los animales 

con electrocardiograma normal no se presentó mortalidad por 

SA CP 2. 0.05). 

Hooro1111iH 

Las lesiones más rlevantes a las necropsias realizadas 

a los 49 y 56 djas de edad fueron ascitis e hidropericardio, 

la cant1dad de líquido presente fue variable. El pericardio 

se encontró engrosa.do y opaco. Los pulmones presentaron 

congestión y grados voriables de edema. El corazón presentó 
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cardiomegalia. dilatación a nivel auricular y ventricular. 

En el hígado las lesiones fueron variables. encontrándose 

congestión. consistencia finne y palidáz. la cápsula de 

Gliason engrosada. opaca y con adherencias. algunas aves no 

presentaron lesiones hepáticas evidentes. Los riffones se 

hallaron de tamano normal. presentaron congestión de leve a 

moderada y en algunas aves friables al corte. 

El liquido asc1tico se presentó como un derrame claro. 

de color ornarillo pajizo que coaguló al contacto con el aire. 

El Cuadro 15 muestra los resultados para el peso del 

corazón. aurículas y ventrículo derecho en pollos de engorde 

sacrificados a los 49 días de edad. Al realizar el análisis 

estadístico Be encontraron diferencias altamente 

significativas (P ~ 0.01). para el efecto de programa de 

alimentación para corazón, ventriculo derecho y para las 

aur1culas. notándose pesos mayores para loa pollos 

alimentados~ libitum. 

En el Cuadro 16 se observa que existió una diferencia 

CP 1 0.01) para el efecto de alimentación en lo que respecto 

al peso del ventrículo izquierdo + el septum y al peso del 

pollo. 

El Cuadro 17 muestra los resultados para la necropsia 
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de los pollos realizadas a los 56 días de edad. en lo 

referente al peso del corazón. aurículas y ventrículo 

derecho. En el se puede apreciar que existe una diferencia (P 

~ 0.05) para el efecto de grupo de los electrocardiogramas; y 

no se presentan diferencias CP 2 0.05) para el efecto del 

programa alimenticio. 

En el Cuadro 18 se puede apreciar que hay una 

diferencia significativa (P ~ 0.01) para el efecto de grupo 

en el ventrículo izquierdo + eeptum siendo mayor para los 

anormales. Para el efecto de alimentación no hubo 

diferencias (P 2 0.05). en el peso del pollo no se 

encontraron diferencias (P 2 0.05) tanto para el efecto de 

alimentación como para el efecto de grupo de 

electrocardiogramas. 

El Cuadro 19 muestra los resultados para el índice 

cardíaco e índice cardíaco derecho en las necropsias a loa 49 

d1aa de edad. Se puede apreciar que existe una diferencia 

CP ~ 0.05} par~ el efecto de grupo en el índice cardíaco; y 

no se presentan diferencias CP 2 0.05) para el efecto de 

alimento y grupo para el índice cardíaco derecho. ni para el 

efecto de alimento en 1ndice cardíaco. 

En el Cuadro 20 se observa los resultados para el 

índice card1aco e índice cardíaco derecho en las necropsias a 
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los 56 dias de edad; Al·realizar'el anciliais estadístico se .. ·:.. '· · .. :. 

encontraron cÍi·f~;.~~6·i~~-: .~·1:t~~ri·t~ significativas (P s. O .01) 

para el efecto ···de. gr~po en el índice cardiaco. y no se 

presentaron diferencias (P ~ 0.05) para el efecto de 

alimento. indice cardiaco y tampoco efecto de alimento y 

grupo para el índice cardiaco derecho. 

Pardmetroa productivo• 

Los datos semanales de las variables productivas en 

estudio están en los anexos. En el Cuadro 21 están las 

medias de los resultados obtenidos durante las dos primeras 

semanas de vida. No se encontraron diferencias significativas 

(P 2 0.05) entre tratamientos para ninguna de las variables 

analizadas. esto es atribuíbl~ en que hasta esta fecha 

recibieron ambos grupos alimento a voluntad. 

En el Cuadro 22 aparecen los resultados promedio desde 

el dia 15 al 49 de edad. Se puede apreciar que existieron 

diferencias significativas (P ~ 0.05) entre tratamientos para 

la ganancia de peso. consumo de alimento. la conversión 

alimenticia acumulada, el porcentaje de la mortalida.d 

acumulada y el porcentaje de la mortalidad por SA entre los 

grupos de aves con restricción alimenticia y con alimentación 

Se nota que hubo un menor peso. menor ganancia 
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de peso y menor consumo en las ave~ restringidas. también se 

ve que hubo un mayor porcentaje de mortalidad por SA en los 

pollos de engorda que se alimentaron con el programa de 

alimentación ad ~· además que tuvieron una mayor 

mortalidad general. 

En el Cuadro 23 se presentan los resultados de las 

medias y las desviaciones estándar para el programa de 

alimentación de loe pollos durante la última semana (49 a 56 

días de edad). Se observa que hay diferencias significativas 

(P ~ 0.01) entre tratamientos para el peso inicial. peso 

final. ganancia de peso acumulada, conversión acwnulada. 

porcentaje de mortalidad acumulada y porcentaje de mortalidad 

por SA. Se puede ver que con los pollos con alimentación ad 

libitum se obtuvieron los mayores resultados de 

comportamiento productivo; sin embargo, la mortalidad general 

y por SA fue menor en los pollos restringidos de los 15 a los 

49 días de edad. 

El cuadro 24 muestra en forma resumida loa resultados 

finales del efecto del programa de alimentación. en la cual 

se observan las diferencias significativas (P ~ 0.01) entre 

~ cada uno de los programas utilizados. menor consumo total. 

menor peso final. mejor índice de conversión alimenticia y 

una reducción notable en el porcentaje de mortalidad general 

y por el SA. 



DISCUSION 

Algunos investigadores afirman que con la aplicación de 

los programas de restricción alimenticia moderados a edades 

tempranas no hay diferencias significativas en cuanto a peso 

corporal y conversión alimenticia al final del ciclo. 

mientras que la mortalidad reportada por el SA disminuye 

significativamente; se sugiere que asi se reduce la velocidad 

de crecimiento en edades tempranas. y disminuye la demanda 

metabólica que el pollo requiere en esa etapa de su vida. 

por lo que se baja el porcentaje de mortalidad por SA sin 

afectar los par4rnetros productivos al salir las aves a la 

venta (4,8,10,12.15,16,18). En el presente trabajo se 

encontraron afectados CP 2 0.05) el peso final y el índice de 

conversión alimenticia con el programa de restricción 

alimenticia. existió un 8.2% de reducción en al peso final a 

las 8 semanas de edad; sin embargo, el porcentaje de 

mortalidad total y el porcentaje de mortalidad por SA 

disminuyeron considerablemente (66.1 y 92.5% respectivamente} 

en las aves con programa de restricción de tiempo de acceso 

al alimento en comparación con las aves alimentadas a libre 

acceso de los 15 a lo 49 d1as de edad. encontrándose 

diferencias estad1sticas significativas (P í 0.05) entre los 

tratamientos (restricción alimenticia y alimentación A.9, 
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~ibitum). lo que coincide con lo previamente confinnado por 

mucho~ investigadores en un sentido de que el tiempo para 

recuperar el crecimiento párdido en los pollos por la 

alimentación restringida no lo puede recuperar en un tiempo 

breve (8.15.17.18). 

Se obser:vó que con un programa de restricción que 

limite el tiempo de acceso al alimento de ocho horas diarias. 

proporcionandO además alimento en forma de harina y 

modificando el espacio disponible en el comedero. da como 

resultado. junto con el mantenimiento de las condiciones 

ambientales y sanitarias apropiadas de la granja. la 

reducción de gran parte de la mortalidad asociada con el 

SA lo que coincide con otros estudios (17,18.19,98). Quizá 

el menor peso de los animales en este estudio. fue debido a 

que la limitación en el acceso al alimento fue hasta los 49 

d!as, y de los 49 a los 56 d!as de edad no se logró recuperar 

el peso perdido de los animales. 

En trabajos de investigación realizados se ha 

ertcontrado que la restricción de tiempo de acceso al 

alimento. es la que mejores resultados ha dado en la 

disminución de la mortalidad por el SA. y su explicación est4 

dada a que se reducen las exigencias metabólicas del ave en 

cierta etapa de su vida (17.18.19). La disminución de peso 
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del pollo durante las primeras semanas de vida es importante, 

pues es cuando 

fisiología del 

se produce un mayor 

ave (8), reduciendo 

impacto 

el peso 

sobre la 

corporal. 

Loa resultados de este estudio. confirmaron que la 

velocidad de crecimiento es un factor importante en la 

presentación d~l SA como ha sido senalado previamente (97). 

Los programas de restricción alimenticia en pollo de 

engorda. a pesar de que han sido considerados poco lógicos, 

aún permanecen y siguen difundiéndoee, de tal manera que en 

la actualidad en una práctica común en el lugar donde la 

mortalidad por el SA ea importante. Algunos autores senalan 

el uso de la restricción alimenticia en pollos de engorda 

como un paliativo para disminu;r la mortalidad por el SA, 

sin ningún perjuicio sobre la productividad en el pollo 

(97.117.121.1241. esto no es semejante a lo encontrado en el 

presente trabajo; ya que se debe valorar la merma en el peeo 

final del pollo. 

En la patogenia del SA la insuficiencia cardíaca 

derecha como consecuencia de la hipertensión pulmonar es el 

evento crítico para la acumulación de líquido en la cavidad 

abdominal. Observaciones de campo indican que existe una 

dilatación del ventrículo derecho hasta en un 10 al 15 % de 
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Jos pollitos de engorda de un día de edad. Esto 

sugerir que existe una población de aves que empieza su 

con un alto potencial para desarrollar SA (78,79). 

puede 

vida 

En los estudios de electrocardiograf1a realizados el 

corazón de los pollos normales muestran una onda R pequeffa 

típica y una amplia onda S (rS). dicha onda es inferior a la 

observada en un corazón con hipertrofia del ventriculo 

derecho. dilatación y/o falla cardíaca que muestre una amplia 

onda R y una pequena onda S CRs). La lectura inicial de los 

electrocardiogramas puede ser utilizada para seleccionar los 

grupos de pollos normales y con malfunciones cardíacas 

(78.79) como fue mostrado en este estudio en que a partir de 

los 15 días de edad. se pudieron distinguir dos poblaciones 

de pollos una con electrocardiograma normal y otra anormal. 

Los andliais de amplitud de las curvas ventriculares. 

indicaron que las curvas S y T se vuelven significativamente 

mds altas a la cuarta semana de edad (81). cuando son 

comparadas con los de la segunda semana de edad. Estos 

cambios indican. que el ventrículo derecho ha rebasado la 

dilatación normal. acampanado por estos incrementos en las 

ondas P y R y sugieren que el problema cardíaco empieza a 

desarrollarse en mayor grado en las aves antes de la cuarta 

semana de edad. 
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El comportamiento a la .. cuarta. sema'na de edad · (28 días) 

grupos de di ferente·:~~~:~¡~~i~~~~;~¡:;~;·~~-:. e normal y entr~ 

anormal) en lo que s9-r~~~-~,~e·::~i';,··~n-di~-~- ,.,_c.irdíaco no fué 
>. -:··.: ._.,_,'(>-

diferente (P l 0.05);. esto·pUede ser debido a que aón no fué 

la edad de presentaC-iÓil der; SA"> pues la inayor incidencia se 

encuentra entre la 5a. y 7a. semana de edad f78} y la mayor 

tasa de mortalidad entre la 6a. y 7a. semana de edad 

(22,55,95,119). 

A los 49 y 56 días de edad se presentaron diferencias 

(P ~ 0.01) entre grupos de electrocardiograma para el índice 

cardíaco. lo que sugiere que las aves estén en la edad de 

mayor incidencia a la presentación del SA. 

Los hallazgos mds significativos de este trabajo 

indicaron que en el grupo de aves identificadas como 

anormales (con malfunciones cardiacas) por la técnica de 

electrocardiograf1a al día 15 de edad. presentaron el mayor 

porcentaje de mortalidad por SA (6.25 %). mientras que en las 

aves identificadas como normales. es decir sin malfunciones 

cardíacas y con un electrocardiograma normal no se presentó 

el SA C0.00 %). lo que viene a confirmar que las aves 

identificadas por electrocardiograf fa a los 15 días de edad, 

estaban predispuestas a deaarrollctr SA y la variabilidad en 

la mortalidad relacionado con el SA observada en casos de 
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campo p ede estar directamente relacionada con el número de 

aves pr dispuestas que existan al momento del alojamiento 

(79). 

Al real izar la razón de momios para el 

electroc~rdiograma. se encontró que hay una relación muy 

fuerte Entre .la anormalidad del electrocardiograma y lo 

presenci del SA (Pi 0.05). lo que sugiere que las aves que 

tienen « 1 electrocardiograma anormal tienen once veces más 

posibilicad de padecer el SA; lo que puede ser una 

herramie1ta muy buena para la selección genética de aves 

resisten·:es a SA. 

En la primera toma de los electrocardiogramas. la que 

se real·zó para escoger los pollos con electrocardiogramas 

nonnalea y anormales, se encontró que la magnitud del vector 

resultan e (MVR) y el índice cardíaco eran diferentes CP i 

0.05). actor importante si se considera que con base al 

MVR y al índice cardíaco se obtuvieron loe dos grupos de aves 

Cnormale y anormales); pero se observó que el peso del pollo 

nd tení relación alguna con la MVR o el indice cardiaco. 

e be destacar que. a los días 15, 49 y 56 de edad, en 

los pollos que se presentó mortalidad por el SA se encontró 

una correlación positiva (r = 0.95, P i 0.01) entre el 

incremerto de la magnitud del vector resultante CMVR) y el 
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1ndice card1aco, adem6s la correlación entre el tamafto del 

ventriculo derecho y el peso corporal al°dia 49 de edad fue 

estadisticamente significativa Cr • 0.61. P ~ 0.01). lo que 

sugiere que mientras mayor sea la magnitud del vector 

resultante CMVRJ, habr6 un mayor indice cardiaco y por 

.consiguiente un mayor tamafto del ventrículo derecho. 

situación que no fue encontrada en los pollos que no 

desarrollaron este síndrome. 

El índice cardíaco calculado mediante el 

electrocardiograma fue capaz de reconocer una alteración 

funcional en el ventriculo derecho. sugiriendo que ee ha 

presentado tensión cardíaca antes o inmediatamente después 

del nacimiento. lo que predispone al pollito de engorda de 15 

días.de edad al SA. En edades m4s elevadas ya no resultó ser 

una técnica precisa. 

En las pruebas de gaseometría hem~tica. no se 

encontraron diferencias (P ~ 0.05) entre tratamientos en 

ninguna de las variables medidas en los tratamientos, ni en 

l~ interacción entre el programa de alimentación y el grupo 

(normales y anormales); sin embargo se observó para ambos 

tratamientos y para la interacción a los 15 días de edad una 

correlación negativa (r • - 0.73, P ~ 0.05) entre la presión 

parcial de bióxido de carbono y la presión parcial de 
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oxígeno, así como una correlación (r ª 0.53, P ~ 0.05) entre 

la presión parcial de bióxido de carbono y el nivel de 

bicarbonatos. Estos datos coinciden con resultados de 

investigación previos (4,90.93.96,122), en los cuales. se ha 

observado reducción de la presión parcial de oxígeno, aunado 

a un incremento en las presiones parciales de anhídrido 

carbónico arterial, son hallazgos que denotan un evidente 

estado de hipoxia en las aves. responsable de la hipertensión 

pulmonar y las consecuentes lesiones cardíacas; así como. un 

incremento de bicarbonatos en la sangre arterial. que ea un 

mecanismo fisiológico de compensación en la acidosis 

respiratoria provocada por la hipoxia. 

Los signos clínicos y las lesiones observadas a lo 

largo del estudio corresponden estrechamente a los antes 

descritos en la revisión de literatura e informados en los 

últimos anos como SA del pollo de engorda, estos fueron: 

distensión abdominal. plumas erizadas. disnea, algunos 

presentaron retraso en el crecimiento y en los casos más 

severos cianosis de la cresta y piel de la región· abdominal 

(53,86,95.130). 

Los resultados del estudio post~ que se hicieron 

en el presente trabajo el dia 49 y 56. demostraron que las 

aves pertenecientes al grupo testigo (normales) poseen 
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lesiones '·pulmonares semejantes a las aves con SA con menor 

grado de Severidad. Esto también fue observado en una 

revisión sobre ascitis en México. en donde no fue posible 

hallar a la necropsia aves con pulmones sin lesiones 

macroscópicas aparentes (84). Así mismo. el haber encontrado 

un porcentaje de aves sin signos clínicos con hidropericardio 

evidente. permite suponer que estas aves estaban en proceso 

de desarrollar un estado final de ascitis. 



51 

CONCLUSIONES 

La electrocardiografía es una técnica adecuada para el 

diagnóstico precoz del SA. y puede ser utilizada 

efectivamente en los estudios sobre su desarrollo en pollos 

de engorda. al encontrar una relación muy fuerte entre la 

anormalidad del electrocardiograma y la mortalidad por esta 

enfermedad. 

Los pollos de engorda que mostraron un 

electrocardiograma anormal al día 15 de edad. son altamente 

susceptibles para desarrollar el SA. 

El programa de restricción de tiempo de acceso al 

alimento de ocho horas diarias fue eficaz para disminuir el 

porcentaje de mortalidad por síndrome ascítico en un 92.5 % y 

estuvo asociada a una disminución de la MVR. 
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Cuadro 1 

de los, ingredi~ntes utilizados y 

calculado de las dietas. 

análisis 

INICIACION CRECIMIENTO FINALIZACION 
1-21 dias 22-35 dias 36-56 dias 

I N G R E O I E N T E ----------------------~--------------

Sorgo 8.8 % 
Pasta de soya 46 % 
Harina de pescado 64 % 
Aceite vegetal mixto 
Carbonato de calcio 
Ortofosfato de calcio 
Sal 
Hidroxi análogo de metía. 
Premezcla vit +minerales 
Coccidiostato 
Promotor de crecimiento 
Pigmento 

592.35 
300.00 
60.00 
14.57 
13.87 
12.15 
1.33 
2.53 
2.50 
0.50* 
0.20 
0.00 

TOTAL 1.000.00 

An4liaia calculado 

EM Mcal/kg. 
Proteína cruda % 
Liaina % 
Metionina % 
Metionina + cistina % 
Fósforo disponible 
Calcio % 
Sodio % 

Nicarbazina 
DOT-CYT 

3000 
22.50 
1.26 
0.60 
0.93 
0.50 
1.10 
0.17 

K I L O G R A M O S 

583.42 
261.62 
50.00 
49.62 
11.94 
13.05 

2.09 
2.06 
2.50 
0.50** 
0.20 
3.00 

1.000.00 

3150 
21.00 
1.16 
0.52 
0.83 
0.50 
1.00 
0.19 

602.89 
256.78 
50.00 
54.53 
11.52 
14.12 
l. 74 
2.42 
2.00 
0.50*** 
0.00 
3.50 

1.000.00 

3200 
20.00 
1.09 
0.54 
0.83 
0.50 
1.00 
0.17 

Robenidina. Di-nitro-toloamida 
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Cuadro 2 

Resultados del electrocardiograma. peso corporal (g) e 

indice cardíaco en pollos d~,;~~g~rda de 15 días de edad. 

MVR Indice cardíaco 

N A X N A X N A X 

R 0.47 1.53 1.00a 216.0 232.3 224.la 0.0023 0.007 0.0046a 

NR 0.47 1.76 1.lla 215.7 213.3 214.5a 0.0023 0.008 0.0015b 

X 0.47a l. 64b x 215.Ba 222.7a X 0.0023a 0.0075b 

a.b • Valores con distinta literal son diferentes estadísticamente 
CP <. 0.01) 

R ª restringidos 

NR = no restringidos 

N ª electrocardiogramas normales 

A ª electrocardiogramas anormales 
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Cuadro 3 

Datos del electrocardiograma. peso corporal Cg) e !ndice 

cardíaco en pollos de engorda de 28 d!as de edad. 

MVR Peso del pollo (g) Indice cardíaco 

N A X N A 

R 0.92 2.20 1.56a 681.4 695.2 688.3a 0.0014 0.003 0.0022a 

NR 1.08 2.46 1.77a 793.5 816.l 804.Bb 0.0100 0,003 0.0065b 

x 1.ooa 2.33b x 737.5a 755.6a x 0.0057a 0.003a 

a.b • Valores con distinta literal son diferentes estadísticamente 
CP s O.Oll 

R m restringidos 

NR no restringidos 

N - electrocardiogramas normales 

A - electrocardiogramas anormales 



Cuadro 4 

Electrocardiograma. peso corporal (gl e índice cardíaco en 

pOllos -.d~· ª.!'!gorda de 49 dias de edad. 

MVR. PSso del" pollo (g) 

N X. N 

R l.02 2.56 1.79a 1.95 1.96a 

NR 1.68 2.74 2.2lb 2.26 

1.97 

2.28 2.27b 

X 1.3sa 2.65b X 2.105a 2.125a 

Indice cardiaco 

N 

0.55 

0.77 

1.33 O. 94a 

1.20 0.98a 

x o.66a i.265b 

a.b • Valores con distinta literal son diferentes estad1sticamente 
CP ~ 0.01) 

R • restringidos 

NR s no restringidos 

N • electrocardiogramas normales 

A • electrocardiogramas anormales 
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Cuadro 5 

Resultados del electrocardiograma. peso corporal (g) 

1'ndice cardíaco a·n pOllos de engorda de· 56 días de edad. 

MVR Peso del pollo (g) ·Indice ·card.taco 
-----------~------------~------------------------------

N A x N A x N A x ----
R 1.28 2.59 l.93a 2.43 2.42 2.43a o .. 56 1.08 0.82a 

NR 1.46 3.23 2.35b 2.65 2.66 2.66b 0.57 1.21 0.89a 

x 1.75a 2.9lb x 2.54a 2.54a x 0.57a 1.15b 
~~-~-~~~~-~-- ------------------------
a._b • Valores con distinta literal son diferentes ·estadísticamente 

(P ~ 0.01) 

R • restringidos 

NR ~ no restringidos 

N - electrocardíogramas normales 

A - electrocardiogramas anormales 
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·Cuadro 6 

Datos del pH. presión parCial de anhídrido.cdrbóriico. presión 

parcial de oxígeno. en pollos de_engorda de 15 días de edad. 
________________ __;.;.·~::.~~':..:~·;:~,:_~~;: : .. , ~:. ~:l:.._ ______________ _ 

pH ~P,'.·~Ohídrido -~cáTbÓniCo Pp de oxígeno 
~ ·imm Hg mm Hg -------------·--·----------------------------

N A ·X< >ri·' A X N A X ------- ------
R 7.35 7.36 7.36a· 36.36 36. 74 36.55a 21.60 22.40 22.ooa 

NR 7.36 7.29 7.33a 35.30 38,49 36.890 21.88 21.95 21. 95a 

x 7.36a 7.33a x 35.83a 37.6la X 21. 740 22.210 

a,b • Valores con distinta literal son diferentes estadísticamente 
CP ~ 0.01) 

R • restringidos 

NR no restringJdos 

N ª electrocardiogr~rnas normales 

A electrocardiogramas anormales 



92 

Cu4dro 7 

Carbonatos y bicarbonatos, en pollos de engorda de 15 d1as de 

edad. 

Carbonatos 
mmol/l 

Bicarbonatos 
mmol/l -------- ----~~~~--~~-~--~---~---~~---

N .A x N A x 
R 16.95 19.46 19.20a 20.15 20.75 20.45a 

NR 19.05 16.89 16.97a 19.99 20.60 20.39a 

x 16.97a 19.16<> X 20.07a 20.76a 

a:b .. Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente 
CP ~ 0.01) 

R m restringidos 

NR - no restringidos 

N e electrocardiogramas normales 

A - electrocardiogramas anormales 
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Cuadro 8 

Anhídrido carbónico y tensidn,de oxigeno. en pollos de 

engorda. de 15 .. di as de edad. 

Anhídrico carbónico 
mmo!/! 

<~.TeÍláidn de 'ox1Q-eno , . ·.· ... mm Hg 
------------------------------------------., .. 

N A X ti A x 
R 21.32 21.BB 21.60'1 9.29 9.26 9.275'1 

NR 21.06 21.01 21.03'1 9.28 9.25 9.265'1 

x 2l.19a 2l.45a x 9.2B5a 9. 255a 

a.b • Valores con distinta literal son diferentes estadísticamente 
(P 1 O.Oll 

R restringidos 

NR "' no re~tr ingidos 

N = electroc~rdiogramaa normales 

A ~ electrocardiogramas anormales 
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Cuadro 9 

Resultados del pH. presión parcial de anhídrido carbónico. presión 

parcial d8 oxígeno. en po~los· de engorda de 28 días de edad. 

pH Pp'anhídrido carbónico 
D1D Hg 

N A i N A i 

R 7.36 7.37 7;36a 37.83 37.89 37.86a 

NR 7.40 7.35 7.37a 37.98 38.86 38.42a 

Pp de oxigeno 
11111 Hg 

N A x 

18.99 22.65 20.82a 

18.39 18.62 18.50a 

X 7.38a 7.36a x 37.90a 37.38a x 18.69a 20.64a 

a;b •Valores con distinta literal son diferentes estadísticamente 
CP < 0.01) 

R • restringidos 

NR • no restringidos 

N = electrocardiogramas normales 

A • electrocardiogramas anormales 
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Cu11dro 10 

Promedios de carbonatos y bicarbonatos. en pollos de engorda 

de 28 días de edad. 

N 

R 20.11 

NR 21. 90 

X 21. ººº 

Carbonatos 
nmol/1 

A 

21.41 

21.26 

21.3411 

20.76a 

21.SBa 

Bicarbonatos 
mmol/l 

N A 

21.25 21.89 21.57a 

22.48 21.25 21.87a 

x 21.87a 21.57a 

a.b ... Valores con distinta literal son diferentes estadísticamente 
(P ~ O.Oll 

R ... restringidos 

NR = no restringidos 

N "' electrocardiogramas normales 

A = electrocardiogramas ano:nnales 
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cuadro 11 

Resultados de anhtdrido carbónico y tensión de oxtgeno~ en pollos 

de engorda de 28 d1as de edad. 

Anhtdrico carbónico 
mmol/l 

Tensión de ox1geno 
'.mm Hg 

---~--------~----~---~---.:...----~-~---·~~------------~----

N A ,:_x ' " 
{}t.'+··· A X 

.. 
R 22.47 23.05 22.761l 9.49 9.10 9.295• 

NR 23.64 22.42 23.03a 9.71 9.05 9.380• 

X 23.05a 22.73• x 9.601l 9.07a 

a:b "" Valores con distinta literal son diferentes estad:!sticdmente 
CP ~ 0.01) 

R = restringidos 

NR = no restringidoo 

N = electrocardiogramas normales 

A = electrocardiogramas anormales 
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Cuadro 12 

Resultados del pH. presión parcial de anhídrido carbónico. presión 
. ~ 

parcial·de oxigeno. en pollos de·e"ngorda de 49 dJaa de edad. 

pH 

N A 

Pp anhídrido carbónico 
nmHg 

N A 

R 7.38 7.38 7.38a 38.44 38.34 38.39a 

NR 7.37 7.35 7.36a 39.74 38.49 39.lla 

Pp de oxígeno 
nun Hg 

N A 

23.00 21.47 22.23a 

21.57 23.67 22.62a 

X 7.37a 7.36a x 39.09a 38.41a x 22.28a 22.57a 

a,b ª Valores con distinta literal son diferentes estadísticamente 
<P < 0.011 

R = restringidos 

NR ~ no restringidos 

N e electrocardiogramas normales 

A - electrocardiogramas anormales 
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Cuadro 13 

Carbonatos y bicarbonatos, en-pollos de engorda de 49 dl'.a.s de 

e·d~d. -: 
_:-~ '.c'_L·:' 

~ car:b~ndt'o~ 
· .. ~ol/l'.; 

u ·~ •. - e; 

Bicarbonatos 
mmol/l -------------:----:-. -. ,-':"":-. ---. ---------------------------

N 

R 22. 75 

NR 23.94 

. A. 

22.65 

21.99 

X 23.34a 22.32a 

X 

22.?0a 

22.96a 

N A X 

23.66 23.70 23.68a 

23.82 23.24 23.53a 

i 23. 74a 23 .47a 

a,b ªValores con distinta literal son diferentes estadl'.aticamente 
CP ~ 0.01) 

R • restringidos 

NR ~ no restringidos 

N • electrocardiogramas normales 

A • electrocardiogramas anormales 
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Cuadro 14 

Anhidrido carbónico y tensión de oxígeno. en pollos de 

engorda de 49 días de edad. 

Anhidrico carbónico 
mmol/l 

N 

R 25.91 

NR 25.16 

X 25.53a 

A 

25.39 

25.20 

25. 29a 

25.65a 

25.18a 

Tensión de oxigeno 
nm Hg 

N 

9.69 

9.31 

A 

9.85 9.77a 

9.29 9.30a 

X 9.50a 9.57a 

a.b •Valores con distinta literal aon diferentes estadisticamente 
(P ~ O.Oll 

R m restringidos 

NR = no restringidos 

N = electrocardiogramas normales 

~ = electrocardiogrdmas anormales 
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Cuadro 15 
,, , ,·, ''·. 

Resultados del peso del c~raZón-.,·._au~1C.u1·~.s y-'Yentricul? derecho en 

las necropsi'D.s realizadas· a ,·106 .-pol lOs de engorda a los 49 dtas de 
~ .. -,:,-º -.-, 
··edlt.d. · 

;-.; --------------------·-----·-----------------
Corazón CgJ . Aurículas · Cgl 

N A N l\ X 

R B.91 B.90 B.90a 3.16 

NR 12.13 11.39 ll.76b 4.40 

3.13 3.145a 

4.21 4.305b 

x 10.52a 10.15a x 3.78a 3.67a 

VentrículO dSrecho (g) 

N 

1.15 

1.86 

X l. 50a 

A X 

l. 06 l.105a 

1.54 l.700b 

l.30a 

a,b =Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente 
!P ~ O.Oll 

R • restringidos 

NR • no restringidos 

N = electrocardiogramas normales 

A = electrocardiogramas anormales 
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·Cuadro 16 

Pesos del ventriculo izquierdo + septum y del peso de los 

pollos de engorda en las necropsias a los 49 dias de edad. 

Ventr!culo izquierdo + septum (g) Peso del pollo Cg) 

N 

R 4.63 

NR 5.83 

5.23a 

A 

4.66 4.645a 

5.57 5.70a 

5.115a 

N 

1.81 

2.21 

A 

1. 76 1. 765a 

2.32 2.265b 

X 2.0la 2.04a 

a.b • Valores con distinta literal son diferentes estadísticamente 
<P 1 0.011 

R - restrjngidos 

NR no restringidos 

N = electrocardiogramas normales 

A • electrocardiogramas anonnales 
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Cuadro 17 

Pesos del corazón. ~urículas y ventrículo derecho en las 

necropsias de los pollo~ 'de:enfrorda-a los 56 días de edad. 

-------~------~~~~-
Corazón (g) ·Aurículas (g) Ventrículo derecho Cgl 

N A x N A x N A x ----
R 12.02 13.34 12.68a 4.50 4.84 4.68a 1.44 l. 76 1.60a 

NR 11.02 13.68 12.35a 3.74 5.08 4.41<1 1.58 1.68 1.63a 

x 11.52<1 13.51b x 4.13a 4.96a x 1.51a 1.72a 

a •. b • Valores con distinta literal son dJferentes estadísticamente 
CP ~ 0.01) 

R • restringidos 

NR ~ no restringidos 

N ~ electrocardiogramas normales 

A m electrocardiogramas dnormales 
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Cuadro 18 

Pesos del ventr1c":'-lo izquierdo + aeptum y del peso de los 

pollos de engorda a lo.e necropsias a los 56 d1os de edad. 

Ventriculo izquierdo + septum (g) Peso del pollo (g) 

N A N A 

R 5.76 6.46 6.lla 2.4? 2.59 2.53a 

NR 5.50 6.64 6.07a 2.49 2.BB 2.69a 

5.63a 6,55b X 2.4Ba 2.73a 

a,h • Valores con distinta literal son diferentes eata.d1eticamente 
(P 1 0.01) 

R • restringidos 

NR • no restringidos 

N • electrocardiogramas normales 

- electrocard1ogramas anormalo.?s 



Cuadro 19 

Resultados del indice cardiaco derecho e indice cardiaco en las 

necropsias a los 49 dias de edad. 

Indico cardíaco derecho Indice cardíaco 

N A X N A x 
R 0.124 0.103 O.ll3a 0.598 1.414 l.006a 

NR 0.155 0.135 0.145a 1.116 1.316 l.216a 

X O.l39a O.ll9a X 0.857a l. 365b 
--------------------~~----------------- ----------------
a,b Q Valores con distinta literal son diferentes estadísticamente 

CP s. 0.01) 

R ~ restringidos 

NR no restringidos 

N electrocardiogramas normales 

A ~ electrocardiogramas anormales 



95 

Cuadro 20 

Resultad6s del índice cardíaco derecho e índice cardíaco en las 

necropsias a los 56 días de edad. 

Indice cardíaco_derecho 

N 

R 0.119 

NR 0.144 

A X 

0.132 0.125a 

Indice cardiaco 

N 

0.528 

0.625 

A X 

l. 683 1.105a 

l. 514 1. 069a 

X 0.131a 

0.122 0.133a 

0.127a X 0.576a 1.598b 

a,b ª Valores con distinta literal son diferentes estadísticamente 
(P ~ 0.01) 

R ~ restringidos 

NR = no restringidos 

N = electrocardiogramas normales 

A = electrocardiogramoa anormales 
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Cuadro 21 

Datos del programa de alimentación de O a 14 dias de edad 

RESTRINGIDOS NO RESTRINGIDOS 

Peso inicial Kg. 0.036 0.036 

Peso final Kg. 0.219 0.213 

Ganancia acumulada Kg. 0.183 0.177 

Consumo acumulado Kg. 0.285 0.289 

Conversión acumulada 1.560 1.639 

Mortalidad acumulada % 0.87 1.50 

Mortalidad por SA % 0.00 0.00 

No se encontraron diferencias significativas CP ! 0.05) 
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Cuadro 22 

Promedios del programa de alimentación del 15 a 49 días 

RESTRINGIDOS NO RESTRINGIDOS 

Peso inicial Kg. 0.219a 0.213a 

Peso final Kg. 1.959a 2.019a 

Ganancia acumulada Kg. 1.923b 2.278a 

Consumo acumulado Kg. 4.128b 5.115a 

Conversión acumulada 2.147b 2.231a 

Mortalidad acumulada % 1.38b 6.50a 

Mortalidad por SA % 0.13b 4.00a 

a.b Valores con literales diferentes son estadtsticamente 

diferentes (P < 0.01). 
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Cuadro 23 

Resultados del programa de alimentación de 50 a 56 d!as de 

edad 

RESTRINGIDOS NO RESTRINGIDOS 

Peso inicial Kg. l.959b 2.134a 

Peso final Kg. 2.473b 2. 718a 

Ganancia acumulada Kg. 2.437b 2.682a 

Consumo acumulado Kg. 5.384b 6.300a 

Conversión acumulada 2.215b 2.350a 

Mortalidad acumulada % 2.75b 8.13a 

Mortalidad por SA % 0.38b 5.00a 

a,b Valores literales diferentes son estad1aticamente 

diferentes (P ~ 0.01). 
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Cuadro 24 

Datos finales del programa de alimentación (0 - 8 semanas} 

PROGRJ\Mll DE 
ALIMENTACION 

CONSUMO PESO 
Kg. Kg. 

Restringidos 4.128b l.950b 

No restringidos 5.128a 2.313a 

% DE MORTALIDAD 
INDICE DE -----------------­
CONVERSION GENERAL ASCITIS 

2.210b 2.750b 0.375b 

2.349a B.125a 5.000a 

a.b Valores identificados con letras diferentes son 

estad!sticamente diferentes (P ~ 0.01). 
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Anexo 1 

Cuadrados medios del análisis de varianza para los electrocardiogramas, 

peso del poliu e Indice cardiaco tomados al día 15 de edad 

-------------- --- ------------- -------------- ----------
ORIGEN DE VARIACION G.L. MVR PESO(g) l.CARDIACD 
--------------- ------------ ------------ ---------
Tratamiento 18.91972 3064.0433 0.00041420 

Alimento 0.50535 3767.4810 0.00002104 

Grupo 55,73375••• 1871.4240 0.00119421 

Alimento • grupo 0.52006 3553.2250 0.00002915 

Error 156 0.31942 1628.8427 0.00000939 
------------------ ------------- -------------- -------------
• • =diferencias estadísticas significativas (P < 0.05} 

• • • =diferencias estadísticas altamente significativas (P < 0.01) 
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Anexo2 

Cuadrados medios del análisis de varianza para los electrocardiogramas, 

peso del pollo e fndice cardíaco tomados al dla 28 de edad 

------------------- --- -------------- -------------- -------------
ORIGEN DE VARIACION G.L. MVR PESO (g) l. CARDIACO 
---------------- ------------ ------------- -------------
Tratamiento 3 24.32908 185556.098 0.001253 

Alimento 1.68879 542681.019 ••• 0.001438 

Grupo 71.21692 ••• 13205.847 0.000767 

Alimento • grupo 0.08154 781.429 0.001554 

Error 156 0.69739 14923.814 0.001506 

• • = diferencias estadísticas significativas (P < 0.05) 

• • • =diferencias estadísticas altamente significativas (P < 0.01) 
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Anexo 3 

Cuadrados medios del análisis de varianza para los electrocardiogramas, 

peso del pollo e índice cardíaco tomados al die 49 de edad 

ORIGEN DE VARIACION G.L. MVR PESO (g) !.CARDIACO 

Tratamiento 3 24.93274 1.21642 5.287421 

Alimento 6.80738.. 3.63452 ••• 0.086442 

Grupo 65.55582".. 0.18732 14.284693 ••• 

Alimento • grupo 2.20763 0.00041 

Error 152 1.14432 0.07642 0.2977052 

• • a direrenclas estadisticas significativas (P <O.OS) 

••"" a diferencias estadísticas altamente significativas (P < 0.01) 
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Anexo4 

Cuadrados medios del an4Usls da varianza para los electrocardiogramas, 

paso del pollo e índice cardiaco tomados al dCa 56 da edad ------- - --------- ----- -----
ORIGEN OE VARIACION G.L MVR PESO(g) l.CAROIACO 

Tratamiento 26.26878 0.552885 3.483594 

Allmanlo 5.22470º. 1.657826 ••• 0.141737 

Grupo 73.25012... 0.000001 10.311110··· 

Allmento • grupo 1.70754 0.002483 0.090838 

Elfor 120 1.32839 0.109178 0.213604 

•• • dfferenciaa estadísticas &lgnlflcallvaa (P < 0.05) 

••• •diferencias estadlstlcaa allamente significativas (P < 0.01) 
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Cuadrados medios del análisis de varlanZa para las tomas de "'"1gre a los 15 dlas de edad 

ORIGEN CE VARIACION G.L pH PpC02 

-
Tratamiento 3 0.007942 14.04947 

Alimento 1 0.005832 0.94531 

Grupo 1 0.005512 25.38281 

Allmenio • grupo 1 0.012482 15.82031 . 
Error 28 0.003193 a.49879 

•• .. diferencias estadfsticas signfficativas {P <O.OS) 

•••.diferencias estadísticas atta.mente slgnfflcatNu(P < 0.01) 

Pp02 Carbonatos Bicarbonatos 

---
0.89000 7.36250 5.33531 

0.02000 8.61125 8.92531 

1.80500 3.12500 0.63031 

0.84500 10.35125 E.39003 

0.91964 4.74169 s.:!r;.~s 

anh. carbónico Tensión oxígeno -------
4.83375 0.03541 

9.03125 0.04500 

0.50000 0.06125 

5.12000 0.00000 

5.41205 0.10723 



Anexos 

Cuadrados medios del análisis de varianza para las tomas de sangre a los 28 días de edad 

---------- - ------- ------ ------ -------
~:'.'.~~~:i::N::=· t-~--- - PpC02 Pp02 Carbonatos Bicarbonatos anh. carbónico Tensión oxigeno 

-----
Tratamiento 3 0.003803 13.232500 171.16781 6.099479 7.256148 6.843645 26.67250 

Alimento 1 0.000258 19.531250 366.52781 0.812812 5.040312 4.727812 15.96125 

Grupo 1 0.004394 17.405000 2.05031 0.227812 0.340313 0.262813 8.40500 

Alimento • grupo 1 0.006757 2.761250 144.92531 17.257812 16.387812 15.540312 55.65125 

Error 28 0.010233 68.034196 8.56915 8.569151 4.867991 4.061026 30.oms 

-------- -- ------ ----- ----- ------ --------
• • =diferencias estadísticas significativas (P <O.OS) 

•••=diferencias estadislicas altamente significativas (P < 0.01) 



Anexo 7 

Cuadrados medios del análisis de varianza para las tomas de sangre a los 49 dfas de edad 

---------- -- -------- -------- --------- ----- ----
ORIGEN DE VARIACION G.L. pH PpC02 Pp02 Carbonatos Bicarbonatos anh. carbónico Tensión oxigeno 

- --------- --------- ------- ------ -------
Tratamiento 3 0.001927 69.593016 210.681367 2.429837 39.429272 8.943615 39.309804 

Alimento 1 0.003051 172.381040 243.466403 0.528626 62.857296 18.110991 21.532635 

Grupo 1 0.000755 41.721730 348.216748 0.005178 57.439365 4.417543 75.n6256 

Alimento • grupo 1 0.002331 1.389316 78.566403 6.621730 3.679365 3.990301 27.727118 

Error 27 0.002710 54.915734 91.072010 2.758789 32.843366 6.433935 18.311360 
------------- --- ------- -------- ----------- ----- ----- ------
• • = diferencias estadislicas significa1ivas (P < 0.05) 

• * • =diferencias estadísticas altamente significativas (P < 0.01) 
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Cuadrados medios del análisis de varianza para las necropsias a los 49 días de edad 

ORIGEN DE VARIACION G.L. Corazón Aurículas Vent.derecho Vizq. + septum Peso del pollo (g) 
------------------ --- ------------ ------------ ----------- --------- -------
Tratamiento 3 22.097595 3.556203 1.067006 2.99763 0.612454 ~ 

o 

"' Alimento 1 63.054187º .. 10.380803 •• 2.680640 ••• 8.56226 ••• 1.806422 ••• 

Grup~ 1 1.066640 0.101202 0.319537 0.11005 0.004914 

Alimento • grupo 1 1.010006 0.050321 0.108268 0.16440 0.048939 

Error 27 4.14828 2.012409 0.397293 0.65755 0.064239 
---------------- --- ----------- ----------- ----- -------
•" =diferencias estadísticas significativas (P < 0.05} 

• • • =diferencias estadísticas altamente significativas (P < 0.01) 



Anexo 9 

Cuadrados medios del análisis de vatianza para las necropsias a los 56 días de edad 

ORIGEN DE VARIACION G.L. Corazón Aurículas Vent. derecho Vizq. + septum 
------------------ --- ----------- ------------ -------
Tratamiento 3 7.52983 1.703166 0.095166 1.49400 

Alimento 1 0.54450 0.364500 0.004500 0.00800 

Grupo 1 19.80054 •• 3.444508 0.220500 4.23300 .. 

Alimento • grupo 1 2.24453 1.300503 0.060500 0.24200 

Error 16 4.15225 2.531250 0.095000 0.49850 
--------------- --- ------------- --------- ------------ --------
• • = diferencias estadísticas significativas (P < 0.05) 

• • • = diferencias estadísticas altamente significativas (P < 0.01) 

Peso del pollo (g) 

o.1mo1 

0.124031 

0.321311 

o.00n81 

0.080234 

.... 
o 

"' 



Anexo 10 

Cuadrados medios del análisis de varianza para el índice cardiaco derecho 

e Indice cardíaco en las necropsias a los 49 dfas de edad 

ORIGEN DE VARIACION G.L. !.CARDIACO DERECHO INDICE CARDIACO 

Tratamiento 3 0.003746 1.051306 

Alimento 0.007561 0.426234 

Grupo 0.003330 1.796460 •• 

Alimento • grupo 0.000002 0.657247 

Error 27 0.003065 0.435953 

• • = diferencias estadísticas significativas (P < O.OS) 

••••diferencias estadísticas altamente significativas (P < 0.01) 
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Anexo 11 

Cuadrados medios del análisis de varianza para el índice cardiaco derecho 

e índice cardíaco en las necropsias a los 56 días de edad 

ORIGEN DE VARIACION G.L. !.CARDIACO DERECHO INDICE CARDIACO 

Tratamiento 3 0.000611 1.n1ss4 

Alimento 0.000273 0.006408 

Grupo o.ooooao 5.220376" •• 

Alimento • grupo 0.001479 0.088179 

Error 16 0.000432 0.552785 

• • =diferencias estadísticas significativas (P < 0.05) 

• •"' a diferencias estadísticas altamente significativas (P < 0.01) 



Anexo 12 

Cuadrados medios del análisis de varianza para el programa de alimentación de O a 14 días 

--- - ----- ------
ORIGEN DE VARIACION G.L. Peso final Ganancia peso Consumo en Conversión Monalidad 

Kg. Kg. Kg. Kg. % 
-------------- - --------- ------- -------- ------ -------
Modelo 1 0.000144 0.000144 0.00006556 0.025204 1.562500 

Error 14 0.000031 0.000031 0.00022335 0.006592 1.062500 

• • =diferencias estadísticas significativas (P < 0.05) 

•••=diferencias estadísticas altamente significativas (P < 0.01) 

~ 

' ,, 



Anexo 13 

Cuadrados medios del anánsis de varianza para el programa de alimentación del dia 15 a 49 de edad 

------- --- ---------- --------- ------ -------
ORIGEN DE VARIACION G.L. Peso inicial Ganancia peso Consumo en Conversión Mortalidad M. por ascitis 

Kg. Kg. Kg. Kg. % % 
---------- - ----------- ------------- -------- ------
Modelo 1 0.000144 0.5041000 ••• 3.89568 ••• 0.07321 •• 115.56250 ••• 85.56250 ••• 

Error 14 0.000039 0.0061482 0.00653 0.00990 7.88392 3.41964 
--------- -- ------------- -------- ------ ---------- -------
• • =diferencias estadísticas significativas (P < 0.05) 

• • • =diferencias estadísticas a/lamente significativas (P < 0.01) 



Anexo 14 

Cuadrados medios del análisis de varianza para el programa de alimentación de 50 a 56 días 

-- -- ------ -----
ORIGEN DE VARIACION G.L Peso inicial Ganancia peso Consumo en Conversión Mortalidad M. por ascitis 

Kg. Kg. Kg. Kg. % % 

------------- - ------- ----------- ----- ----- ------
Modelo 1 0.5041000 ••• 0.241081 ••• 3.35439 ••• 0.073210 •• 115.56250 ••• 85.56250 ••• 

Error 14 0.0061482 0.016836 0.04933 0.009908 7.883928 3.41964 

---------- -- ----------- --------- ------- ------- -------
"• =diferencias estadísticas significativas (P <O.OS) 

•••=diferencias estadisticas altamente significativas (P < 0.01) 
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Anexo 15 

Datos del programa de alimen1ac1on Ge o a 15 dlas 

LOTE PESO INICIAL PESO ANAL GANANCIA PESO CONSUMO CONVERSION MORTALIDAD M. POR ASCmS 
Kg. Kg. Kg. Kg. Kg. ~ ~ 

--- ---------- -------------- -------------- -------------- ------------- -------------- --------------
'" 0.036 0.212 0.178 0.269 1.528 

2tlR ~036 0.211 0.175 0.291 1.662 

3NR ~036 0.216 0.160 0.316 t.755 

"" ~036 0.223 0.187 0.290 1.550 

5R 0.036 0.223 0.187 0.277 1.581 

6NR M36 0.223 0.187 0.292 1.561 

rnn 0.036 0.215 0.179 0.280 ·~ .. 
BR 0.036 0.213 O.In 0.292 1.644 

BR 0-036 ~224 0.168 º·""' 1.510 

tONR 0.036 0.218 0.182 0.283 t.5« 

11NR 0.036 0.213 0.177 0.297 1.713 

t2R M36 0.221 0.185 0.317 1.677 

t3R 0.036 0.212 0.176 0.276 1.658 

14NR 0.036 0.201 O.tes 0.265 t.60G 

15NR 0.036 0.205 0.169 0.292 1.727 

t5R 0.036 0.220 0.186 0.274 1.473 

R - Allmentac!On restungida 

NR - AllmentaclOn ad llbllum 
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Anao16 

Dalos del progtama de allmentac:IOn del d!a 15 al 49 de edad 

LOTE PESO INICIAL PESO F1NA1. GANANCIA PESO CONSUMO CONVERStON MORTALIDAD M. pOR Ascms 
Kg. Kg. Kg. t<g. Kg. ~ ~ 

IR 0.212 2.02 1.984 4.214 2.123 

2NR 0.211 2.38 2.3" S.005 2.135 

3NR 0.216 2.2' 2.204 ..... 2.416 10 

4R 0.223 .... . .... 3.911 2.120 

SR 0.223 2.05 2.014 4.268 2.119 

6NR 0.223 2.34 2.304 ..... 2.318 

7NR 0.215 2.27 2.2.34 5.219 2.338 

SR Q.213 \.BS 1.814 3.961 2.183 

9R 0.224 1.95 1.914 ·= 2.205 

10HR 0.218 2.34 2.304 5.242 2.275 10 

11NR 0.213 2.24 2.204 5.337 U2t 

12R 0.221 2.1 2.064 <428 2.145 

"" D.212 1.98 \.944 4.140 2.129 

14NR 0.201 2.34 2.304 4.538 1.967 

ISNR 0.205 2.36 2.324 5.011 2.156 

16R D.220 '-" 1.804 3.882 2.151 

A - Alimentación restringida 

NA .. Alimentación ad uci11um 
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Dalos del programa da allmen1aclon da la oc:1ava semana 

LOTE PESO INIOAL PESO FINAL GANANCfA PESO CONSUMO ccmvmstON MORTALIDAD M. POR ASCITIS 
Kg. Kg. Kg. Kg. Kg. ~ ~ 

1R 2.02 2.6 ..... s.s1 2.187 

2NR 2.38 2.700 2.667 6.224 2.333 

3NR 2.24 2.8 2.7'6 6.22<1 2.397 14 10 

'" .... 2.281 2.245 5.315 2.367 

5R 2.05 2.591 ..... 5.532 2.16' 

6NR .... 2.709 2.673 8.Ci99 2.466 

"'" 2.27 2.561 ..... 8.213 2.441 

GR 1.65 2.391 2.3" 5.238 2.223 

'" 1.95 2.6 ..... 5.467 2.132 

10NR .... 2.626 2.79 6.418 2.300 10 

11NR 2.24 2.759 2.723 6.273 2.203 

"" 2.1 ..... ,.,. 5.567 2.117 

"" 1.98 2.419 2.363 5.165 2.167 

14NR 2.3' 2.742 HOG 5.817 2.149 

15NA 2.36 2.624 ..... 6.230 2•07 11 

16R 1.84 2.233 2.197 5.182 2.358 

R ... Allmentacldn resir1ngk;la 

NA• AllmentaciM ad llbltum 
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FIGURAS 
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Figura 1 

Electrocardiograma normal de lUl pollo 
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Figura 2 

Electrocardiograma anormal de un pollo 
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