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RUIZ GIRALDO, ALVARO: Efecto de la restriccidén del tiempo de
acceso - al alimento en pollo de engorda con malfunciones
curd&acaé, gobre la incidencia del Sindrome Ascitico. (Bajo
la direccidn dgl M.V.Z., MSc. Carlos Lépez Coello, M.V.Z.,
MSc. Ernesto Avila Gonzdlez., M.V.Z., E.P.A.A. José Arce
Menocal, M.V.Z. Gerardo Pefialva Garcfa y D.V.M., MSc., Ph.D.

Billy M. Hargis).

Un mil seiscientos pollos de engorda machos Hybro de un
dfa de edad, fueron distribuidos en 16 lotes de cien aves
cada uno, empledndose un disefio completamente al azar. Se
utilizé un programa de restriccidén de tiempo de acceso al
alimento de ocho horas diarias desde el dfa 15 al 49 de edad
Y posteriormente se ofrecié alimentacidn ad libitum hasta los
56 difas de edad: Yy otro programa de alimentacidén ad libitum

del dfa 1 al 56 de edad.

A los 15 dfas de edad se tomaron electrocardiogramas en
460 pollitos y los resultados se utilizaron para poder
obtener dos poblaciones de aves, 80 con electrocardiogramas
normales y 80 con electrocardiogramas anormales; las cuales
8e distribuyeron en grupos de cinco pollos en cada uno de los

lotes experimentales; de tal manera gque existieran 80 aves de



cada poblacién de electrocardiogramas para cada programa de
alimentacién. Se repitieron las lecturas de los
electrocardiogramas en las mismas aves a los 28,49 y 56 dfas
de edad. Se sospecha que en una poblacién de pollo de engorda
existen animales con lesiones cardiacas desde el nacimiento,
ya que se presentaron pollos con malfunciones cardfacas al
dia 15 de edad. que mostraron diferencias significativas (P
& 0.01) en el indice cardfaco, ademds de que se encontraron
diferencias (P < 0.01) para el efecto de grupo a los 15, 28,
49 y 56 dfas, y para el efecto de alimentacién a los 49 y 56
dfas de edad. Se encontraron diferencias estadisticas
gignificativas (P <& 0.01) en el porcentaje de mortalidad
general y en el porcentaje de mortalidad por sindrome
ascitico menores en los pollos con restriccién en el tiempo
de acceso al alimento y estc fue atribuible a una reducecién

del Indice cardifaco.

Para las pruebas de gaseometrfa hemdtica 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, 1los programas de
restriccioén de tiempo de acceso al alimento funcionan

mejorando el Iindice de conversién alimenticia, y reduciendo



el porcentaje de mortalidad general y el porcentaje de
mortalidad por sindrome ascitico incluso en aves con

afecciones cardiacas.



INTRODUCCION

En los ultimos afios, la avicultura comercial de pollos
de engorda ha obtenido grandes avances relativos a las metas
logradas, principalmente disminuyendo su ciclo de produccién,
mejorando la conversidén alimenticia y la calidad de la canal.
El aumento de-la productividad se ha debido principalmente a
la gran inversidén en investigacién, sobretodo en las 4reas de

genética y nidtricién (59).

Estos avances en cuanto a un crecimiento mas rdépido,
han originado problemas metabdlicos que pueden causar elevada

mortalidad en los pollos.

Tal es el caso del Sindrome ascitico (SA), que empezéd a
ohservarse a mediados de la década de los afics setentas y en
la actualidad, participa con una gran incidencia de 1la
mortandad sin respetar programas de medicina preventiva,
época del affo o tipo de instalaciones, afectando en muchos
casos, severamente la economfa de las empresas avicolas

(55.63).

El SA es una entidad con caracteristicas
epidemioldégicas, clinicas y anatomofisiopatolégicas
constantes que transcurren entre otros signos y lesiones con

ascitis, causande una mortalidad elevada. La ascitis sge



puracteriza por el actmulo de liquido en la cavidad
abdominal, y es producida por las causas generales de edema

(59).

Los signos y lesiones presentes en el SA sugieren la
participacién de diversas etiologlas que estan interligadas
con aspectos. gendticos (7,12,13), figioldgicos (59.92)
anatémicos (12), nutricionales (11), toxicolégicos (2,92)
de enfermedades ambientales y de manejo (59.91), siendo por
concenso general gue no es de origan infeccioso (53). Los
aignos clinicos incluyen abddmen distendido, disnea,
depresién, cianosis, letargia, plumaje erizado y diarrea
(67). " Los pollos caminan con dificultad limitando su
acceso al alimento y al agua. Por ser un proceso patolégico
complejo y dificil de explicu; con una setiologfa fnica,
complica loas estudios para determinar su origen y su control:
ademds hay que tomar en cuenta que los factores etioldgicos
mencionados, pueden Burgir y desaparecer en determinadas
circunstancias (67), y que diagnésticos equivocados y medidas

tardfas de control pueden agravar la incidencia del SA.

Hasta 1la fecha, 1la manera mds comin de reducir la
mortalidad de los pollos por esta enfermedad metabélica, es
mediante la restriccién en el tiempo de acceso al alimento,

con lo cual se restringe su tasa de crecimento y se disminuye



la demanda de oxigeno (45). Por este motivo en el presente
estudio se investigé el efecto de la restriccién de tiempo'de
consumo de alimento en el pollo de engorda con malfunciones

cardiacas, sobre la incidencia del SA.



REVISION BIBLIOGGRAFICA -

Hiotoria y Diotribunién del Bindrome aggitige

La presentacidén del SA tiene una distribucién
geogré&fica mundial, habiéndose reportado en; Alemania (21),
Bolivia (36)., Brasil (53.54), Canad4d (86,106), Colombia
(41), Ecuador (123), India (74)., Israel (112,114), Italia
(23), México (125), Nueva Zelanda (57). Peru (100), Reino

Unido (37,69.70,120) y Suddfrica (22,44).

Detinicidn

A la acumulacion de liquido en la cavidad abdominal en
pollo para carne. se le ha denominado con diferentes nombres,
como: Agcitis (119), Edema aviar {(3.29.39.41,77),
“Waterbelly" (44). Sindrome hidropericédrdico (2,34).
Sindrome de hipertensién pulmonar (24.68.73). Mal de las
alturas (100), Poliserositis (3,104). Bolsa de agua (24.104).
Miocarditis (36), Ascitis Hipéxica (39). Ascitis idiopédtica
(3. Edema de las alturas (3), Enfermedad del Edema ({3).
Toxemia alimenticia y falla cardfaca (3). Los autores
congideran la ascitis como un signo, aunado a otras lesiones
macro y microscépicas (6,58.59,64.95). En cambio, el SA se

define como un conjunto de manifestaciones con



caracteristicas epidemioldgicas clinico-patoldgicas, de
etiologfa multifactorial, que se caracteriza por lesiones
pulmonares, hidropericardio, insuficiencia cardfaca

congestiva y ascitis (58,65.67).

La ascitis no es una enfermedad, sino una manifestacidén
patolégica de. un organismo y es producida por las causas

generales de edema (58,65,67).

La ascitis 8e define como la acumulacién de lfIquido
edematoso en la cavidad abdominal. Este ultimo resultaria de
una alteracién del sistema circulatorio, linfdtico o de 1la
concentracién de 1la albumina del Suero. Bdsicamente son
cuatro los mecanismos por los que puede desarrollarse el

edema :

1. Disminucién de la presién coloido ogsmética del plasma.
2. Aumento de la presién hidrostdtica sanguinea.
3. Obstruccién linfética.

4. Aumento de la permeabilidad vascular.

La compogicidén del lfquido ascitico aviar es:

Protefna......coviecevenann. . 2.84 g/100 ml
Lipidos totales............. 4.04 mg/ml
Acido deoxiribonucléico..... 2.65 g/ml

Estos valores indican que el liquido ascftico tiene una



composicién similar al plasma aviar (106).

Rtiologta

Se conocen una sgerie de factores que provocan la
praséntacién de ascitis en aves, entre las que se incluyen:
micotoxinags, grasas téxicas, hexanos, exceso de sales (sal
comin) en la ’dietu o en el agua de bebida, deficiencia de
vitamina E y selenio, toxicidad con furazolidona, anoxia vy
algunas toxinas de plantas como Crotalarja spectabjlis y
Phytolaca americana(62).

Algunas etiologfas que han sido relacionadas en el
pasado con problemas de ascitis estén: los factores
nutricionales Y toxicolégicos como intoxicacién por
compuestos mercuriales, ) Crotalariq - gpoctabilip.

desinfectantes como los cresoles, dioxinas, bifenilos

policlorinados. DDT, insecticidas, aceite de nabo,
heliotrine, lagocarpine, hexano, y las deficiencias de
proteinas, vitamina E y selenio (30.52,68,72,89,99). La

mayorfa de estos casos se refieren a casos aislados y no

corresponden al cuadro clinico-patolégico del SA (67).

Edgar et al, (26) en 1958 observaron que la oxidacién
de &cidos grasos de los alimentos eran los responsables de la

aparicién de ascitis en las aves. También se afirma que la
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presencia de &cido erusico (un &cido graso presente en gran

cantidad en la planta Brassica campestris) fue el responsable

de la ascitis en las gallinas (353). También se ha descrito
que entre 1las posibles causas que estan més directamente
relacionadas con el SA. se encuentran los bajos niveles de
oxigeno en los galpones durante la fase de iniciacién (53),
la toxicidad con monéxido de carbono (130), y los niveles
mayores de 70 ppm de anhfdrido carbénico en los primeros
dias de vida, cuando se utiliza gas propano en la calefaccién
como fuente de calor en los pollitos. Todo 1o anterior

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

La altitud goobre el nivol del mar se ha citado en

muchos paises como una predi te de SA
(9.14,27,104,125,128). La baja tensidén de oxfigeno
atmosférico encontrado, ha originado una mayor incidencia en
granjas situandas a elevadas altitudes sobhre el nivel del mar
(mayores de 1.500 m.s.n.m.) (22.36.41.62,100.123,125).
Runque en los altimos afios la incidencia de SA en pollos que
86 crian a bajas altitudes ha ido aumentando. asccisndose a
una hipoxia crénica por mala ventilacién de las casetas y
alta densidad poblacional (42,93). Los polio® criados a
grandes alturas o en épocags frias son miAs gusceptibles a

presentar un problema de SA. A mayor altitud, e1 aire
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contiene menor cantidad de oxigeno. Las bajas temperaturas,
el consumo de alimento, las enfermedades respiratorias y 1la
demanda de oxigeno incrementan el metabolismo basal. Mé&s del
30% de los pollos que se crian a alturas por encima de 2000
m.s.'n‘m.. pueden morir por falla cardfaca 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 ventilacién y
aumentando la contaminacién ambiental. El amoniaco produce
blefaroconjuntivitis, afecciones de tipo respiratorio y
degeneracién del pulmén, higado y riffones. A mayor
concentracién de amoniaco mayor es la mortalidad por el

SA (67).

La temperatura ambiental baja y los niveles de energia
metabolizable elevados del alimento influyen también en el
incremento de la presentacion del SA; asi como, la cantidad
de alimento administrado (la restriccién alimenticia reduce
1a mortalidad por SA) (33,46,62,108). La presentacién del
alimento en forma de migaja aumenta la incidencia. siendo més
suceptibles 1os pollos de engorda de crecimiento rédpido

(6.54).

También se han mencionado aspectos genéticos como causa
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del SA, ya que se ha encontrado diferente susceptibilidad

entre diferentes estirpes (62,66).

Dietag deficientes en fésforo causan insuficiencia
cardfaca y ascitis (48). Se sugiere que la causa es debida a
una hipoxia crénica resultante de la incapacidad para
respirar normalmente debido a la baja resistencia Yy
deformacién de las costillas. En casos de raquitismo, la
deformacién de las costillas y la mayor presién sobre los
pulmones impide a las aves respirar adecuadamente, lo que

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

La utilizacién de la furazolidona en dosis elevadas de
300 ppm durante periodos prolongados (mayores a 10 dias). ha

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

Se ha presentado ascitis como consecuencia de fallas
cardifacas. daflos vasculares, hipoproteinemsia y malfunciones
renales que resultan en la retencién de electrolitos (106).
La mayoria de las investigaciones realizadas se han enfocado
hacia la identificacién de los agentes que provocan dafio
hepdtico. Es indiscutible que durante los Gltimos estadios
del SA, el higado y el intestino se convierten en la fuente

de flufdo que se acumula en cavidad abdominal.

Las lesiones hepiticas compatibles con problemas
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téxicos (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 wventriculo
derecho cuando estan expuestos a alturas extremas,
egspecialmente los machosg de engorda que tienen un

requerimiento mads alto de oxigeno (45).

El SA e¢s producido por una hipoxia sistémica., la cual
es influfda por factores genaticos, medio ambiente en las
caseta e infecciones respiratorias (121). A grandes
altitudes, las bajas presiones de oxigeno inducen a 1la
presentacién de hipertensioén pulmonar guse ocasiona
insuficiencia cardifaca derecha. 1o gue explica la aparicién

de una congestidén venosa generalizada (68).

Factores que afectan el desarrollo tales como: el
alimento peletizado, la alta densidad energetica de la dieta.
el exceso de sodio en el alimento y/o en el agua,
incrementardn el volfimen sanguineo., aumentaréd el trabajo
cardifaco, provocard contraccién de los wvasos sanguineos,

hipertension y ascitis (67).

Los factores que limitan la oxigenacidén de 1a .- sangre
tales como las enfermedades respiratorias., 1os contaminantes

originados en el aire y la baja cantidad de oxigeno
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ambiental, o: aquellos que aumentan los requerimientos de
oxigeno, como una bﬁja en la temperatura inducen:a un aumento
de:la tasa mefahélica Y un rdpido crecimiento de los tejidos,
aumenta ~ la hipertensién pulmonar y producir falla. cardiaca

derecha y SA (82).

Dentro de las metas en la seleccidén genética de pollos
de engorda estd la de obtener animales mAs pesados en menor
tiempo, por 1o que actualmente se encuentran lineas con
diferente velocidad de crecimiento. Esta relacidén entre la
valocidad de crecimiento y susceptibilidad del SA puede ser
explicada, debido al desbalance entre la rédpida ganancia de
peso corporal y el limitado desarrollo pulmonar y del
corazén, provocando con esto una descompensacidén metabolica,
afectdandose la capacidad para.cubrir las necesidades de

oxigenacién (67).
Fisiopatologia

Las bajas presiones de oxigeno propias de las grandes
u%turae en un organismo no adaptado, le acarrea una serie de
tragtornos que en el caso de los pollos de engorda se han
asociado con una hipertensién pulmonar, ocasionando una
hipertrofia cardiaca derecha y consecuentemente. aparicidn

del SA. Los pulmones de las aves domédsticas son poco
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eficientes para el intercambic gaseoso, esto provoca una
insuficiente oxigenacién para un ave de rédpido crecimiento:
esta limitante de oxigenacién favorece el depésito de
elementos plasmdticos en las paredes de los capilares
pulmonares, dificultando asi el intercambio gaseoso. Una
reduccién de la capacidad de oxigenacién disminuye la
concentracioén de oxigeno en los tejidos, aumenta el
hematocrito, la sangre se vuelve mds viscosa y provoca un
mayor trabajo cardifaco para impulsar la sangre a los
pulmones. Como el corazdén no estd diseflado para trabajar a
altas presionss ocurre una hipertrofia y luego fldcidez del
tejido. esto aunado a un blogueo en el trénsito sanguineo por
@l dafio pulmonar, desencadena broncoespasmo, bloqueo alvéolo-—
capilar, aumento de la presién sanguinea a nivel de la
arteria pulmonar vy aumento de la actividad del ventriculo
derecho. El incremento de la presién sanguinea ge transmite
a los capilares pulmonares causando edema pulmonar que
disminuye la capacidad de intercambio gageoso. Al
prolongarse este proceso se dilata el ventriculo derecho que
ocasgsiona fallas en la vdlvula auriculoventricular derecha vy
permite el retorno venoso a las cdmaras anteriores
incrementando la presién sobre la aurfcula derecha. Frente a
esta falla cardiaca derecha, sge produce un aumento de la

pregién hidrostatica en todo el sistema venoso (congestién
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pasiva crénica){ ‘los 6r§unos ge congestionan, especialmente
el  higado, numsnﬁA la presién y se produce extravasacién y
edema generalizado que se transmite en hidropericardio vy

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

Algunas caracteristicas anatdémicas del pollo de engorda
tales como son la rigidez pulmonar (49), menor volumen
pulmonar comeo porcentaje de peso corporal, mayor espesor de
la barrera aerohemdtica en el gallo doméstico que su
progenitor el Gallus gallus, pueden disminuir hasta en un 25%
la capacidad de difusidén de oxfgeno por unidad de peso
corporal ¥y provocar una significativa dilatacioén del

ventriculo derecho a la primera semann de edad (90,94).

La patogenia de la asgcitis tambidn puede estar ligada
a una lesidén hepdtica, como es la cirrosis atréfica téxica,
llevando a una insuficiencia cardiaca secundaria. En estas
condiciones, la obstruccién hepatica provoca aumento de la
presién sanguinea en los vasos mesentéricos y aumento de
productos téxicos como el anhidrido carbénico. Por otro lado
es posible que la lesién hepdtica. reduzca la cantidad de
protefnas plasmaticas disminuyendo asf la presién osmética

intravascular (53.60.61,121,126).

En muchos casos no existe wuna causa obvia de
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hipertensisn . pulmonar, esto Vha'shgéfido'QUe’ os pollos  de

engorda - de crécimiénié, répidé \:.puédshi déqu‘}ollaf ‘una
hipertensién . pulmonar - primaria "EUandofJ‘eé _‘necesario

incrementar 9L:flujo_sahguiﬁéélﬁufé”redpif'los requerimientos
de - las altas f;Asﬁsvhetnbolféééﬁy"del"répido crecimiento

(45.48,50) .

El mecanismo por el cual se presenta la salida de
liquidos en el SA es por el aumento de la presioén
hidrostdtica sanguinea, esta es provocada por una cardiopatia
pulmonar hipertensiva crénica causada por una hipoxia (40),
pudiendo definirse asf, como un sindrome de origen hipéxico,
aunque muchos interrogantes restan aun por ser investigados

sobre la etiopatogenia de esta entidad.

Los pollos de engorda de rédpido crecimiento, son mds
susceptibles al aumento de la presién arterial pulmonar
resultando en ensanchamiento y falla ventricular derecha que
los de crecimiento demorado. El pollo de engorda de rdpido
crecimiento requiere de més oxigeno: por lo tanto, el corazén
aumenta su carga de trabajo para suministrar oxigeno al
cuerpo. Para aves de lento crecimiento. las demandas de
oxigenacién son menores, por lo que en =3tas aves la
incidencia del SA es mds baja que¢ en pollos de rdpido

crecimiento.
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Existen .otros factores 'que aumentan’ la demanda de

oxfgeno y el volumen sénguineo com&lés; i_frfo. Este factor
aumenta la carga de trabajo.del corééén y el flujo de sangre

a trdves de los pulmones (45).

Algunos trabajos relacionados con la fisiopatologia del
SA demuestran con base a resultados obtenidos. propusieron un
mecanismo patogénico doble para el SA consistente en un dafio
hepdtico de probable origen téxico y una insuficiencia

cardfaca derecha de etiologia desconocida (68)

Téllez et al en 1986, afirman que el origen del
problema es una hipoxia sistémica que ocasiona una
hipertensién pulmonar; esta hipertensidén repercute sobre el
trab;jo cardfaco ocagionandoc hipertrofia y dilatacién
cardfaca derecha, congestién generaliéuda y ascitis (122).
La hipertensién pulmonar es la responsable de la hipertrofia

cardiaca derecha.

La ascitis es el resultado final, de un cambio
fisiopatoldgico. en un s8indrome caracterizado por una

hipertrofia cardfaca derecha originada por una hipoxia (121).

Es asi{ como la problemitica del SA puede ser resumida a
condicionas de hipoxia (menor concentracién de oxigeno en los

tejidos) y en la descompensacién metabdlica de los sistemas
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masculo-esquelético Yy cardio-pulmonar. Bajo eatas
caracteristicas, cualquier factor que predisponga a los
pollos de engorda a una hipoxia, como son el aumento en las
necesidades de oxigeno, la menor concentracidén de oxigeno en
el ambiente o el dafio en el tejido pulmonar, pueden

desencadenar el SA (40,43.83,92,94,119).

Observaciones de campe en pollos, indican lesiones
cardfacas que consisten principalmente en una dilatacién del
ventriculo derecho en un 10 al 15% de las parvadas. Esto
gugiere gque existe una poblacién de aves que empiezan sSu

vida con un alto potencial para desarrollar el SA (59,83).

Se han desarrollado investigaciones paralelas sobre la
fisiopatologia del sistema cardiovascular del ave, utilizando
técnicas electrocardiogrdficas para conocer el comportamiento
de animales clinicamente sanos desde el primer dia de vida en
el desarrollo de la presentacion del SA. En aves de un dia
de edad se ha observado frecuentemente una dilatacién del
ventriculo derecho, 1o que sugiere una mayor predisposicién
para presentar el SA (47.78.,79.81,83,84,129). En un estudio
se identificaron dos grandes poblaciones de aves que
moatraron patrones electrocardiogréficos completamente
diferentes, 1o que dio como resultado una sensibilidad a esta

técnica, al diagnéstico de la dilatacién Bever& temprana del
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ventriculo derecho Vv el dafio cardiaco. que desencadena en

mortalidad por SA (78,7%).
Signos e incidencia

Las aves con SA presentan el abdémen distendido,
decaimiento, disnea, crestas ciandticas, plumas erizadas y en
casos mas severas retardo en el crecimiento

(25,55.63,85,102) .

Las.manifestaciunes clinicas que han sido observadas en
el SA son: disnea, erizamiento de las plumas, dificultad
para caminar, aves con posicidn de pinguino cuando el abdémen
se  encuentra muy distendido: ademds, de un desarrollo. lento,

baja ganancia de peso, pdlidez y muerte repentina (75,101).

Los factores asociados al wmanejc gue aumentan la
susceptibilidad al SA  son: los cambios bruscaos de
temperatura, la mala ventilacidn, el mal mancjo de las
cortinas, la cama humeda quo produce exceso de amoniaco, el
exceso de formul en la incubadora, el tipo o la forma de
alimentacién, la alta densidad de las aves, el sistema de
calefaccidn, 1la crianza de se:nos separados. los vapores
desinfectantes, y el programa de luz artificial, En otras
palabras, cualquier factor gque aumente el estado de tensién

de las aves o disminuya la concentracién de oxiyeno celular o
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en el ambiente favorecen la ocurrencia del SA (80.119).

"La mayor tasa de mortalidad ocurre en el perfodo de
finalizacién existiendo variantes que pueden favorecer su
presentacién a una edad m&s temprana (22,55,95,119). Se
congideran tasas de mortalidad por SA cercanas al 2 % para
lotes mixtos -(machos y hembras) y 4% en lotes de machos
(5,22,28,32,55,74,121,125). En casos extremos, la mortalidad
por SA puede llegar al 37% en lotes de sexo mixto (12). De
manera general, los pollos mueren aproximadamente 2 a 7 dias
después de presentarse los primeros signos clinicos. Las
aves muertas por SA son encontradas frecuentemente en
posicién de decubito dorsal. las extremidades extendidas vy
generalmente con presencia de alimento en el aparato

digestivo (12).

Las enfermedades que afectan a los pulmones, corazdén e
higado aumentan la incidencia del SA como es el caso de la
aspergilosis pulmonar, enfermedad respiratoria crdénica,
bronquitis infecciosa, micoplasmosis aviar y las reacciones

postvacunales (119).

Leniones

Las alteraciones anatémicas mas notables que s8e

presentan por SA son (23,53,62,70,75,86.95,130):
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11.
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Abdémen distendido y ‘fluctuante que contiene un 1liquido
de color amarillo pajizo, en cantidad que varia entre S0
hasta 500 ml, que 'luego de un tiempo parte coagula

formando una masa de aspecto gelatinoso principalmente

sobre el higado.

Edema subcuténeo en el abddmen.

Hipsrtrofiu Qe la arteria pulmonar. -
Hidropericardio de color &mbar.

El corazén se observa aumentado de tamafio, fldcido,
distendido y con hipertrofia del ventriculo derecho.

En los casos agudos, hepatomegalia con zonas de
decoloracién y degeneracién grasa.

En los casos crénicos, el higado adquiere un color

bronceado, sufre atrofia y su consistencia es firme

al tacto, con guperficies nodulares por cirrosis
hepdtica. La vesicula Dbiliar generalmente eata
distendida.

En los rifiones se observa congestién, pdlidez, vy
aumento de tamaflo, con presencia de uratos.

El pulmén presenta edema y congestién.

El bazo esté atrofiado.

Los intestinos aparecen congestionados.

Los musculos estriados presentan congestion.



Diagnéstico

VEl diagndstico presuntivo se hace con. base a la
historia clinica, observacidn de signos Y lesiones
caracteristicas. 8in embargo, &s recomendable llevar a cabo
una anamnesis completa que’incluya la mayor infarmacicn
.posible acerca del inicio de la enfermedad, su incidencia,
los +actores de maneja que pueden influir como san: una
pobre ventilacién, el control de criadoras, las bajas
temperaturas, vy un andlisis para determinar micotoxinas u
otras sustancias téxicas productoras de SA que pueden agravar

el problema.

Prevencidn

Las principales medidas a tomar para evitar la
presentacién de este problema estdn dirigidas bhacia una
proteccisn del sistema respiratorio que debe incluir las
condiciones de incubacidén, los métodos de desinfeccidn de las
incubadoras, los mecanismos de envio y/o transporte de los
pollitos a las granjas, las condiciones de recepcidn del
pollito principalmente en cuanto a manejo y alojamiento, el
estadoc sanitario de las reproductoras y 1la prevencion de

enfermedades gue afectan al sistema respiratorio.
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Manejo de la restriccidn alimenticia como medio de control

Para disminuir 1la incidencia del SA se han sugerido
diferentes alternativas, que en conjunto pueden minimizar el
problema. No chstante algunas de ellas afectan los
pardmetras productivos, por 1o que es necesario realizar un
cdlculo de viabilidad ecandmica (mortalidad por SA contra
costas de prevencidn) especifico para cada regidén y sistema
de produccidn. La alternativa mas eficiente a corto plazo
para reducir la mortalidad por el SA (B,17), es la modulacién
de la velocidad de crecimiento a trdves de la utilizacién de
los programas de alimentacién come son principalmente (10,11,

66,111)1
1. Rastriccidn dol consumo de alimento

Se caracteriza por una menor cantidad de
alimento servido en los comederaos, dejando €l consumo a
libre acceso. Los programas contemplan diferentes

variantes:

a. Restriccidn del consumo de alimento durante un periocdo
de la vida dal animal iniciando cuando el porcentaje da
martalidad por el SA es muy alto. La disminucidn del
porcentaje de mortalidad se aprecia después de

apraximadamente siete dias.



b. Restriccidén desde la etapa de iniciacidn (14 o 2t
dias), hasta el final del ciclo. Existe una respuesta
acorde a la severidad del programa, generalmente es de un

90 a 95 7% del consugo nurmal.

ce Rastriccidn con un parfado da crecimianto
compansatoriao. Es muy similar al anterior pero en las

aGltimos 7 a 10 dias se deja el alimento a libre acceso.

En general con 19s tres programas se observa una
baja de mortalidad, pero también en la ganancia de pesoj
el crecimientc compensatorio no es suficiente para
obtener al fipal del ciclo un adecuado peso caorporal,
ademds de que no se presenta un beneficio sobre la
conversién alimenticia, as{i como el riesgo de picaje o
lasceraciones por la falta de alimento, es frecuente que
las parvadas ue vean disparejas y aumenta la posibilidad
de problemas de una coccidiosis subclinica, siendo
sumamente di{ficil calcular el consumo diario de alimento,
existiendo el riesgo de graves errores tanto de exceso
como de deficiencia en e! consumo de alimento. Por estas
razones este tipo de sistemas han ca{do en desusn; aungue

fue de los primeras en utilizarse.
Menar Densidad de la dieta

El concepto que se maneja estos programas es muy
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variable, siendo los mds comunes los:siguientes:

a. Modificacién de 1a5c'm"'va}qéfcrécm;\éhm‘ durante los
primeros 21 dias de vidé, pqréﬁfnvEuél»se empiean dietas
balanceadas perc con una b;J; danéi&é&”nutritiva; en las
siguientes fases de aliméhﬁaéiaﬁi;é'utllizan dietas de
alta concentracidn, buscanﬁn el beneficio del crecimiento
caompensatorio. Debido a qﬁé {a deéisidn se toma desde la
planta de alimentos, se tiene la ventaja de que se lleva
a cabo con menos varianteé, pero se pierde la ventaja de
urna mejor conversidn alimenticia. Este tipo de actividad
astd siendo cada vez mds aceptada en la industria
avicola, reemplazando los programas de tiempo de

restriccién de acceso al alimento.

b. Menor densidad nutritiva durante un periodo largo:
Aqui en ocasicnes se confunde el concepto y se utilizan
dietas mal balanceadas (llegando o diluir un  alimento
balanceado con grano) por lo que los efectos adversos (al
reducitr la concentracidn de las premezclas de vitaminas,
minerales, concentracidén de droga anticoccidiana, etc.)
sobre peso corporal y principalmente en la conversidn
alimenticia pueden ser sumamente costosos, ademas de las
desventajas mencionadas en la modificacidn de la curva de

crecimiento. Estos programas se llegan a utilizar sin



efectuar una - evaluacidn econémica,  solamente toman en

cyqqta‘elvpb?:anﬁﬁJ?:d”‘@qrtélidad.

animal ¢

tuviefa ja‘ ;ibre ac£e59.' El nimero de horas de acceso . al
alimento Qéria dasaé 8 hasta 9.5, y el inicio del programa
acurre  desde ‘el dfa S5 de edad hasta el 28; en los tiltimos
dias - se proporciona el alimento a libertad buscando el
crecimiento compensatorio. En la medida que se tiene menor
numero de horas de acceso al alimento. la mortalidad se
reduce mds asi como el peso corporal, de igual manera cuando
se ipicia a una edad mas temprana las aves se adaptan mejor a
comer en menor tiempo. Con estas restricciones ce observa un
mar:ado beneficio sobre la conversidn alimenticia, va gue los
animales al no tener acceso al alimento, consumen ei que se
encuentra presente en la cama, con esto se corre el riesgo de
un mayor consumo de cama v con ello de heces. aumentando el
riesga de coccidiosis. Actualmente este es el programa més
cominmente utilizado, siendo dificil su seguimiento y
supervisidén, 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 efectivo se reduce aun mas.



cientifica’ su mecanismo . de

ac;ioﬁ. 'HEStQS"prqﬂUFtD‘ apa?enfamqnte vsbla -prnvuéén un
incremento  en los costos’ de produccisn. “Hasta' la fecha - no
axiste - un Farmaéﬁla'susESAcis que demuesére‘consistenteﬁente
una respuesta pnsifiva en ¢l control del SA, por lo cual hay
que considerar estas situaciones antes de su utilizacidn

(10,11,66,111).

Control

Lo mas conveniente es mantener condiciones adecuadas de
man2jo v alimentacidn, para lograr una integridad del sistema

respiratorio y cardiovascular que permitan mantener una

anecuada oxigenacidn de las aves, 2vitando la presencia de

factores predisponentes al SA.

El mantener a las aves en ambientes propicios dentro de

logs limites aceptables de gases téxicos y con cama seca,

logrando urna adecuada renovacidn del aire vy evitando
fluctuaciunes bruscas de temperaturas. Limitar la densidad
de poblacidn. Lograr el nacimiento de pollitos wn

condicienes oque eviten estados de tensidén y afecten el
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sigtema respiratorio, Yy asegurarse que los mismos provienen

de reproductoras sanas (20).

El tipo de dieta; el alimento no debe tener productos
téxicos; ni contener exceso de sodio o ser deficiente en
vitamina E y selenio. Una disminucién de la ocurrencia del
SA puede ser obtenida por el manejo asociado a la nutricidn.
Para esta finalidad existen algunas formas bésicas de
alimentacién, todas ellas buscando disminuir la demanda
metabdlica de las aves, como son: el evitar wvalores
energéticos altos de la racién (dilucién energética), reducir
el tiempo de acceso a la dieta, alimentar a las aves en dias
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 ultimo el estudio y desarrollo genético de las
razas y los factores que aumentarian la capacidad de las aves
para un suplemento adecuado de oxigeno en los tejidos

(55,107).
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JUSTIFICACION

Los diversos programas de restriccién de consumo de
alimento y de restriccién de tiempo de acceso al mismo, como
paliativos del SA tienen una respuesta favorable al reducir
el porcentaje de la mortalidad, =siendo mds notoria en 1la
medida de su severidad. Por otro lado, se ha observado que
polloga de engorda con malfunciones cardfacas detectadas en
los primeros dias de edad, tienen una mayor predisposicién a

padecer el SA.

No se ha evaluado el efecto de una restriccién en el
tiempo de consumo de alimsnto en aves con malfunciones
cardfacas como paliative para reducir la mortalidad por el

SA. Con este estudio se pretende conocer esta situacion.

OBJETIVOS

1. Investigar 1la incidencia del SA en aves c¢on malfuncidn
cardfaca, sujetos a un programa de restriccién de tiempo

de alimento.

2. Mediante el seguimiento de las gaseomatrias heméticas.
determinar ia respuesta del sistema respiratorio ante una

malfuncién cardiaca.
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3. Determinar medlapte electrocardiogramas y gaseometria
hem4atica malfunciones cardfacas; para evaluar si se puede
disminuir el pu#cénéajs de mortalidad por SA en pollos de

b'engnrda sometidos a una restriccidn de tiempo de acceso

al alimento.
METAS

1. Reducir 1la incidencia del SA, disminuyendo el tiempo de
acceso al alimento a 8 horas diarias a partir del décimo

quinto dfa de edad.

2. En las aves con restriccidn de tiempn de acceso al
alimento, reducir la incidencia de la mortalidad con
respecto a los animales que tienen 1libre acceso al

alimento.
HIPOTESIS

Mediante 1la utilizacidn del electrocardidgrafa y 1la
gaseametri{a hemdtica, se pueden identificar individuos con

una mayor susceptibilidad a la presentacidén del 5A.

Aves con una mayor susceptibilidad al SA por malfuncién
cardiaca prematura, presentan una menor incidencia de
mortalidad cuando son sometidas a un programa de restriccidn

de tiempo de acceso al alimenta.
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MATERIAL Y METODOS

El presente estudio se realizé en la granja’ avicola

experimental del Instituto Nacional de Inyestiqqéiones
Forestales y Agropecuarias localizada en el Muﬁicipio de
Morelia, Estado de Michoacadn, a una altura de 1.940 m:s.n.m.

registrando las siguientes temperaturas:

Temperatura media anual...cccenraccconsssoen 17.7°C
Temperatura media mARIM3..cicescenscencess 37.5°C

Temperatura media minima...ocveeisccancnss ~2,4°C

Animales en experimentacidn

Se utilizaron 1400 pollitos de engorda machos de la
estirpe Hybro de un dia de edad, provenientes de una misma
parvada de reproductoras y de la misma planta incubadora, los
cuales se mantuvieron en produccidn hasta los S6 dias  de

edad.

Las aves fueron alojadas al azar en una caseta de 128
m2, 1la cual estaba dividida en 16 lotes experimentales de B
m® cada uno (4 m de largo x 2 m de ancho) en donde se
alojaron 100 aves por lote, teniendo una densidad de 12.5

aves par mi.

Cada lote experimental tenia cuatro comederos de tolva
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de 1.20 m de diametro y un bebedero automatibuv de’ campana
tipo Plasson. La temperatura de la caseta Fug prupnrcionada
por seis criadoras de gas con capacidad de 30.000 B.T.U. cada
unag la temperatura inicial fue de SZ'C y fue reducida
gradualmente 2° C semanales hasta alcanzar una temperatura

ambiente de 24°C a las cuatro semanas de edad.
Electrocardiogramas

Se utilizé un electrocardidgrafo Burdick EKIiO operado
manualmente. Se calibré a 1 mV estandar el impulso eléctrico,
y se utilizd 2.0 cm de deflexidn de la curva y una veloacidad

de S50 mm por segundo.

Una vez calibrado el electrocardidgrafo se procedid a
realizar las tomas de los electrocardiogramas en 400 pollitos
a los 15 d{as de edad. Se grabaron las derivadas I, II y la
derivada unipolar aVF, las cuales se midieron para calcular

la magnitud del vector resultante (MVR).

El pollito se colocd en posicidn da decubito dorsal,
con las alas y patas extendidas sobre una mesa de madera, y
se le colocaron subcutdneamente un electrodo en el pliegue
del ala derccha, pliegue del ala izquierda, pierna derecha y

pierna izquierda (a la altura de la porcidn distal de 1la

tibia), para obtener las siguientes derivadas:



Del 1vaua I: all derechs - ala izguierda

Derivada aVF: ala derecha - pata izquierda

Todos 1os - electrocardiogramas tomados y registrados
Ffueron analizados cuantificando la amplitud cde la onda R y de

la onda S.

Bisicamente se midid la distancia de las ondas Ry S, y
luego se hizo una substraccion de la onda R y de la onda §,
la cual did un promedio de la fuerza eléctrica que estd en el

complejo eléctrico.

Al leer los electrocardiogramas, la derivada I mostrdé
un camplejc RS muy pequefio, y la derivada aVF fue mds larga.

Se midié en mm la distancia entre la onda R y la onda S.

Se calculd la fuerza eléctrica utilizando la derivada I
vy la derivadsa aVF mediante® una ecuacion simple, la cual toma
a la derivada I y a la derivada aVF medidas =2n mm y elevando
al cuadrado cada una de ellas, fueé asi como ze obtuvu la
derivada I al cuadrado ern mm y la derivada aVF &l cuadrada en
mm, ¥y luego s& sacd la raiz cuadrada, con lo gque se obtuve la

magnitud del vector rasultante (MVR).

M.V.R. = J derivada I mm + derivada aVF mom



Jna  vez obtenida -la magnitud aet vector “resultante
MVR)  ue pfé;ediﬁ é’ccrregifla con base alroeshb dal @ pollo
expresado eﬁbgrémbé con el Fin de obtener el indice cardiacao
(1.c.) (gz,83) ’
M.V.R. :orreéidﬁ al peso vivo del pollo

M.V.R.

M.V.R = Indice cardiaco =
Paeso vivo del pollo en gramos

De 1los resultados.de los 500 pollos muestreados, se
utilizaron 140 aves para bbteneé dos poblaciones, B8C con
electrocardiogramas " normales (figura 1) Y 80 con
electrocardiogramas anormales (#igura 2). los cuales se
identificaran con bandas metdlicas en el ala y se
distribuyeron en grupos de cinco animales en cada uno de los
1& lotes experimentales; de tal manera que existieran 80 aves
de cada poblacidén de electrccardiograma (normales
anormales) para cada programa de alimentacion (restriccidn de
tiempo de acceso al alimento y alimentacién ad l1ibitum). Se
necesitaron 400 aves puesto que fue dificil encontrar las BO
aves con malfuncionamiento cardiaco. Las lecturas de los
electrocardiogramas se repitieron a los 28, 49 y 56 dias de

edad.
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Programa de alimentacidn

Los lotes experimentales fueron sometidos a dos
w.rerentes programas de alimentacidn wtilizando las mismas
fdrmulas e ingredientes;: un programa testigo o alimentacion a
libre accesa Yy un prograina con restriccién de tismpo de

acceso al alimento.

La composicidn de las dietas alimenticias para las tres
fases de alimentacidn (1 a 21, 22 a 35, y 3Ib a S6 dias de
edad), - asi como, el andlisis calculado se muestran en el
Luadro 1. La presentacidén fisica del alimento fue en farma

de harina durante todo el pericdo de produccidn.
Restriccidn alimenticia

El programa de restriccién alimenticia consistid en
reducir =1 tiemso de acceso del alimento a los pollos. El
acceso al  alimento se hizo por ocho horas diarias desce el
dia 1S al 49 de edad, y posteriormente de los 49 a 56 dias de
edad se ofrecid &l alimento a voluntad. La aplicacidn del
programa de alimentacién fue levantando los comederos en las
horas en que se restringid el alimento y se utilizé un mayor

espacio en comederu cor ave (& cm/avel.
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Gasegmetria hemdtica

"De cada lote, se tomaron al a:ér 2 aves a los 15 dias
de edad, a las cuales se le extrajeron 5 ml de sangre de 1la
vena cubital cutdnea (vena alar) :on’dné jeringa de pléastico
estéril que contenia 0.0% ml de EDTA como anticoagulante: las
Jeringas con. la sangre se colocaron en hielo Y se
.transpurtarnn en un tiempo no mayor de 1 hora al laboratorio

en donde fueron procesadas y analizadas.

Para las pruebas hematolédgicas, se tomaron 2 animales
al dia 115, 28 y 49 de édad de cada una de las réplicas
praeviamente identificadas con bandas metdlicas y que
correspondian uno al grupo de electrocardiogramas normales y
el otro al grupo de los electrocardiogramas anormales, para

tener un total de 32 aves por periodo.

Para el andlisis de la gaseometria nematica se utilizd
un gasdémetro Nova Stat Frofile 7, calibrado sistematicamente
con gases de concentracidén conocida con variacién de menos de
un 0.03% capaz de determinar en forma directa los paridmetros
bdsicos que fueron: pH, presidn de anhidrido carbdénico vy
presidén de oxigeno, mediante electrodos idédn-selectivos. Con
base a los datos del ave como Hb y miveles de oxigenacidn, el

sistema computarizado del propio equipo realizd los calculos



des nivel de saturacidn de axigeno, oxigeno alveolar, exceso
de base en . sangre. bicarbonatos, carbonatcs y anhidridoe

carbdnico.

Necropsia y morfologfa cardfaca

Finalizado los estudios de la gaseometria heméﬁica él
dia 4% de edad en los 32 pollos seleccionados con y sin
afecciones cardiacas que tuvieron un programa de alimentacidn
restringida o a libre aCCeso, se les sacrificd
par dislccaqiﬂn de la articulacidn occipito—-atlantoidea.
Luego se realizd la necropsia y se disecd el corazén al cual
se le tomo el peso total (g). Una vez hecho esto se procedid
a séparar el ventriculo derecho y el ventriculo izquierdo mids
el . septum, |y pesarlos por separado, westo con el fin de
obtener el indice c;rdiacu derecho de acuerdo a la siguiente
Fférmula (121);

PVD
1.Cc.D. = —m———
PC
de donde: ICD = {ﬁdice cardiaco derecho
PVD = peso del ventriculo derecho

FPC = peso total del corazdn
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Pardmetros productivos

Los pardmetros productivos gue fueron evaluados ‘hasta’

los 56 dias de edad fuero

géﬁén;igfhdé: pe;c :&qr§6ra1,
consumo de alimento, conve.‘r.'ys-'i_;dﬂnr'_"a‘iiméntic‘ia‘ v pdkce’n_{:‘ayje": de
martalidgu general -y -pnr:éi éA; 'Eétésy pafémetrds: fueron
obtenidos 5emana1meﬁté ry“ en Forﬁ;' acumulada. Tndos los
animales de cada Eepetiﬁién se pesaron semanalmente. Los
animales identi#icados mediante el electrocardiograma se

pesaron semanalmente. en forma individual.

£1 consumo de aliwento fue medido semanalmente en  cada
lote, tomanda en cuenta la diferencia existente entre la
cantidad de alimento administrado durante la semana menos la
cantidad de alimento sobrante en los comederos al final de la

semana segin la siguiente formulas

CA = Asls — AsFs

en donde:
Ca = consumo de alimento

Asls = alimentc servido al inicio de 1z semana

AsFs = alimento sobrante en comederos al fin de la semana

El dindice de conversidn alimenticia fue calculada

semanalmnente de acuerdo a:
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Consumo de alimento ‘en la semana

ICA =
Pip - PFF

en donde:
ICA = {ndice de conversidn alimenticia
Pip = peso inicial principio de la semana

Pff = peso final del fin de semana

El programa sanitario fue similar para todas las aves y
consistid en la aplicacidn de 1la vacuna contra la enfermedad
de Marek en la planta incubadora via subcutdnea, y das
vacunas contra la enfermedad de Newcastle por via ocular {(dia
14 y dia 28 de Bdah). El consumo de agua fue a libre acceso

para todos los tratamientos durante todo el estudio.

Pisefo eri t

Se empled un disefio completamente al azar con
dos tratamientos, con ocho repeticiones de 100 aves cada una.
A los 15 dias de edad se tomaron 400 electrocardiogramas para
poder identificar un total de BO aves con electrocardiogramas
normales y 80 aves con malfunciones cardiacas, las cuales
fueron digtribuidas al azar en los lotes experimentales que
contenfan un total de 100 aves cada uno. De 1las aves
identificadas se les tomo una muestra de sangre a los 15, 28

y 49 dias de edad para analizar la gaseometr{a hemiatica.
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Con base en esta distribucidn se obtuvo el siguiente

disefo experimental:

a. = 2 poblaciones de electrocardiogramas
- normal

- anormal

b. -~ 2 programas de alimentacidn .

- a libre acceso

restriccidn del tiempo de acceso al alimento
c. B repeticiones por programa de alimentacidn

d. 10 aves para electrocardiograma por cada repeticién de
cada tratamiento distribuidas al azar
~ § aves con electracardiagrama normal

- 5 aves con electrocardiograma anormal

e. 2 gaseometriess hemiticas por cada repeticidén de cada
tratamiento
~ 1 para pollos con electrocardiograma normal

-~ 1 para pollos con elecatrocardiograma anaormal

Andlisis ad{ cos

El apdalisis de los datos se realizé mediante un diseso
factorial 2 « 2, siendo un factor las dos poblaciones do

electrocardiogramas y el otro factor los pregramas de
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alinentacien, Para el comportami2nio productiva peso
cnrpnral, consuma de alimento, indice de conversidn
alimenticia, por:entajé de mortalidad general y porcentaje de
mortalidad por el SA se realizé un andlisis de varianﬁa,- uﬁ,
andlisis de correlacidn y una prueba de ji-cuadrada conforme
al modelo utilizade (113). En el apéndice se muestran  los
cuadrados 'éedins de los andlisis realizados. Cuando la
interaccidn - fué éigniFicativa para el arreglo factorial al 1
o al § Z,y»se ccmbararan las medias con la prueba de Tukey.
Todo esto se efectud con el ﬁrn:edimientu GLM (General Linear

Models Prccsdura),idel paguete -estadistico SAS (109).
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RESULTADOS

Ejectrogardiogramas

El Cuadro 2 muestra los resultados del
electrocardiograma para la magnitud del wvector resultante
(MVR), el peso corporal y el fndice cardfaco, en pollog de
engorda de 15 dias de edad. Al realizar el andlisis de
varianza, se encontr6 efecto de grupo (P < 0.01) para la MVR
y para el indice cardifaco. 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 estadisticamente (P 2 0.01) entre

tratamientos.

Los resultadoe obtenidos a 1los 28 dfas de edad
referentes al electrocardiograma, peso corporal e indice
cardiaco aparecen en el Cuadro 3. El andlisis estadistico
indico diferencias altamente significativas (P ¢ 0.01) en la
MVR unicamente para efecto de grupos de electrocardiogramas y
en el peso corporal para programas de alimentacién:; siendo
menor el peso corporal de los pollos restringidos. Para el
indice cardfaco no se encontraron diferencias estadisticas (P
2 0.05) entre programas de alimentacidn, grupo de
electrocardiogramas ag{ como tampoco hubo en la interaccién

alimento por grupo.
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Se puede observar que para la MVR siguieron existiendo
a los 28 difas de edad diferencias entre los grupos de
electrocardiogramas (P < 0.01). En cuanto al peso corporal a
los 28 dias 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 dias de
edad entre los programas de alimentacién, 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 Indice cardiaco se nota en el Cuadro 3 que
no existieron diferencias (P 2 0.05) entre grupos y programas

de alimentacién.

El Cuadro 4, presenta los datos a los 49 dias de edad
para el electrocardiograma, peso corporal e indice cardiaco.
Se observa que para la HMVR existieron diferencias (P s 0.01)
tanto para tipo de electrocardiograma como para programa de
alimentacién. Los valores mayores fueron para los pollos
alimentados ad libitum en comparacién con los restringidos: y
por otro lado los mayores valores de la MVR siguieron siendo
consistentemente més altos para los grupos de polles con

historia de electrocardiograma anormal.

En cuanto a peso corporal a los 49 dfas, se obhserva un
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mayor peso (P s 0,01) en los pollos que se alimentaron ad
libit durante todo este periodo. Para los grupos de aves
con diferencia en los electrocardiogramas no existieron

diferencias (P 2 0.05) en el peso corporal de los pollos.

Los resultados del Cuadro 4, para iIndice cardifaco
geflfalan gque existieron diferencias (P ¢ 0.01) entre los
tratamientos. Se encontré, mayor indice en los pollos con

electrocardiograma anormatl.

El Cuadro 5 presenta los datos a los 56 dfas de edad
para el electrocardiograma, peso corporal del pollo y el
indice cardfaco. Se observa que para la MVR existieron

diferencias (P < 0.01) tanto para dgrupo como para el

programa de alimentacidn. Los valores mayores fueron para
lon alimentados ad libitum en comparacidén con los

restringidos por una parte y por otra parte 1los mayores
valores de la MVR siguieron siendo consistentemente mds altos

para los grupos de pollos con electrocardiograma anormal.

En lo referente al peso corporal a los 56 dias, se
ob_ﬂervu un mayor peso (P < 0.01) en los alimentados ad
libitum y un peso semejante (P 2 0.05) para los grupos de
aves con electrocardiogramas normales y anormales. En cuanto

al {1ndice cardfaco se observa en el Cuadro 4, que no
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existieron diferencias entre programas de alimentacisén. pero

si existieron diferencias en’ el

,indicg cardi&co. siendo mayor

en los pollos de la poblacidn de 5iectrd€hr&iograma anormal.

Gaseometria hemdtica

Los Cuadros 6, 7 y 8 muestran los resultados para el
pPH, la preai&n parcial de anhidrido carbdénico, presioén
parcial de oxigeno, carbonatos, bicarbonatos, anhidrido
carbénico y tensién de oxigeno, en pollos de engorda a los 15

dfas de edad.

El andlisis estadistico indicé que no existfan
diferencias significativas (P 2 0.05) para ninguna de las
variables medidas entre tratamientos:; pudiendo observarse que
los -resultados de laboratorio en los diferentes andlisis de
la sangre de las aves en los grupos y programas de

alimentacidén fueron semejantes.

Los Cuadros 9, 10 y 11 muestran los resultados para el
pH. la presién parcial de anhidrido carbénico., presioén
parcial de oxigeno, carbonatos, bicarbonatos., anhfdrido
carbénico y tensién de oxigeno, en pollos de engorda a los 28

dias de edad.

Se observan datos similares entre los tratamientos y el
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andlisis’ estadistico: no mostré diferencias significativas (P

2 0.0S)‘paré'hing’ a

Los Cuadros.

pH, - la preéibn:-parciﬁl-.de = presién

parcial “de oxigeho?"carbonaﬁés. 'bicnrponutos, anhidrido
. . -
carbdénico y tensién de oxigeno, en pollos de engorda a los 28

dias de edad.

Nuevamente el andlisis estadistico indicd que no hay
diferencias significativas (P 2 0.05) entre tratamientos,

para ninguna de las variables medidas.

Mortalidad

En los animales con electrocardiograma anormal la
mortalidad por SA fué del 6.5% (P < 0.01), y en los animales
con electrocardiograma normal no se presenté mortalidad por

SA (P 2 0.05).
Negrepsias

Las lesiones mds rlevantes a las necropsias realizadas
a los 49 y 56 dias de edad fueron ascitis e hidropericardio,
la cantidad de liquido presente fue variable. El pericardio
se encontro engrosade y opaco. Los pulmones presentaron

congestién y grados variables de edema. El corazon presentéd
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cardiomegalia, dilatacién a nivel auricular y ventricular.
En el higado las lesiones fueron variables, encontrdndose
congestién, consistencia firme vy palidéz, la cdpsula de
Glisson engrosada, opaca y con adherencias, algunas aves no
presentaron lesiocnes hepaticas evidentes. Los rifiones se
hallaron de tamafio normal, presentaron congestién de leve a

moderada y en algunas aves friables al corte.

El liqdido ascitico se pragsentd como un derrame claro,

de color amarillo pajizo que coagulé al contacto con el aire.

El Cuadro 15 muestra los resultados para el peso del

corazén, auriculas y ventriculo derecho en pollos de engorde

gacrificados a los 49 dfas de edad. Al realizar el andlisis
estadistico Bse encontraron: diferenciag altamente
significativas (P < 0.01), para el efecto de programa de

alimentacién para corazén, ventriculo derecho y para las
auriculas, noténdose pesog mayores para los pollos

alimentados ad libitum.

En el Cuadro 16 se observa que existié una diferencia
(P < 0.01) para el efecto de alimentacidén en lo que respecta
al pesoc del ventriculo 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 dias de edad, en lo
referente al peso del corazén, aurfculas y ventriculo
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 (P 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 ventriculo izquierdo + septum siendo mayor para los
anormales. Para el efecto de alimentacién 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
alimentacidén como para el efecto de grupo de

electrocardiogramas.

El Cuadro 19 muestra los resultados para el fndice
card{aco e indice cardiaco derecho en las necropsias a los 49
dfag de edad. Se puede apreciar que existe una diferencia
(P < 0.05) para el efecto de grupo en el indice cardiaco; y
no se presentan diferencias (P 2 0.05) para el efecto de
alimento y grupo para el indice cardfaco derecho, ni para el

efecto de alimento en indice cardiaco.

En el Cuadro 20 se observa los resultados para el

Indice cardfaco e fndice cardiaco derecho en las necropsias a
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los 56 dias de é@nd Al féﬁli?ar”él andlisis estadfstico se

encontrafﬁn'jdifefené a énté significativas (P ¢ 0.01)

" para el ‘efect

de grupcen el fndice cardfaco. y no se
presentaron - diférenuias (P > 0.05) para el efecto de
alimento, indice cardfaco Yy tampoco efecto de alimento vy

grupo para el Indice cardiaco derecho.

Pardmetros productivos

Los datos semanales de las variables productivas en
estudio estdn en los anexos. En el Cuadro 21 est&n las
medias de los resultados obtenidos durante las dos primeras
gemanas de vida. No se encontraron diferencias significativas
(P 2 0.05) entre tratamientos para ninguna de las variables
analizadas, esto es atribuible 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 conversién
alimenticia acumulada, el porcentaje de la mortalidad
acumulada y el porcentaje de la mortalidad por SA entre los
grupos de aves con restriccién alimenticia y con alimentacién

ad libitum. Se nota que hubo un menor peso, menor ganancia



“

51

de peso y menor consumo en las aves 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
alimentacién ad libitum, ' ademds 'que tuvieron una mayor

mortalidad general.

En el Cuadro 23 se presentan los resultados de las
medias y las desviaciones estdndar para el programa de
alimentacién de los pollos durante la ultima semana (49 a 56
dias de edad). Se observa que hay diferenciag significativas
(P < 0.01) entre tratamientos para el peso inicial, peso
final, ganancia de pesc acumulada, conversién acumulada,

porcentaje de mortalidad acumulada y porcentaje de mortalidad

por SA. Se puede ver que con los pollos con alimentacién ad
libitum 8e obtuvieron los mayores resultados de

comportamiento productivo; sin embargo, la mortalidad general
¥ por SA fue menor en losg pollos restringidos de los 15 a los

49 dias de edad.

El cuadro 24 muestra en forma resumida los resultados
finales del efecto del programa de alimentacién, 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 indice de conversién alimenticia vy
una reduccién notable en el porcentaje de mortalidad general

Yy por el SA.



DISCUSION

Algunos investigadores afirman que con la aplicacidén de
los programas de restriccién alimenticia moderados a edades
tempranas no hay diferencias significativas en cuanto a peso
corporal y conversidén 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
metabélica que el pollo requiere en esa etapa de su vida,
por lo que se baja el porcentaje de mortalidad por SA sin
afectar los pardmetros productivos al salir las aves a la
venta (4,8,10,12,15,16,18). En el presente trabajo se
encontraron afectados (P 2 0.05) el peso final y el indice de
conversién alimenticia con el programa de restriccién
alimenticia, existié un 8.2% de reduccidn en ¢l 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 restriccién de tiempo de acceso
al alimento en comparacién con las aves alimentadas a libre
acceso de los 15 a lo 49 dias de edad, encontrédndose
diferencias estadisticas significativas (P < 0.05) entre los

tratamientos (restriccién alimenticia y alimentacién ad
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libitum), 1lo que coincide con lo previamente confirmado por
mucho# investigadores en un sentido de que el tiempo para
recuperar el crecimiento pérdido en 1los pollos por 1la
alimentacién restringida no lo puede recuperar en un tiempo

breve (8,15,17,18).

Se observé que con un programa de restriccién que
limite el tiempo de acceso al alimento de ocho horas diarias,
proporcionando ademds alimento en forma de harina y
modificando el espacio disponible en el comedero. da como
resultado, Jjunto con el mantenimiento de 1las condiciones
ambientales Y sSanitarias apropiadas de la granija, la
reduccién de gran parte de la mortalidad asociada con el
SA lo que coincide con otros estudios (17,18,19,98). Quiza
el menor peso de los animales en este estudio, fue debido a
que la limitacién en el acceso al alimento fue hasta los 49
dfas, y de los 49 a log 56 dias de edad no se logré recuperar

el peso perdido de los animales.

En trabajos de investigacién realizados se ha
ericontrado que la restriccién de tiempo de acceso al
alimento, es la que mejores resultados ha dado en la
disminucién de la mortalidad por el SA, y su explicacién estd
dada a que se reducen las exigencias metabdlicas del ave en

cierta etapa de su vida (17,18,19). La disminucién de peso
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del pollo durante las primeras semanas de vida es importante,
pues es . cuando se produce un mayor impacto sobre la

fisiologia del ave (8), reduciendo el peso corporal.

Los vresultados de este estudio, confirmaron que la
velocidad de crecimiento es un factor importante en la

presentacioén del SA como ha sido sefialado previamente (97).

Los programas de restriccién alimenticia en pollo de
engorda, a pesar de que han sido considerados poco légicos,
aun permanecen y siguen difundiéndose, de tal manera que en
la actualidad en una prdctica comin en el lugar donde la
mortalidad por el SA es importante. Algunos autores seffalan
el uso de la restriccién alimenticia en pollos de engorda
como un paliativo para disminuir la mortalidad por el GSA,
sin -ningﬁn perjuicio sobre la productividad en el pollo
(97.117,121,124), esto no es semejante a lo encontrado en el
presente trabajo; ya que se debe valorar la merma en el peso

final del pollo.

En la patogenia del SA 1la insuficiencia cardiaca
dérecha como consecuencia de la hipertension pulmonar es el
evento critico para la acumulacioén de liquido en la cavidad
abdominal. Observaciones de campo indican que existe una

dilatacién del ventriculo derecho hasta en un 10 al 15 % de
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los pollites de engorda de un dia de edad. Esto puede
sugerir que existe una poblacidén de aves que empieza su vida

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

En los estudios de electrocardiografia realizados el
corazén de 1los pollos normales muestran una onda R pequefia
tipica y una amplia onda S (rS), dicha onda es inferior a la
observada en un corazén con hipertrofia del ventriculo
derecho, dilatacién y/o falla cardiaca que muestre una amplia
onda R y una pequefia onda S (Rs). La lectura inicial de los
electrocardiogramas puede gser utilizada para seleccionar los
grupos de pollos normales y con malfunciones cardfacas
(78,79) como fue mostrado en este estudio en que a partir de
los 15 dfas de edad, se pudieron distinguir dos poblaciones

de pollos una con electrocardiograma normal y otra anormal.

Los andlisis de amplitud de lag curvas ventriculares,
indicaron que las curvas S y T se vuelven sgignificativamente
mds altas a la cuarta semana de edad (8l1), cuando son
comparadag con los de la segunda semana de edad. Estos
cambios indican, que e! ventriculo derecho ha rebasado la
dilatacién normal, acompafiado por estos incrementos en las
ondas P y R y sugieren que el problema cardiaco empieza a
desarrollarse en mayor grado en las aves antes de la cuarta

semana de edad.
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El comportamiento:a’la cuartb"emahé de ‘edad (25"d;as)»f

entre  grupos de"dife?énte iectrocardiogégm@ (horma]‘.y

anormal) en 1lo que;sé re: ~cafdiucofbh6 'fué

diferente (P » 0.05);- ééto puede “ser debido"a’ que atn no fué

la edad de presentaéﬁén de ~pué§ la ﬁayor incidencia se

encuentra entre la Sa. y 7a. semana de edad (78) y la mayor
tasa de mortalidad entre la 6a. y 7a. semana de edad

(22,55,95,119).

A los 49 y 56 dias de edad se presentaron diferencias
(P &£ 0.01) entre grupos de electrocardiograma pars el Indice
cardfaco, lo que sugiere que las aves estdn en la edad de

mayor incidencia a la presentacién 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
electrocardiografia al dfa 15 de edad, presgentaron el mayor
porcentaje de mortalidad por SA (6.25 %), mientras que en las
aveg identificadas como normales, es decir sin malfunciones
cardfacas Y con un electrocardiograma normal no se presenté
el SA (0.00 %), lo que viene a confirmar que las aves
identificadas por electrocardiografia a los 15 dias de edad,
estaban predispuestas a desarrollar SA y la variabilidad en

la mortalidad relacionada con el SA observada en casos de
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campo puede estar diréctumente relacionada con el numero de
aves predispuestas que existan al'moménto del alojamiento

79). - o ' *'

Al realizar la razén de momios para el

electrocidrdiograma, se encontré que hay una relacién muy
fuerte ¢ntre .la anormalidad del electrocardiograma y la
presenciad del SA (P < 0.05), lo que sugiere dque las aves que
tienen ¢l electrocardiograma anormal tienen once veces més
posibilidad de padecer el BSA; lo que puede ser una
herramienta muy buena para la seleccién genética de aves

registentes a SA.

En| la primera toma de los electrocardiogramas, la que
se realfizé para escoger los pollos con electrocardicgramas
norm&lea Yy anormales, se encontré que la magnitud del vector
regultante (MVR) y el indice cardiaco eran diferentes (P <
0.05). Fuctor importante si se considera que con basge al
MVR y al| indice cardfaco se obtuvieron los dos grupos de aves

{normales y anormales): pero se observé que el peso del pollo

nd tenfa relacioén alguna con la MVR o el indice cardiaco.

Cabe destacar que, a los dias 15, 49 y 56 de edad, en
los pollos que se presentd mortalidad por el SA se encontré
una correlacién positiva (r = 0.95, P < 0.01) entre el

incremerito de 1la magnitud del vector resultante (MVR) y el
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indice cardfaco. aQemaé la: correlacion entre el tamafio del
Qentriculo derecho y el pesé corporal al dfa 49 de edad fue
estad;sticamente significativa (r = 0.61, P & 0.01), lo que
sugiere que mientras mayor Be; la magnitud del vector
resultante (MVR), habrd un mayor indice cardiaco y por
Vconsiguiente un mayor tamafio del ventriculo derecho,
pituacién que no fue encontrada en los pollos que no

desarrocllaron este sindrome.

El indice cardiaco calculado mediante el
electrocardiograma fue capaz de reconocer una alteracidn
funcional en el ventriculo derecho, sugiriendo que se ha
presentado tensidén cardiaca antes o inmediatamente después
del nacimiento, lo que predispone al pollito de engorda de 15
dias de edad al SA. En edades mds elevadas ya no resulté ser

una técnica precisa.

En las pruebas de gaseometria hemdtica, no ge
encontraron diferencias (P 2 0.05) entre tratamientos en
ninguna de las variables medidas en los tratamiantoé, ni en
la interaccién entre el programa de alimentacidén y el grupo
(normales y anormales): sin embargo se observé para ambos
trétumientos y para la interaccidén a los 15 dias de edad una
correlacién negativa (r = — 0.73, P & 0.05) entre la presién

parcial de bio6xido de carbono y la presién parcial de
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oxigenc, asi como una correlacién (r = 0.53, P < 0.05) entre
la presién parcial de biéxido de carbono y el nivel de
bicarbonatos. Estos datos coinciden con resultados de
investigacién previos (4,90,93,96,122), en log cuales, se ha
obgervado reduccién de la presién parcial de oxigeno, aunado
a un incremento en las presiones parciales de anhidrido
carbénico arterial, gon hallazgos que denoctan un evidente
estado de hipoxia en las aves, responsable de la hipertensién
pulmonar y lase consecuentes lesiones cardiacas; asi como, un
incremento de bicarbonatos en la sangre arterial, que es un
mecanismo fisiologico de compensacién en la acidosis

respiratoria provocada por la hipoxia.

Los signos clinicos y las lesiones observadas a 1lo
largo del estudio corresponden estrechamente a los antes
descritos en la revisién de literatura e informados en los
ultimos affos como SA del pollo de engorda, estos fueron:
distensién abdominal, plumas erizadas, disnea, algunos
presentaron retraso en el crecimiento y en los casos mds
geveros cianosis de la cresta y piel de la regién. abdominal

(53,86,95,130).

Los resultados del estudio pogt morten que se hicieron
en el presente trabajo el dia 49 y 56, demostraron que las

aves pertenecientes al grupo testigo (normales) poseen



60

1esiones:fbulmpnares semejantes a las aves con SA con menor
Qrudp de‘:ﬁévéiidad. Esto también fue observado en ﬁna
revisién:’ sébre ascitis en México., en donde no fue posible
hallar :a. la necropgia aves con pulmones sin lesiones
macfoscépiéas aparentes (84). Asi mismo, el haber encontrado
un porcentaje de aves sin signos clinicos con hidropericardio
evidente, permite suponer que estas aves estaban en proceso

de desarrollar un estado final de ascitis.
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CONCLUSIONES

La electrocardiografifa es una técnica adecuada para el
diagnéstico precoz del SaA, Y puede ser utilizada
efectivamente en los estudios sobre su desarrcllo en pollos
de engorda, al encontrar una relacién muy fuerte antre la
anormalidad del electrocardiograma y la mortalidad por esta

enfermedad.

Los pollos de engorda que mostraron un
electrocardiograma anormal al dfa 15 de edad, son altamente

susceptibles para desarrollar el SA.

El programa de regtriccién de tiempo de acceso al
alimento de ocho horas diarias fue eficaz para disminuir el
porcentaje de mortalidad por sindrome ascitico en un 92.5 % y

estuvo asociada a una disminucién de la MVR.
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Cuadro 1 R )
Composicién de los,;ingredignﬁps uéilizadoé Yy - andlisis

calculado de’ las dietas.

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

INGREDIENTE
KILOGRAMOS

Sorgo 8.8 % 592.35 583.42 602.89
Pasta de soya 46 % 300.00 261.62 256.78
Harina de pescado 64 % 60.00 50.00 50.00
Aceite vegetal mixto 14.57 49.62 54.53
Carbonato de calcio 13.87 11.94 11.52
Ortofosfato de calcio 12.15 13.05 14.12
Sal 1.33 2.09 1.74
Hidroxi andlogo de metio. 2.53 2.06 2.42
Premezcla vit + minerales 2.50 2.50 2.00
Coccidiostato 0.50* 0.50** 0.504%»
Promotor de crecimiento 0.20 0.20 0.00
Pigmento 0.00 3.00 3.50
TOTAL 1,000,00 1,000,00 1,000,00
Andligis calculade

EM Mcal/kg. 3000 3150 3200
Proteina cruda % 22.50 21.00 20.00
Lisina % 1.26 1.16 1.09
Metionina % 0.60 0.52 0.54
Metionina + cistina % 0.93 0.83 0.83
Fésforo disponible 0.50 0.50 0.50
Calcio % 1.10 1.00 1.00
Sodio % 0.17 0.19 0.17
* Nicarbazina

ol DOT-CYT
*#* Robenidina, Di-nitro-toloamida
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Cuadro 2

sultados del ‘slectrocard1ograma.. pesoiéorboral (g) e

ndice cardiaco en polloa de ngqrdu de:15 dias de edad.

MVR Peéd’délgpqiib°19), Indice cardfaco

x N A %

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 1l.1ila 215.7 213.3 214.5a 0.0023 0.008 0.0015b

% 0.47a 1.64b X 215.8a 222.7a X 0.0023a 0.0075b

a,b = Valores con distinta literal son diferentes estadisticamentse
(P < 0.01)

R = restringidos

NR = no restringidos

N = glectrocardiogramas normales

A = glectrocardiogramas anormales
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Cuadro 3
Datos del electrocardiograma, peso corporal (g) e iIndice

cardfaco en pollos de engorda de 28 dias de edad.

MVR Peso del pollo (g) Indice cardfaco

N A x. N A % N A x

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 793.5 816.1 804.8b 0.0100 0.003 0.0065b

X 1.00a 2.33b X 737.5a 755.6a X 0.0057a 0.003a

a.b = Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente
(P < 0.01)

reatringidos

R

NR = pno restringidos

N = electrocardiogramas normales
A

electrocardiogramas anormales
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" “Cuadro 4

Electrocardjograma, - peso. corporal (g) e fndice cardfaco en

péllpslﬂ eﬁéogda de 49 dias de edad.
Peso del pollo (g) Indice cardiaco
N N A % N A%

1.02 2.56 1.7%a 1.95 1.97 1.96a 0.55 1.33 0.94a

2.27b 0.77 1.20 0.98a

R
NR 1.68 2.74 2.21b
X 1.35a 2.65b X 2.105a 2.125a X 0.66a 1.265b

a,b = Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente
(P £ 0.01)

R = restringidos
NR = no restringidos
= slectrocardiogramas normales

= electrocardiogramas anormales
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Cuadro 5

Resultados del alectrocufdiograma} - peso corporal '(g‘) ‘e

Indice cardfaco en polios de engorda de 56 dfas de’

MVR Peso del pollo. (g) - ‘Indice -cardfaco

N A % N AL R N - A =

R 1.28 2.59 1.93a 2.43 2.42 2.43a 0.56 1.08 0.82a
NR 1.46 3.23 2.35b 2.65 2.66 2.66b 0.57 1.21 0.89a
1.15b

X 1.75a 2.91b X 2.54a 2.54a x 0.57a

a,b = Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente
(P < 0.01)

R = restringidos
NR = no restringidos
N = electrocardiogramas normales

= glectrocardiogramas anormales



81

cuadro 6

Datos del pH.. presién purc:ul de nnhidr:do carbénlco presisén

parcial de oxigeno, 5 dias de edad.

“Pp, anhidrido carbon:co Pp de oxIgeno

PH
: wm -Hg mm Hg

P N A x

R 7.35 7 36 7 36a ©36.36. 36.74 36.55a 21.60 22.40 22.00a

NR 7 36 7 29 - 7.33a 35.30 38.49 36.89a 21.88 21.95 21.95a

% 7.36a 7.33a X 35.83a 37.61a X 21.74a 22.21a

a.b = Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente

(P £ 0.01)
R = restringidos
NR = no restringides
= electrocardiogramas normalesg

= electrocardiogramas anormales
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Cuadro 7

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

edad.
Carbonatos Bicarbonatos
mmol/} mmol/1
N A % N A x
R 18.95 19.46 19.20a 20.15 20.75 20.45a
NR 19.05 18.89 18.97a 19.99 20.80 20.3%9a
X 18.97a 19.18a X 20.07a 20.78a

a.b = Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente
(P £ 0.01)

R = restringidos
NR = no restringidos
= electrocardiogramags normales

= electrocardiogramas anormales



83

Cuadro'8

Aphidrido carbénico y.- teﬁsidn:de ;oxfgeﬁo;_ en’ pollos de

‘engorda de 15,

Anhidrico carbénico’

mmol/1
N A <
R 21.32 21.88 21.60a. .9.29° 9:26 9.275a
NR 21.06 21.01 21.03a 9.28- - 9.25 9.2652
X 21.19a 21.45a X 9.285a 9.255a

a.b = Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente
(P < 0.01)

= restringidos

* no restringidos

electrocardiogramas normales

» 2 % a
1

electrocardiogramas anormales
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_‘{Cuadro 9 )
Resultados del pH, presidn parcial de anhidrido carbénico. presioén

parcial de oxigeno, en po{lgé_gg engorda de 28 dias de edad.

pPH - 'Pp anhidrido carbénico Pp de oxigeno
CoE e om Hy mm Hg
N A % 0N a % N A by

7.36 7.37. 7.36a 37.83 37.89 37.86a 18.99 22.65 20.82a

R
NR 7.40 °7.35 7.37a. 37.98 38.86 38.42a 18.39 18.62 18.50a
X 7.38a -7.36a X 37.90a 37.38a % 18.69a 20.64a

a,b = Valores con distinta literal son diferentes estadfsticamente
(P < 0.01)

R = regtringidos
NR = no restringidos
N = electrocardiogramas normales

A = glectrocardiogramas anormales
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Cuadro 10
Promedios de carbonatogs y bicarbonatos, en pollos de engorda

de 28 dfas de edad.

Carbonatos Bicarbonatos
mmol/1 mmol/l
N A x N A x
R 20,11  21.41 20.76a  21.25 21.89 21.57a
NR 21.90 21.26 21.58a 22.48 21.25 21.87a
X 21.00a  21.34a . % 21.87a 21.57a

a.b = Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente
(P £ 0.01)

R = restringidos
NR = no restringidos
N = electrocardiogramas normales

= glectrocardiogramas anormales
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Cuadro 11

Resultados de anhidrido carbénico y tensién de 6x1geno. en- pellos

de engorda de 28 dfas dg,sdud.

Anhidrico carbénico -

ién de-oxigeno
mmol/l % -

mm Hg

N A R

R 22.47  23.05 22.76a .49.-7.79.10 9.295a

9.05 9,380a

NR 23.64 22.42‘ 23.03a

X 23.05a 22.73a "% 9.60a 9.07a

a.b

NR

Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente
(P < 0.01)

restringidos
no restringidos
electrocardiogramas normales

electrocardiogramas anormales
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Cuadro 12
Resultados del pH. presidn parcial &e unhidrido carbaqicb. presién

parciul~de oxigeno, en pollos dévdhgordu de 49 dfas de edad.

pH Pp anhidrido carbdnice Pp de oxigeno
mm mm Hg

N A % N A % N A %

R 7.38 7.38 7.38a 38B.44 38.34 38.3% 23.00 21.47 22.23a
NR 7.37 7.35 7.36a 39.74 38.49 39.11a 21.57 23.67 22.62a

X 7.37a 7.36a X 39.09a 3B.41a X 22.28a 22.57a

a,b = Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente
(P < 0.01)

restringidos

R

NR = no restringidos

N electrocardiogramas normales
A

= electrocardiogramas anormales
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Cuadro 13
P engorda de 49 dias de

Bicarbonatos
mmol/1
. ; . N A x
R" 52.;;,";22T35 “22.708 "29.66 23.70 23.68a
NR 23.94 21.99 - 22.96a 23.82 23.24 23.53a
X 23.34a 22.32a % 23.74a 23.47a

?’Z%Rﬂ

R}

Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente
(P < 0.01)

restringidos
no restringidos
electrocardiogramas normales

electrocardiogramas anormales
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Cuadro 14

Anhidrido carbénico Yy tensién de oxigenc, en pollos de

engorda de 49 dias de edad.

Anhidrico carbénico Tensioén de oxigeno
mmol/l mm Hg
N A x N A x
R 25.91  25.39 25.65%a  9.69 9.85 9.77a
NR 25.16 25.20 25.18a 9.31 9.29 9.30a
% 25.53a 25.29a % 9.50a 9.57a

Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente
(P < 0.01)

restringidos
no restringidos
electrocardiogramas normales

electrocardiogramas anormales
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‘Cuadro 15

Resultados del peso del ccruzén auricu I ‘Yﬂﬁentpicul§-derecho en

las necropsias realizadas alos pollos de engorda a los 49 dfas de

"Corazén.(g)

N A X NoA R N A %

R 8.91 8.90 8.90a 3.16 3.13 3.145a 1.15 1.06 1.105a
NR 12 13 11,39 11.76b 4.40 4.21 4.305b 1.86 1.54 1.700b

% 10.52a 10.15a X 3.78a 3.67a % 1.50a 1.30a

a,b = Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente
(P < 0.01)

R = restringidos
NR = no restringidos
= @lectrocardiogramas normales

= electrocardiogramas anormales
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-Cuadro 16
Pesos del ventriculo izquierdo + septum y del peso de los

polloa de engorda en las necropsiag a los 49 dias de edad.

Ventriculo izquierdo + septum (g) Peso del pollo (qg)
N SAL R N a %
R 4.63 [4.66 " "4.645a 1.81 1.76 1.785a
NR 5.83 5.57. 5.70a 2.21 2.32 2.265b
x 5.23a 5.115a X 2.0la 2.04a

a,b = Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente
(P < 0.01)

R = regtringidos
NR = no restringidos
N = electrocardiogramas normales

= @lectrocardiogramas anormales
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' Cuadro 17
Pesos del corazén,  auriculas y ventriculo derecho en las

necropsias de los ﬁollo?‘deiéngordnra los 56 dfas ‘de edad.

Corazén (g) ‘Aurfculas (g) “- Ventriculo derecho (g)

N A X N ‘a x A x
R 12.02 13.34 12.68a 4.50 4.84 4.68a 1.76 1.60a

1.63a

NR 11.02 13.68 12.35a 3.74 5.08 4.41a

X 11.52a 13.51b X 4.13a 4.96a X 1.51a  1.72a

a,b = Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente
(P £ 0.01)

R =« restringidos
NR = no restringidos
= electrocardiogramas normales

= electrocardiogramas anormales
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Cuadro 18
Pesos del wventriculo izquierdo + meptum y del peso de los

pollos de engorda a.las necropsias a los 56 dfas de edad.

Ventriculo izquierdo + smeptum (g) - - Peso del pollo (g)

N A F N A x

R 5.76 6.46 6.11a 2,47  2.59 2.53a
NR  5.50 6.64 6.07a 2.49 2.88 2.69a
x 5.63a 6.55b X 2.48a 2.73a

a,b = Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente
(P £ 0.,01)

R = restringidos

NR

no restringidos

N = electrocardiogramas normales

>
]

electrocardiogramas anormales
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Cuadro 19
Resultados del i1ndice cardfaco derecho e indice cardfaco . en = las

necropsias a los 49 dfas de edad,

Indice cardfaco derecho .., Indice cardfaco
N »w AL X
R 0.124 . 0.103. 0.113a 414 .1.006a
NR - 0.155  0.135 0.145a ... 1.116 © 1.316 1.216a
x © 0.13%  0.119a % 0.857a 1.365b

a.b = Valores con distinta literal son diferentes estadfsticamente
(P < 0.01)

R = restringidos
NR = no restringidos
N = electrocardiogramas normales

A = electrocardiogramas anormales



95

Cuadro 20

Resultados del fndice cardiaco ﬁer9Cho e Indice cardfaco en las

necropsias. a los 56 dfas de edad.

Indice cardfaco.derecho Indice cardiaco
N A S % : N A x
0.119 0.132 0.125a. 0.528 1.683 1.105a

NR 0.144 0.122 0.133a 0.625 1.514 1.069a

0.131a 0.127a X 0.576a 1.598b

a,b

R
NR

Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente
(P < 0.01)

restringidos
no restringidos
electrocardiogramas normales

electrocardiogramas anormales
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Cuadro 21

Datos del programa de alimentacién de 0 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
Conversgién acumulada 1.560 ’1.639
Mortalidad acumulada % 0.87 . - 1.50
Mortalidad por SA % 0.00 0.00

No se encontraron diferencias significativas (P < 0.035)
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Cuadro 22

Promedios del programa de alimentacién del 15 a 49 dias

RESTRINGIDOS NO RESTRINGIDOS

Peso inicial Kg. 0.219a 0.213a
Peso final Kg. 1.959a 2.01%a
Ganancia acumulada Kg. 1.923b 2.278a
Consumo acumulado Kg. 4.128b 5.115a
Conversisén 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 estadisticamente

diferentes (P < 0.01).
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Cuadro .23

Resultados del programa de alimentacién de 50 a 56 dfas  de

edad

RESTRINGIDOS NO RESTRINGIDOS
Peso inicial Kg. 1.959b 2.134a
Pesgo final Kg. 2.473b 2.718a
Ganancia acumulada Kg. 2.437b 2.682a
Consumo acumulado Kg. 5.384b 6.300a
Conversioén acumulada 2.215b 2.350a
Mortalidad acumulada % 2.75b 8.13a
Mortalidad por SA % 0.38b 5.00a
a,b = Valores literales diferentes son estadisticamente

diferentes (P < 0.01).
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Cuadro 24

Datos finales del programa de alimentacién (0 - 8 semanas)

% DE MORTALIDAD

PROGRAMA DE CONSUMO PESO INDICE DE ~——-———mm—m—— e
ALIMENTACION Kg. Kg. CONVERSION GENERAL ASCITIS
Resgtringidos 4.128b 1.950b 2.210b 2.750b 0.375b
No restringidos 5.128a 2.313a 2.349a 8.125a 5.000a
a.b = Valores identificados con letras diferentes son

estadisticamente diferentes (P < 0.01).
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ANEXOS
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Anexo 1

Cuadrados medios del anélisis de varil para los g

peso del paliv e indice cardiaco tomados al dia 15 de edad

ORIGEN DE VARIACION G.L. MVR PESO (g) 1.CARDIACO
Tratamlento --; 18.91972 3064.0433 0.00041420
Alimento 1 0.50535 3767.4810 0.00002104
Grupo 1 55.73376""*  1871.4240 0.00119421
Alimento * grupo 1 0.52006 3553.2250 0.00002915
Error 156 0.31942 1628.8427 0.00000939

** =diferenclas estadisticas significativas (P < 0.05)

«~* =diferencias estadisticas altamente significativas (P < 0.01)
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Anexo 2

Cuadrados medios del andlisis de varianza para los electrocardiogramas,

peso del pollo e indice cardiaco tomados al dia 28 de edad

ORIGEN DE VARIACION G.L. MVAR PESO (g) .CARDIACO
Tratamiento _—; 24.32908 185556.098 0.001253
Alimanto 1 1.68879 542681.019 *** 0.001438
Grupo 1 71.21692 "  13205.847 0.000767
Alimento * grupo 1 0.08154 781.429 0.001554
Error 156 0.69739 14923.814 0.001506

** =diferencias estadisticas significativas (P < 0.05)

e o dif

significativas (P < 0.01)
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Anexo 3

Cuadrados medios del andlisis de vari: para los e! diog! o

peso del pollo e indice cardiaco tomados al dia 49 de edad

ORIGEN DE VARIACION G.L. MVR PESO(g) 1.CARDIACO
Tratamiento --; 24.93274 1.21642 5.287421
Alimento 1 6.80738" " 3.63452 " 0.086442
Grupo 1 65.55582"** 0.18732 14.284693 ***
Alimento * grupo 1 2,20763 0.00041 1.277672
Error 152 1.14432 0.07642 0.2977052

** = diferancias estadisticas signilicativas (P < 0.05)

*** = diferancias i (P <0.01)
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Anexo 4

Cuadrados medios del andlisls do paralos

paso del polio e [ndice cardiaco tomados al dfa 56 de edad

ORIGEN DE VARIACION G.L. MVA PESO (g) 1.CARDIACO
Tratamiento s 26.26870  0.552995 3.483504
Alimento 1 5.22470%*  1.657528 *** 0.341737
Grupo 1 73.25012°"* 0.000001 10.311170**
Almento*gupp - 1 170754 0.002483 0.050838
Enor 120 132839 0.103178 0.213604
a 9 (P <0.05)

LIS significativas (P < 0.01)



Anexo 5

Cuadrados medios de! andiisis de varianza para las tomas de sangre a los 15 dias de edad

ORIGEN DE VARIACION G.L. pH PpCO2 PpO2  C Tensién oxigeno
Tratamiento T3 ooomea 14.04047 0.85000  7.36250 5.33531 483375 0.03541
Alimento 1 0.005832 0.84531 002000 861125 8.92531 9.03125 0.04500
Grupo 1 0005512 25.38281 180500 3.12500 069031 050000 0.06125
Alimento * grupo 1 0012482 1582031 084500  10.35125 £.33003 5.12000 0.00000
Eror 28 0.003193" 3.49879 091964  4.74169 5.2174 5.41205 0.10723
- (P<0.05)

(P <001)



Anexo &

Cuadrados medios del andlisis de varianza para las tomas de sangre a los 28 dias de edad

ORIGEN DE VARIACIONG.L. ¢ pH PpCO2 Pp0O2 Carbonatos Bicarbonatos  anh. carbénico - Tension oxigeno
Tratamiento ——:; ﬁ 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 15.96f25
Grupo 1 0.004394 17.405000 2.05031 0.227812 0.340313 0.262813 5.40500 .
Alimento * grupo 1 0.006757 2.761250 14492531  17.257812 16.387812 15.540312 55.65125
Error 28 0.010233 68.034196 8.56915 8.569151 4.867991 4.061026 30.07776

** =diferencias estadisticas significativas (P < 0.05)

*** = diferencias estadisticas altamente signiftcativas (P < 0.01)
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Cuadrados medios del andlisis de varianza para las tomas de sangre a los 49 dias de edad

ORIGEN DE VARIACION G.L.

pH PpCO2 Pp0O2 Carbonatos Bicarbonatos  anh. carbdnico  Tensién oxigeno
Tratamiento _3 0.001827 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 75.776256
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 estadisticas significativas (P < 0.05)

"** = diferencias estadisticas altamente significativas (P < 0.01)



Anexo 8
Cuadrados medios del analisis de varianza para las necropsias & los 49 dias de edad

ORIGEN DE VARIACION (—5!: Corazén Auriculas Vent.derecho  Vizq. + septum Peso del polio (g)
Tratamiento ”:-; 22.097595 3.556203 1.067008 2.99763 0.612454
Alimento 1 63.054187°*" 10.380803 ** 2.680640 *** 8.56226 *** 1.806422 ***
Grupo 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

8017

** = diferencias estadisticas significativas (P < 0.05)

“** = diferencias estadisticas altamente significativas (P < 0.01)



Anexo 9

Cuadrados medios del andlisis de varianza para las necropsias a los 56 dias de edad

ORIGEN DE VARIACION G.L. Corazén Auriculas Vent. derecho  Vizq. + septum Peso del pqllo (0)
Tratamiento --; 7.52983 1.703166 0.095166 1.49400 0.177707
Alimento 1 0.54450 0.384500 0.004500 0.00800 0.124031
Grupo 1 19.80054 ** 3.444508 0.220500 4.23300 ** 0.321311
Alimento * grupo 1 2.24453 1.300503 0.060500 0.24200 0.087781
Esror 16 4,15225 2,531250 0.095000 0.49850 0.080234

601

=+ = diferencias estadisticas significativas (P < 0.05)

e** =dif ias estadisticas significativas (P < 0.01)



Anexo 10
Cuadrados medios del anélisis de varianza para el indice cardiaco derecho

e Indice cardiaco an las necropsias a los 49 dias de edad

ORIGEN DE VARIACION  G.L. I.CARDIACO DERECHO INDICE CARDIACO
Tratamiento ~; 0.003746 1.051306
Alimento 1 0.007581 0.426234
Grupo 1 0.003330 1.798480 °*
Alimento * grupo 1 0.000002 0.857247
Error 27 0.003085 0.435953

** = diferencias estadisticas significativas (P < 0.05)

*** = diferencias estadisti significativas (P < 0.01)



Anexo 11
Cuadrados medios def andlisis de varianza para el indice cardfaco derecho

e indice cardlaco en las necropslas a los 56 dias de edad

ORIGEN DE VARIACION ;_: I.LCARDIACO DERECHO INDICE CARDIACO
Tratamiento -—; 0.000611 - 1.771654
Alimento 1 0.000273 0.006408
Grupo 1 0.000080 5.220376**"
Alimento * grupo 1 0.001479 0.088179
Error 16 0.000432 0.552785

** = diferencias estadisticas significativas (P < 0.05)

*=* = difarencias estadisticas altamente significativas (P < 0.01)



Anexo 12

Cuadrados medios del analisis de varianza para el programa de alimentacién de 0 a 14 dias

ORIGEN DE VARIACIONG.L. Peso final G ia peso C en C d
Kg. Kg. Kg. Kg. %

Modelo 1 0.000144 0.000144 0.00008556 0.025204 1.562500

Error 14 0.000031 0.000031 0.00022335 0.006592 1.062500

** = diferencias estadisticas significativas (P < 0.05)

*** = diferencias estadisticas altamente significativas (P < 0.01)
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Cuadrados medios del analisis de varianza para e! programa de afimentacién del dia 15 a 49 de edad

ORIGEN DE VARIACIONG.L. Peso inicial Ganancia peso o] en C Mortalidad M. por ascitis
Kg. Kg. Kg. Kg. % %

Modelo 1 0.000144 0.5041000 ***  3.89568 *** 0.07321 ** 11556250 *** 8556250 ***

Error 14 0.000039 0.0061482 0.00653 0.00990 7.88392 3.41964

** =diferencias estadisticas significalivas (P < 0.05)

** e = dif i istica significativas (P < 0.01)



Anexo 14

Cuadrados medios del anélisis de varianza para el programa de atimentacién de 50 a 56 dias

ORIGEN DE VARIACIONG.L. Peso inicial ia peso C en C i6 Mortafidad 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 estadisticas significativas (P < 0.05)

* = dif i istica significativas (P < 0.01)
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Anexo 15
Datos de! programa de alimentacién de 0 a 15 dias

LOTE P PESO FINAL PESO CONSUMO  CONVERSION MORTALIDAD M.PORASCMS
Ka. Ko Kg. Kg. Kg. % -
R oo 0.212 0.176 0.269 1528 1 [
2NR 0.036 0211 0175 0.291 1.662 2 °
3NR 0.038 0.218 0.180 0.316 1755 ° o
A 0,036 - 0.223 0.187 0.290 1.550 0 [
sR 0,036 0.223 0.187 0217 1.581 2 [
&NR 0.038 0.223 0.187 0.202 1.561 0 ]
™R 0.038 0.215 0.179 0.280 1,564 a 0
B8R 0.038 0213 0177 0.292 1.644 2 [
A 0.03 0.224 0.188 0.284 1.510 ° [
10NR 0036 0.218 0.182 0.283 1544 3 [
HINR 0,036 0.213 0.177 0.297 1713 1 o
12R 0.036 0.221 0.185 07 1677 1 [
1R 0.038 0212 0.176 0.276 1.658 [ [
14NR 0.035 0.201 0.165 0.265 1.606 1 [
1SNR 0,036 0.205 0.169 0.292 vz 2 [
16R 0.036 0.220 0.186 0.274 1473 1 [

R = Alimentacion restringida

NA = Alimentacion ad libitum
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Datos dal programa de atimgniacion del dia 35 2l 49 de edad

LOTE PESOINICIAL PESO [o] MOHTALIDAD M, POR ASCITIS
g K. Kg. Kg. Kg. “ “
W ez 202 1.984 4214 2123 ] [}
2R 0.2n 238 2344 5.005 2135 4 2
IR 0216 22 2.204 5326 2418 10 7
) 0.223 1.88 1844 an 2120 0 [
SR 0.223 205 2014 4.268 2119 3 o
ENR 0.223 234 2.304 5.342 2318 3 3
TNR 41 227 2234 519 2338 5 1
8R 0213 1.85 1814 2.961 2183 3 [}
R 0.224 195 1914 422 2205 [ [
TONR 0218 24 2.304 5.242 2275 10 [3
1UNR 0213 228 2.204 5.337 2421 4 2
12R 0.221 21 2,064 a.428 2145 3 1
13R 0.212 198 1.944 4.140 2129 4] o
WNR 0201 234 2.308 4538 1.967 8 5
1SNR 0.205 236 2324 so11 2156 8 3
16R 0.220 1.64 1.804 3.e82 215 1 o

A = Alimentacidn restringida

NR = Allmentacitn ad Hiditum
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Anex0 17

Datos det programa da alimeniacion da la octava semana

LOTE PESOINICIAL PESOFINAL GANANCIAPESO CONSUMO  CONVERSION MORTALIDAD M.PORASCIIS
K Kg. %

Ko. Ko. Ke.

W ze 26 256¢ 561 2187 1

A 238 2703 2667 8224 2233 | [ ]
R 224 28 2748 6226 2.397 " 10
R tes . 228 225 5315 2.367 o 0
SR 205 259 2.555 5532 2,165 3 o
R 23¢ 2709 2673 6598 2.468 4 3
™R 22r 2581 2545 8213 2.441 7 3
& 185 291 2355 5.236 2.223 s T e
R 1.5 26 2564 5.467 2132 1 1
10NR 234 2.828 27 6.418 2.300 10 6
nNR 224 2759 2723 6273 2203 s 3
12R 21 2.665 2629 5.567 207 4 1
138 188 2418 2383 5.165 2167 2 1
14NR 24 2742 2708 5817 2149 8 5
15NA 238 2624 2583 6.220 2407 1" 7
161 1.84 2231 2197 5.182 2358 8 o

A~ Alimentacida restringida

NA = Allmentacisn ad libitum
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FIGURAS



Figura 1

Electrocardiogruma normal de ua pollo
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Figura 2

Electrocardiograma anormal de un pollo
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