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1. INTRODUCCIÓN. 

Muchos de los problemas que atañen al hombre moderno, pero ninguno tan evidente ni 

trascendental como el que se relaciona con el hombre y la desnutrición que afecta por 

desgracia al grupo más numeroso y vulnerable de nuestra población, o sea el de escasos 

recursos económicos. Hecho que se origina al no coincidir el aumento en la producción de 

alimentos de origen animal con el crecimiento constante y desmedido de la población 

humana, razón que justifica por si sola la necesidad de contar con organismos animales 

capaces de un máximo rendimiento en el tiempo más breve posible. 

Podemos decir que las proteínas de origen animal son, la parte más importante y costosa de 

la dieta humana, por lo tanto no debemos permitirnos el error de destruir 'sus fuentes de 

producción. 

La carne de pollo es un factor importantísimo en la prevención y terapia de la nutrición 

proteínica, su carencia o la de otras fuentes de prótidos animales en la alimentación humana; 

origina la pérdida de las proteínas del suero, causa la baja de los anticuerpos predisponiendo 

al organismo a las infecciones y taras mentales (F.A.O., 1965). 

Si los productos de origen animal tienen un alto valor nutritivo y son muy importantes para 

el correcto desarrollo del ser humano, es necesario incrementar su producción y sobre todo, 

promover que dichos productos estén al alcance y puedan ser adquiridos por un mayor 

número de personas, produciendo también animales de cada vez mejor calidad. 

Tomando en cuenta que las aves, son la especie con ciertas características que permiten que 

el número de estas pueda ser incrementado más rápidamente que el de otros animales 

domésticos. 

La avicultura ofrece una excelente oportunidad para los países en vías de desarrollo, donde 

se persigue una mejor alimentación humana. 



Como una ventaja más de las aves señalaremos la magnífica conversión alimenticia que 

posee, esto facilita la producción de proteina de excelente calidad en forma económica; 

además, la carne de pollo es una de las más apetitosas en forma digerible, lo que la hace 

conveniente para la alimentación de niños, ancianos y enfermos convalecientes. 

Entre todos los animales de abasto en las últimas cinco décadas, las aves han sobresalido en 

su capacidad productiva sobre los cerdos, bovinos, ovinos, caprinos y conejo, de tal forma 

que en este tiempo relativamente corto han pasado a ser verdaderas explotaciones 

productoras de alimento, lo que permite que los productos obtenidos de las aves: carne y 

huevo, sean en la actualidad la fuente primordial de proteína para la humanidad, por su 

calidad nutritiva y su costo (Cárdenas, 1991). En los últimos 40 años han habido grandes 

avances en la avicultura en materia de nutrición, genética y control de enfermedades lo que 

ha traído como consecuencia que las aves sean más eficientes en su crecimiento y 

producción en períodos relativamente cortos (Avila, 1992). Esta elevada velocidad de 

crecimiento favorece la aparición de problemas metabólicos, siendo hoy en dia de los que 

provocan las mayores pérdidas económicas en el proceso productivo por la menor ganancia 

de peso como en el aumento de la mortalidad, decomisos totales o parciales lo que limita la 

venta del producto (Reyes y Castello, 1991). 

Entre las enfermedades que afectan en mayor grado a los pollos de engorda y que están 

relacionadas con la rápida velocidad de crecimiento, se encuentra el síndrome ascítico (Arce 

y col., 1987), los trastornos locomotores cama la discondroplasia tibial (Zegarra, 1988), y el 

síndrome de muerte súbita (López, 1991). 

A pesar de las investigaciones en el área de nutrición, selección genética y sanidad, los 

trastornos del aparato locomotor se presentan con una incidencia cercana al 1.50/0 en las 

parvadas comerciales, y en ocasiones este porcentaje es más elevado, siendo con esto una 

importante causa de retraso del crecimiento, aumento en el índice de conversión, 

disminución del peso corporal, mayor mortalidad y decomisos a nivel de rastro, lo que 

representa pérdidas económicas importantes (Antillón, 1987; Camacho, 1994). En los 
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Estados Unidos el porcentaje de ave afectada por problemas locomotores oscila entre el 

0.5% y 1.0% (Riddell, 1981). De acuerdo con los datos proporcionados por la Unión 

Nacional de Avicultores de México, en el año de 1980 entre el 0.026 y el 0.014% de los 

pollos parilleros presentaron problemas de claudicación. Edwards (1993) encontró una 

incidencia del 1.5% de las parvadas comerciales con trastornos locomotores. 

El aumento en la presentación de trastornos locomotores en la actualidad, no solo obedece a 

la manipulación genética o trastornos en la nutrición animal, sino que intervienen factores 

anexos que favorecen o agravan la incidencia de estos. La presencia de mico toxinas en los 

alimentos debido a un manejo inadecuado de la materia prima o bien del alimento ya 

terminado es uno de los factores que favorece la presentación de problemas locomotores 

(Rosales, 1983). 

Hay que tener presente que la alimentación representa entre el 70% y el 80% de los costos 

de producción y si a esto se suman a la presentación de trastornos locomotores, los costos 

de producción se magnifican de manera importante, disminuyendo el margen de ganancia 

para el productor y la industria avícola (Pérez, 1983; Quintana, 1991; Cárdenas, 1991; 

Avila, 1992; Vázquez, 1995). 

Las aves necesitan recibir en su dieta diferentes compuestos específicos o elementos 

químicos diferentes. Muchos de estos compuestos orgánicos e inorgánicos son sintetizados 

por el ave o bien son adicionados a la dieta (naturales o sintéticos) en cantidades que 

resultan ser en ocasiones insuficientes al estar presentes factores que interfieran con su 

absorción o su metabolismo y de esta manera no se cubren las necesidades fisiológicas a las 

que son sometidas las aves actualmente. Además de agua, proteínas, carbohidratos y grasa, 

las aves necesitan de las vitaminas como elementos nutritivos importantes, que aunque, en 

cantidades pequeñas son necesarias y su carencia provocaría graves trastornos e incluso la 

muerte, por lo que su presencia en la alimentación debe ser constante y adecuada (Scott et 

al., 1973; Jeroch y Flachowzky, 1978; Mynard y col, 1984;). 
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Los factores nutricionales que más alteran el desarrollo del aparato locomotor favoreciendo 

la presentación de osteodistróflas como la discondroplasia tibial y por ende alteración de los 

parámetros productivos en los pollos de engorda, son las diferencias de vitamina D" 

imbalance calcio y fósforo, a estas alteraciones nutricionales se suman trastornos del balance 

ácido-base y la presencia de aflatoxinas (Flores, 1977; North, 1986, Ridell, 1990; Bias y 

Gonzá1ez, 1991). 

METABOLISMO DE LA VITAMINA D3 

La vitamina D es un compuesto lipa soluble, que interviene de forma 

importante en el metabolismo del calcio y fósforo, Scott et al. (1973) mencionan además que 

es necesaria para la reproducción normal del ave y para la pigmentación del plumaje en 

algunas razas de aves. La deficiencia de ésta vitamina ocurre de modo natural, ya que la 

cantidad sintetizada en la piel es insuficiente, lo que hace necesario agregar ésta en la dieta 

de las aves. En el caso de las aves en crecimiento trae como consecuencia deformación de 

patas, lo que provoca la incapacidad del pollo para moverse y obtener su alimento, 

presentándose retraso del crecimiento, disminución de la ganancia de peso, aumento del 

índice de conversión y aumento de la mortalidad (Nairn y Watson, 1972, Antillón, 1987, 

Hakura et al 1978a y 1978b Y Ward, 1995). 

Las dos principales fuentes naturales de vitamina D son el ergosterol 

(Vitamina D,) presente en el follaje de las plantas y el colecalciferol (Vitamina D,) presente 

en granos en pequeñas cantidades o bien, sintetizada en la pie1. 

El 7-dehidrocolesterol (provitamina D,) de la piel da origen a la pro vitamina 

D3 al ser irradiada con luz ultravioleta. Los cambios de temperat.ura de la piel provoca que la 

pro vitamina D, se transforme en colecalciferol (Norman, 1979, MacDonald, 1989). 

En la sangre se liga a la p-globulin~ (DBP) sintetizada en el higado la cual 

muestra mayor afinidad por 25(OH)D, seguido por el 24, 25(OH)2D, Y finalmente por la 
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vitamina O,. Una vez ligada es transportada al hígado, donde la enzIma 25-hidrolasa 

microsomal y la citocromo P-4S0 hidrolasa mitocondrial, catalizan la hidroxilación dando 

origen al 25-Hidroxicolecalciferol (25(OH)O,), cabe mencionar que la enzima mitocondrial 

no es especifica para la reacción sobre la Vitamina O" por lo que su acción puede ser 

desviada por la presencia de otras sustancias como las micotoxinas. Nuevamente el 

25(OH)O, se liga OBP para llegar al riñón donde sufre una nueva hidro xii ación con 

metabolización de la hidrolasa (la menos abundante) y la 24-hidrolasa respectivamente, 

ambas enzimas son mitocondriales del tipo dtocromo P-450 (Hollis y Gay, 1994), 

originando diferentes metabolismos, tales como 24,25-dihidroxicolecalciferon, 25,26-

dinidroxicolecalciferol y la 1-25-dihidroxicolecalciferol. La I-hidrolasa es activada por la 

paratohormona, la que a su vez inhibe a la 24-hidrolasa. El 1,25-dihidroxicolecalciferol 

(1,25(OH)20,) es la forma activa de la vitamina O" la cuál es considerada COIllO hormona 

por su mecanismo de acción, a través de la vía clásica de interacción hormona-receptor con 

el genoma (Norman, 1979; Seino et al., 1982; Soares et al, 1988, Bergman y Postlind, 

1990). 

Esta hormona (1, 25(OH)20,) se liga a una proteína ligadora que actúa como 

receptor de membrana (OVR), presente en glándula paratiroides, las células intestinales, 

renales y óseas, de esta manera es transportada al genoma. En el genoma induce o suprime 

la transcripción de proteínas ligadoras del Ca++, la que tiene como función la de transportar 

el Ca++ o bien, almacenarlo. Es asi como la presencia de esta proteína favorece la absorción 

de Ca++ a nivel intestinal, la reabsorción renal en túbulos contorneados dístales y la 

resorción mediante el tejido óseo, mediante la proliferación de osteoclastos creando un 

micro ambiente ácido para la desmineralización. Todos estos mecanismos de absorción, 

reabsorción y resorción están encaminados a conservar la homeostasis del Ca:P. También 

hay otras hormonas que participan en la homeostasis del Ca++ como la paratohormona, la 

calcitonina, los estrógeno s, la progesterona y los andrógenos (Holick et al., 1976, Kumar et 

al 1980. Eisman, 1983 y Walters, 1992). 
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METABOLISMO DE 25-HIDROXICOLECALCIFEROL 

(25-0H-D3). 

Recordando que la 2S(OH)O, es resultado de la hidroxilación de la vitamina 

O, en el higado y que esta posteriormente pasa a riñón y dependiendo de las necesidades 

fisiológicas y bioquimicas del animal, el 2S(OH)O, es rápidamente hidrolizado para dar 

origen al metabolismo activo l,25(OH)2D3• o bien a otros metabolitos. La administración 

del 2S(OH)O, en el alimento de animales que sufren insuficiencia hepática ya sea por 

infecciones virales, bacte~ianas o intoxicaciones resulta benéfico, al reducir la presentación 

de alteraciones esqueléticas y en los parámetros productivos, al sintetizarse de forma 

adecuada 1,2S(OH)20, a partir de 2S(OH)0, disponible (Henry et al., 1974; Hughes et al., 

1975; Soares et al., 1995). 

Esto parece más adecuado para la industria avícola, ya que normalmente, las 

dietas para aves se suplementan solo con vitamina 0 3, que puede ser menos absorbible a 

nivel intestinal que la 25(OH)DJ y menos eficiente, debido a que requiere de la hidroxilación 

hepática para dar origen a la 25(OH)O,. 

El 25(OH)O, presenta una serie de ventajas sobre la utilización de Vil. O, Y 

sobre los otros metabolitos de esta vitamina, como puede ser el 1,25(OH)20,. Por ejemplo 

Eisman et al. (1977) y Machlin (1991) mencionan que los niveles séricos de 25(OH)03 son 

un excelente indicador del estado o disponibilidad de la Vil. O,. (Sunde et al. (1978) 

observaron una mejor incuhabilidad al utilizar 2S(OH)03, que con 1,25(OH)203. 

Calabotta (1997) menciona un efecto benéfico del 25(OH)O, sobre la 

eficiencia alimenticia, índice de velocidad de crecimiento, incremento en la ganancia de peso 

y ceniza tibial, así como una mejor utilización de Ca:P, en comparación con la utilización 

típica de Vil. O, a los niveles indicados por el NRC (J 994) e incluso mayores. 
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Por otra parte el 25(OH)D, presenta mejor absorción que la Vit.D, (P>O.OI) 

tanto en pollos como en pavos, siendo ligeramente mayor en estos últimos Bar et al.,( 1979) 

y Calabolta, (1980), al parecer el 25(OH)D, es absorbido por difusión pasiva mientras que el 

transporte de la ViL D3 involucra la formación de mieelos que es dependiente de energía 

Calabolta, (1997), una vez en el torrente sanguíneo la Vit.D, y el 25(OH)D, se ligan a una 

proteína transportadora (proteína ligadora), la que presenta mayor afinidad por el 25(OH)D, 

e incluso que para los otros metabolitos. Con respecto a la rapidez de secreción, la Vit. D, 

es más rápidamente eliminada (P>O.OI) que el 25(OH)D, (Nechama et al., 1977). 

El 25(OH)D, incrementa indirectamente también los niveles séricos de 

fósforo (P), ya que este se encuentra combinado junto con otros minerales en la 

hidroxiapatita del tejido óseo, por lo que al ser liberado el calcio (Ca) por acción de los 

osteocJastos también se libera el fósforo (Blunt 1968; McNaughton et al., 1977, Soares 

1978; Bar et al., 1980; McNult Haussler, 1973). 

So ares (J 995), en diversos estudios realizados ha detectado que la 25(OH)D, 

fue 1.5 a 2.5 veces más efectiva que la vitamina D3 y fue igualo ligeramente menos activa 

que la 1,25(OH)2D, que proviene del riñón, en promover la adecuada osificación del 

esqueleto con disminución de la fragilidad ósea y deformación en patas, lo que favorece la 

ganancia de peso. Esto coincide con lo observado por Sunde (1975); Frost y Roland (1990), 

Edwards (1990); Elliot y Edwards (1994) Y Mireles et al. (1996). 
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11. JUSTIFICACION. 

Las aves al recibir 25(OH)D, en su dieta la convierten de manera eficiente para dar 

origen al metabolismo activo 1,25(OH)2D, evitando de esta manera trastornos en el balance 

Ca:P, haciendo más eficientes los parámetros productivos del pollo de engorda. 

III. OBJETIVOS E HIPOTESIS 

Objetivos: 

l. Evaluar el efecto de la 25(OH)DJ en la dieta, sobre los parámetros productivos en el 

pollo de engorda. 

2. Comparar el desempeño productivo de las aves adicionando 25(OH)D, en la dieta 

contra la utilización común de la vitamina D3 en alimento convencional. 

Hipótesis. 

La adición de 25(OH)D, en el alimento mejora los parámetros productivos tales 

como: ganancia de peso diario, ganancia de peso promedio por semana, conversión 

alimenticia y mortalidad en los pollos de engorda. 
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IV. MATERIAL Y METOnOS. 

El estudio se realizó en el Centro de Enseñanza, Investigación y Extensión Avícola 

(C.E.I.P.A.) perteneciente a la FMVZ de la UNAM. El centro está ubicado en Zapotitlán, 

D.F. 2250 msnm, entre los paralelos 19° 15' latitud oeste. Con una precipitación pluvial 

media de 747 mm. 

Animales: 

Se utilizaron 250 pollos de engorda estirpe comercial Arbor X Acres de un día de 

edad, sin sexar. 

Los que se distribuyeron aleatoriamente en 10 corrales con 25 pollos cada uno. 

Las aves fueron mantenidas en una caseta de investigación de pollo de engorda del 

Centro de Enseñanza, Investigación y Extensión en Producción Avícola (CEIEPA), 

perteneciente a FMVZ-UNAM. 

Drogas experimentales: 

1) 25·(OH)·D, REKA VIT D3. Corporación Industrial Bioquimex Reka SA de 

C.V. 

2) Vitamina O, REKA VLT O,. Corporación Industrial Bioquimex Reka S.A. de 

C.V. 
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Diseño Experimental. 

Se utilizará un diseño experimental completamente al azar, con 10 lotes de 25 

animales cada uno, para aplicar 2 tratamientos con 5 réplicas cada uno, realizándose el 

siguiente manejo: 

Tratamiento 1 se adiciono vitamina D,: 2 millones VI/ton. (69 mg/ton.) 

Tratamiento II se adiciono 25(OH)D,: 2 millones VI/ton. (69 mg/ton.) de principio activo. 

La dosis se utilizo según las recomendaciones del NRC. 

El método estadistico utilizado fue el siguiente: análisis completamente al azar por separado 

para cada periodo de observación de las variables que indican peso, ganancia diaria de peso, 

consumo de alimento, conversión alimenticia y mortalidad, a partir de la 3n semana de edad y 

hasta la 7' que concluyó el trabajo experimental. 
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V. RESULTADOS Y DISCUSIÓN. 

GANANCIA DIARIA DE PESO. 

La ganancia de peso diario durante la 3;1 4° y 5:1 semana, no se presentó diferencia estadística 

(P>0.05) entre los tratamientos 1 y n, esto se puede observar en el cuadro 1; sin embargo en 

la 6° y 7° semana. se observó mayor ganancia de peso en las aves del tratamiento ll, que las 

aves del tratamiento I (P<0.05). 

Estos resultados son semejantes a los obtenidos por Yarger et, al. (1995) donde utilizaron la 

misma dosis de vitamina D, y 25(OH)D" el resultado que obtuvieron fue de mayor ganancia 

en el peso diario de las aves alimentadas con 25(OH)D, que las aves alimentadas con D" al 

igual que Rennie y Whitehead (1995) aunque estos utilizaron dosis 10 mglton. más de 

25(OH)D, que la utilizada en este trabajo. 

Otros autores como Garcia y North (1997) obtuvieron una mejor ganancia de peso diario en 

la 3° y 7;1 semana de edad, en promedio 12 g Y 22 g más que 10 que presentaron las aves en 

este trabajo. Sin embargo en la 4°, sa y 6;1 semana se obtuvieron mejores ganancias en el 

presente trabajo, tanto en el tratamiento I como en el 11 (cuadros 6 y 7). 

GANANCIA DE PESO PROMEDIO POR SEMANA 

Al analizar los resultados obtenidos en cuanto a ganancia de peso promedio por semana, se 

pudo observar que tanto en la ];1 semana comu t!n la 4;\ no hubo diferencia estadística 

(P>0.05) entre los tratamientos 1 y 11, teniendo un peso promedio de 694 g Y 1198 g 

respectivamente. Sin embargo para la 5:1, 6;1 Y 7:1 semana de edad se observo un mejor peso 

para el tratamiento 11 obteniendo 80 g en promedio más que las aves del tratamiento 1, 
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siendo estadísticamente significativo (P<0.05) (cuadro 2 y figura 2) Estos resultados son 

semejantes a los obtenídos por Yarger (1995 a), Yarger (1995 b), Yarger y Sounders (1995) 

quienes compararon D, con 25(OH)D,. Rennie y Whitehead (1995) realizaron otros 

ensayos, adicionando ac. ascórbico, y obtienen mejores resultados a cuarenta y dos días 

para D, que para 25(OH)D, + ac. ascórbico, esto en cuanto a ganancia de peso promedio 

por semana, pero se observó mayor porcentaje de inciden cía de discondroplasia tibial en el 

lote D, que en el lote de 25(OH)D, + ac. ascórbico donde hubo 0% de D. T. 

Otro estudio realizado por Me. Naughton (1977), no obtienen diferencia significativa en la 

ganancia de peso en tratamiento con D, y 25(OH)D,. Mitchell (1997), Aburto y Briton 

(1998) obtuvieron resultados muy inferiores a los obtenidos en este trabajo experimental. 

Al comparar con los resultados de Garda y North (1997) se obtuvieron mejores promedios 

de peso en este trabajo con el tratamiento 1I que los que ellos observaron (cuadro 6 y 7). 

CONSUMO DE ALIMENTO ACUMULADO 

Con referencia a los resultados obtenidos en cuanto a consumo de alimento acumulado, se 

observó que hasta la 3' semana de edad no se encontró diferencia estadística (P<0.05) entre 

los dos tratamientos. Pero a partir de la 4n semana se pudo detectar un aumento de consumo 

de alimento por parte de las aves del tratamiento 1I con un consumo promedio de 1648 g, 

en comparación con las aves del tratamiento 1 con promedio de 1616 g; este mayor 

consumo de alimento se mantuvo desde esta semana hasta la 7" en la que concluyó la 

prueba, siendo el promedio final para el tratamiento II de 4908 g Y para el tratamiento 1 

4878 g (P<0.05) (cuadro 3 figura 3). 

La ganancia mayor de peso se explica aquí, porque las aves de este trabajo consumieron 

mayor cantidad de alimento, que lo observado por Garda y North (1997). 
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CONVERSION ALIMENTICIA PROMEDIO 

Los índices de conversión alimenticia se muestran en el cuadro 4 y en la figura 4. Durante 

las primeras semanas al igual que en la 3:1. 4:1 Y 6:1 no se observó diferencia estadística 

(P>0.05) en la conversión alimenticia de los dos tratamientos. Pero ya para la 5' y 7' semana 

Se observa mejor conversión alimenticia para 25(OH)D, siendo de 1634 g, 2150 g 

respectivamente y para D, 1702 g Y 2238 g de igual forma, siendo esto (P<0.05) para 

25(OH)D,. 

Al igual que nosotros, Yarger et al (1995) obtuvo resultados similares, mejor conversión 

alimenticia para 25(OH)D, que para D, a 46 dias; 1879 g Y 1906 g respectivamente. 

Contrario a estos resultados Rennie y Whitehead reportan mejor conversión alimenticia para 

D, que para 25(OH)D, a 21 días. Biehl et al utilizando otros metabolitos de la D, no mejora 

los resultados que obtuvimos en esta prueba. 

Mireles (1995) no observó diferencia significativa (P>0.05) entre los dos tratamientos con y 

D, Y 25(OH) D, 

Otros autores como García (1997), utilizando alimento convencional con D.l reporta menor 

conversión alimenticia (cuadro 6) y North (1997) reporta mejor conversión alimenticia 

(cuadro 7). 

MORTALIDAD 

La mortalidad fue muy alta en ambos tratamientos, siendo del 15.2% para el tratamiento 1 y 
del 12% para el tratamiento 11 (p>0.05). No obstante autores como Quintana (1988) 
menciona una mortalidad aceptable no mayor del 2% y Ortega (1991) del 6.4%. 

Al comparar nuestros resultados observamos que hubo una elevada mortalidad, esto lo 
atribuimos a que durante la 31 semana se presentó un problema con el abastecimiento de 
combustible para las criadoras y como consecuencia una disminución en la temperatura de 
las casetas lo que favoreció a la presentación de enfermedad respiratoria crónica complicada 
(ERCC) y posteriormente la aparición de sindrome ascitico. 

t3 



VI. CONCLUSIONES 

En b~$e rr los rcsültados obtenidos cii el presente trabajo y Gaju ia~ l.:undiciont:!s 
ambientales y de manejo empleadas, se puede concluir que: 

l. Al adicionar 25(OH)D, en el alimento las aves desarrollan una mayor ganancia de 
peso diario que las aves que consumen alimento adicionado con vitamina D3, la cual 
es utilizada en alimentos convencionales. 

2. Al igual que el parámetro productivo anterior las aves que consumieron 25(OH)D, 
en el alimento también observaron una mayor ganancia de peso promedio por 
semana que las aves que consumieron DJ en el alimento. 

3. También se observó que al adicionar 25(OH)D) en el alimento. estimuló un mayor 
consumo del mismo, lo que favoreció que las aves tuvieran mayor peso al final de la 
prueba. 

4. Con respecto a la conversión alimenticia también podemos decir que al adicionar 
25(OH)D3 favoreció una mejor conversión alimenticia que con D3. 

5. En cuanto a mortalidad no se obtuvieron resultados satisfactorios puesto que se 
presentaron otros factores que modificaron nuestros resultados, como el 
abastecimiento de combustible para las criadoras y a consecuencia de esto una 
disminución de la temperatura lo que favoreció la presentación de ERCC y 
posteriormente la aparición de síndrome ascitico, elevando la mortalidad. 
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CUADRO 1. 
GANANCIA DIARIA DE PESO 

-

SEMANA 3 4 5 6 7 

D 0.310' 0.406a 0.412a 0.452a 0.444. 

250H 0.306' 0.412a 0.434b 0.472a 0.466b 

LITERALES DIFERENTES EN LA COLUMNA INDICA DIFERENCIA ESTADISTICA 

significativa (p<0.05). 

CUADRO 2. 
GANANCIA DE PESO PROMEDIO POR SEMANA 

SEMANA 3 4 5 6 

D 0.696a 1.186a 1.494. 1.946a 2.228a 

250H 0.692a 1.210a 1.574b 2.024a 2.234b 

LITERALES DIFERENTES EN LA COLUMNA INDICA DIFERENCIA ESTADISTICA 

significativa (p<0.05). 

CUADRO 3. 
CONSUMO DE ALIMENTO ACUMULADO 

SEMANA 3 4 5 6 

D 0.890a 1.616a 2.458a 3.470a 4.878a 

250H 0.930a 1.648b 2.490b 3.504b 4.908b 

LITERALES DIFERENTES EN LA COLUMNA INDICA DIFERENCIA ESTADISTICA 

significativa (p<0.05). 

7 

7 
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CUADRO 4. 
CONVERSiÓN ALIMENTICIA PROMEDIO 

SEMANA 3 4 5 6 . 7 

D 1.378a 1.420a 1.702a 1.826a 2.238a 

250H 1.450a 1.420a 1.634b 1.774a 2.150b 

LITERALES DIFERENTES EN LA COLUMNA INDICA DIFERENCIA ESTADISTICA 

significativa (p<O.05). 

CUADRO 5. 
MORTALIDAD 

D 250H Quintana (1988) Ortega (1991) I 
15.20% 12.00% 2% 6.40% I 

CUADRO 6 
PARAMETROS DE PRODUCCI Ó N I POLLO DE ENGORDA (MIXTO) 
Edad en Ganancia Peso Consumo de Consumo de Conversión 
semanas diaria de semanal Alimento alimento alimenticia 

-,,-eso semanal acumulado acumulada 
3 .312 0.6570 0.0854 1.0886 1.6569 
4 .367 1.0294 0.0959 1.7288 1.6794 
5 .409 1.4334 0.1150 2.4658 1.7202 
6 .445 1.8734 0.1510 3.3988 1.8142 
7 .478 2.3446 0.1890 4.6026 1.9331 

Fuente. ATISA S.A. DE C.V. 
MVZ. Alvarado Garcia Ayala (1997) 
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CUADRO 7 
CRECIMIENTO, CONSUMO DE ALIMENTO Y CONVERSiÓN 

ALIMENTICIA DE POLLO DE ENGORDA 
TO"'j'DERATURA PROMEDI 21.1 

en G.D.P Peso Incremento Consumo 
semanas fin de Semanal de alimento de alimento alimenticia alimenticia 

semana semanal acumulado semanal acumulada 
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FIGURA 1. 
GANANCIA DIARIA DE PESO 

b 
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3er SEM. 4a SEM. 5a SEM. 6a SEM. 7a SEM. 

Literales diferentes en cada semana indican diferencia estadística (p<O.05). 

FIGURA 2. 
PESO PROMEDIO POR SEMANA 
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Literales diferentes en cada semana indican diferencia estadística (p<O.05). 

22 



FIGURA 3. 
CONSUMO DE ALIMENTO ACUMULADO. 

3SEM 4SEM SSEM 6SEM 7SEM 

fODl 
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Literales diferentes en cada semana indican diferencia estadística (p<O.OS). 

FIGURA 4. 
CONVERSIÓN ALIMENTICIA PROMEDIO 

~ ______________________________ ~a b 

3a SEM. 4sem Ssem 6sem 7sem 

roo! 
~ 

Literales diferentes en cada semana indícan diferencia estadística (p<O.OS). 
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