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RESUMEN

En los últimos años, la mortalidad y los decomisos por trastornos metabólicos han sido factores 
determinantes de pérdidas económicas para la industria avícola. Este artículo es una revisión 
acerca de los factores relacionados con la incidencia del síndrome ascítico y el síndrome de 
muerte súbita, así como las estrategias más utilizadas para su control. Si bien mediante la selec-
ción genética ha sido posible mejorar el rendimiento productivo del pollo de engorde, esto ha 
predispuesto a las aves a sufrir de problemas metabólicos como ascitis y síndrome de muerte 
súbita, principalmente por las altas tasas de crecimiento obtenidas. La hipertensión pulmonar 
se destaca como el denominador común de todos los factores de riesgo que conducen a la 
hipertrofia del ventrículo derecho, congestión vascular generalizada, extravasación de plasma 
a la cavidad toracoabdominal o ascitis. Entre los factores asociados es preciso resaltar las bajas 
temperaturas y la altura sobre el nivel del mar. Se ha comprobado que a mayor altitud disminuye 
la presión parcial de oxígeno atmosférico y en estas condiciones los vasos sanguíneos pulmona-
res del pollo de engorde se contraen, aumentando así la resistencia vascular pulmonar. Dentro 
de las estrategias nutricionales se encuentran la restricción alimenticia, la suplementación con 
arginina, ácidos grasos omega-3 y dietas alcalinogénicas, entro otros. Finalmente, las pérdidas 
económicas para la industria avícola causadas por disturbios metabólicos ascienden a quinientos 
millones de dólares al año en todo el mundo, tanto por los decomisos en planta de beneficio 
como por la tasa de mortalidad en granja por esta causa.
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Introducción

Durante los últimos quince años la mor-
talidad por ascitis, infarto y problemas 
de patas ha sido la principal pérdida 
eco nómica en producción de pollos, 
principalmente en aquellas granjas ubi-
cadas por encima de los 2300 msnm. Sin 
embargo, la altitud no ha sido el único 
problema, ya que se han encontrado 
varias causas, por ejemplo, densidad de 
la dieta, tasa de crecimiento de las aves, 
problemas respiratorios y todos aquellos 
factores que conducen a incrementar el 
trabajo cardiaco (López, 2012).

Los resultados de diversos grupos de in-
vestigación muestran que tanto el síndro-
me ascítico como el síndrome de muerte  

súbita son problemas de carácter multi-
factorial, lo que significa que para su pre-
disposición se asocian diversos factores 
(Wideman et al., 2013). Por un lado, en 
los últimos años el gran avance genético 
en aves ha generado un aumento en la 
productividad, y así se han obtenido ani-
males con mayores pesos al sacrificio en 
menos tiempo. Esto se fundamenta en 
que los pollos de engorde con altas tasas 
de crecimiento consumen más alimen-
to, tienen una tasa metabólica más alta 
y, en consecuencia, una alta demanda 
de oxígeno. Lo anterior, asociado con 
un sistema cardiovascular relativamente 
pequeño (Sturkie y Whittow, 2000), ge-
nera un desbalance entre sistemas que 
demandan oxígeno y sistemas que lo 
ofertan (Julian, 1998).

ABSTRACT

In recent years, mortality and forfeiture due to metabolic disorders have been determinant 
factors in economic losses to the poultry industry. This article reviews the factors related to 
the incidence of ascites and sudden death syndromes, as well as the strategies used to control 
them. While it has been possible to improve the yield of broilers through genetic selection, this 
has predisposed the birds to suffer from metabolic problems such as ascites and sudden death 
syndrome, due mainly to the high growth rates obtained. Pulmonary hypertension stands out 
as the common denominator of all the risk factors that lead to right ventricular hypertrophy, 
generalized vascular congestion, extravasation of plasma to thoracoabdominal cavity, or asci-
tes. Among the associated factors it is necessary to highlight low temperatures and the altitude 
above sea level. It has been confirmed that at higher altitude the partial pressure of atmos-
pheric oxygen decreases and under these conditions the pulmonary blood vessels of broilers 
contract, increasing pulmonary vascular resistance. Among nutritional strategies there are food 
restriction, supplementation with arginine, omega-3 fatty acids, and alkalinogenic diets, among 
others. Finally, the economic losses to the poultry industry caused by metabolic disturbances 
amount to half a billion dollars a year worldwide, due both to forfeiture in slaughter houses 
and to the mortality rate in farms.

Keywords: Ascites syndrome, sudden death syndrome, genetic selection, dietary 
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Por otra parte, bajo los sistemas locales 
de producción, el manejo de las condi-
ciones ambientales ha sido un factor li-
mitante dentro del manejo de las granjas, 
especialmente si están ubicadas en am-
bientes de bajas temperaturas y elevadas 
altitudes. A mayor altitud, la demanda 
de oxígeno por parte del animal va a 
ser mayor a la oferta, con lo cual se va 
a generar acumulación de líquido en la 
cavidad abdominal de este (Monroy y 
Hernández, 2013). Una de las estrategias 
para controlar el problema ha sido me-
diante programas de menor densidad de 
nutrientes durante un largo tiempo, pero 
muchas veces presentan inconvenientes, 
ya que las dietas quedan desbalanceadas 
y ello afecta el peso corporal y la con-
versión alimenticia (Arce et al., 1992). 
Además, cuando se llevan a cabo, no se 
realiza una evaluación económica, solo 
se tiene en cuenta la mortalidad. Por en-
de, es importante determinar el equilibrio 
económico entre el costo de la dieta y los 
parámetros productivos (López, 2012).

Hay una gran cantidad de información 
generada por diversos investigadores del 
mundo; por tanto, el presente documen-
to pretende recopilar literatura relevante 
acerca de las causas y el manejo de facto-
res asociados con el síndrome ascítico y 
el síndrome de muerte súbita, así como 
la estimación del impacto de estos pro-
blemas sobre la relación costo-beneficio 
para la industria. El texto se organiza en 
cinco áreas temáticas.

Incidencia de trastornos 
metabólicos: ascitis y 
síndrome de muerte súbita

El síndrome ascítico es un trastorno me-
tabólico caracterizado por la acumulación 
de fluidos en la cavidad toracoabdominal. 
La raíz del problema se centra en la insu-
ficiencia de oxígeno en el ave, lo cual se 
ve agudizado por el aumento de los re-
querimientos del mencionado elemento. 
Frente a esta situación, aumenta el trabajo 
cardiaco, particularmente el ventrículo 
derecho, y ello conduce a su hipertrofia. 
Esta falla cardiaca genera un incremento 
en la presión del sistema venoso, lo cual 
genera la extravasación de salida de plas-
ma hacia los espacios hepatoperitoneales 
(Leeson y Summers, 2008).

Aunque anteriormente la altitud era con-
siderada una de las principales causas de 
este problema, hoy en día es evidente 
que este es causado por muchos otros 
factores, por ejemplo, la velocidad de 
crecimiento, la temperatura ambiental, 
la mala ventilación del galpón, la calidad 
del agua, la influencia de los progenito-
res, entre otros (Paredes, 2010). Incluso, 
algunos autores destacan la relación en-
tre el balance ácido-básico y la incidencia 
del síndrome de hipertensión pulmonar 
(Betancourt y Romero, 2002). Se afirma 
que una acidosis conduce a vasoconstric-
ción pulmonar como principal factor de 
riesgo, y se destaca también que en el 
proceso de vasoconstricción participan 
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eicosanoides derivados del ácido araqui-
dónico (May et al., 1986).

Las dietas usadas en la etapa de inicia-
ción tienen una mayor concentración de 
proteína, cuyo metabolismo genera una 
carga de ácido, y como los riñones del 
ave no tienen la capacidad de excretar la 
totalidad de estos compuestos, se produ-
ce acidosis. Adicionalmente, ante la baja 
disponibilidad de oxígeno, se generan 
ácidos orgánicos como el ácido láctico, 
lo que agudiza el problema. Se ha com-
probado asimismo que la alcalinización 
de la dieta o el agua de bebida reducen 
la incidencia de ascitis (Betancourt y Ro-
mero, 2002).

En cuanto al síndrome de muerte súbita, 
se afirma que es la condición aguda del 
mismo trastorno metabólico. Este proble-
ma se ha venido presentando desde hace 
35 años, pero solo hasta hace 10 se han 
cuantificado las pérdidas económicas 
para la industria avícola. Este trastorno es 
también conocido como infarto cardiaco 
o muerte repentina y es más frecuente 
en machos con un alto ritmo de creci-
miento. La mortalidad por esta causa 
empieza en las aves a temprana edad, 
aunque es mayor entre las semanas tres 
y cuatro de edad. La mortalidad puede 
ser de 1,5 a 2   % en lotes mixtos y de 4  % 
en machos. Su diagnóstico por necropsia 
es difícil, debido a que no se presentan 
lesiones diferentes al infarto cardiaco 
(Leeson y Summers, 2008).

A nivel fisiológico, la causa más probable 
de la incidencia del síndrome de muerte 
súbita está relacionada con una falla car-
diovascular, generada por el alto ritmo 
de crecimiento de las aves comerciales 
modernas. Asimismo, factores como el 
estrés generan arritmia cardiaca en es-
tos animales y conducen a esta muerte 
repentina (Olkowski et al., 2008). Los 
pollos de engorde de rápido crecimiento 
tienen menos oxígeno en la sangre, lo 
cual exige más trabajo cardiaco. La mala 
circulación puede perjudicar los tejidos 
que reciben nutrientes a través de la 
sangre. El problema es más grave aun 
cuando hay un intercambio insuficiente 
de gases en los pulmones.

Es común observar anormalidades en los 
espacios aéreos del pulmón que sumi-
nistran oxígeno y eliminan el dióxido de 
carbono (Olkowski, 2004). La intensidad 
de luz se relaciona con este síndrome, 
debido a que la iluminación les permite 
a los pollos disponer de un tiempo más 
prolongado para comer y beber. De esta 
manera, logran un rápido crecimiento y 
por ende aumenta la incidencia de este 
problema metabólico (Alemán, 1999). 
Incluso, se ha reportado que la luz in-
termitente tiene un efecto positivo en la 
reducción de la mortalidad por muerte 
súbita (Ononiwu et al., 1979; Hassanza-
deh et al., 2012). Por otra parte, el excesi-
vo hacinamiento de aves en condiciones 
comerciales para obtener el máximo 
rendimiento posible por metro cuadra-
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do, causa arritmia cardiaca, lo cual a su 
vez genera la muerte súbita en el animal 
(Siddiqui et al., 2009).

Asociación del mejoramiento 
genético con la incidencia  
de trastornos metabólicos  
en pollos de engorde

Las líneas comerciales de pollo de engor-
de han sido seleccionadas para rápido 
crecimiento y un mejor rendimiento, 
con un aumento anual de 5  % en la tasa 
de crecimiento. Esto se asocia con un 
incremento en el consumo de alimento y 
de la tasa metabólica, lo que genera una 
mayor demanda de oxígeno por parte 
del animal, predisponiéndolo a sufrir de 
los trastornos metabólicos en cuestión. 
Además, el aumento de la masa muscu-
lar no ha sido proporcional al tamaño de 
los órganos, especialmente el corazón y 
los pulmones (Druyan et al., 2007).

Algunos autores destacan que el mapeo 
cromosómico permite identificar ciertas 
regiones en los cromosomas, que están 
asociadas con la susceptibilidad al síndro-
me ascítico. Para esto, se han evaluado 
líneas genéticas resistentes y susceptibles 
a tal problema metabólico en condicio-
nes simuladas de hipoxia (Wideman et al., 
2013). Los resultados de estas investiga-
ciones permitieron identificar siete regio-
nes en cuatro cromosomas que muestran 
una asociación con la ascitis. Después 
encontraron que tres de estas regiones 

tenían una relación más significativa con 
ese problema metabólico. En sentido 
contrario, también se han identificado 
genes asociados con la producción de 
óxido nítrico, un potente vasodilatador, 
lo que permitiría disminuir la incidencia 
de ascitis, sobre la base de que el pro-
blema radica en una vasoconstricción 
(Kreider et al., 2010).

Por su parte, el efecto genético materno 
se expresa como un valor fenotípico de 
la madre, medido como una parte del 
componente del valor fenotípico de su 
hijo para alguna característica (Genghini 
et al., 2002). Junto a esto se encuentra el 
concepto de la genética aditiva, que per-
mite determinar cuánto mejor o peor es 
el rendimiento de la descendencia de un 
individuo cuando se lo compara con la 
media poblacional. También se relaciona 
con la proporción del rendimiento del 
parental que pasará a la progenie (Quin-
tero et al., 2007). Como la resistencia a 
la ascitis está relacionada con algunas va-
riables fisiológicas como concentraciones 
de hormona tiroidea y presión parcial de 
oxígeno, entre otras, en la etapa embrio-
naria, se sugiere que los efectos maternos 
podrían desempeñar un papel clave en la 
susceptibilidad a este síndrome (De Smit 
et al., 2008).

Otro componente fundamental de la 
genética hace referencia a la interacción 
genotipo-ambiente. El potencial genético 
de los animales se expresa en la medida 
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que las condiciones ambientales lo per-
mitan. El ambiente no modifica de forma 
directa la constitución genética del indivi-
duo, pero sí determina la extensión con 
que se expresa. La interacción genotipo-
ambiente es la alteración del desempeño 
del genotipo medido en dos o más am-
bientes. Este tipo de estudios son de gran 
utilidad en programas de mejoramiento 
genético, pues es posible que los mejores 
genotipos en un ambiente no lo sean en 
otro (Cerón et al., 2001).

Algunos autores evaluaron la interacción 
genotipo-ambiente sometiendo a un gru-
po de animales a condiciones de frío y 
a otro grupo lo pusieron en un galpón 
caliente (Deeb et al., 2002). Los autores 
encontraron una correlación positiva 
entre la tasa de crecimiento y la inciden-
cia de ascitis (0,479). Esto quiere decir 
que las familias con un alto potencial de 
crecimiento en condiciones normales, 
son más propensas a sufrir de ascitis 
cuando son sometidas a estrés por frío, 
en comparación con las aves que tienen 
un crecimiento más lento.

Relación de las condiciones 
ambientales con los trastornos 
metabólicos en pollos  
de engorde

Temperatura

El adecuado control de la temperatura 
dentro del galpón es muy importante 

tanto para optimizar el desempeño pro-
ductivo del pollo de engorde como para 
disminuir la incidencia del síndrome ascí-
tico, como lo comprobaron Menocal et al. 
(2007), quienes concluyeron que un am-
biente con mayor disponibilidad de horas 
calor y horas confort permite aumentar 
el rendimiento productivo del pollo de 
engorde y disminuir la mortalidad por 
ascitis. Diversos autores reportaron que 
las temperaturas bajas, especialmente en 
las primeras etapas de vida del ave, afec-
tan su metabolismo y se relacionan con 
una mayor incidencia de ascitis (Maxwell 
et al., 1990; Shlosberg et al., 1996). A 
nivel fisiológico, las bajas temperaturas 
aumentan la incidencia de ascitis, debido 
al incremento en los requerimientos de 
oxígeno como producto de un aumento 
de la tasa metabólica, lo cual conlleva un 
aumento de la hipertensión pulmonar 
(Baghbanzadeh y Decuypere, 2008).

La asociación de bajas temperaturas se 
fundamenta en que para identificar los 
animales susceptibles a la ascitis es co-
mún aplicar una metodología de estrés 
por frío, que en algunos casos consiste 
en proveerles a las aves una temperatu-
ra de 30 °C en el primer día y reducirla 
gradualmente hasta los 10 °C en el día 
22, manteniendo esta temperatura hasta 
finalizar el ciclo productivo (Pakdel et al., 
2005). En estas condiciones de estrés por 
frío, se aumenta el gasto cardiaco, el flujo 
sanguíneo, lo que puede resultar en un 
aumento de la presión arterial pulmonar 
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y causar una sobrecarga de presión en 
el ventrículo derecho, lo cual conduce 
a la hipertrofia ventricular derecha y a 
la ascitis (Julian et al., 1989). De hecho, 
se ha reportado que el índice cardiaco 
(relación entre masa ventricular derecha 
y masa ventricular total), una medida de 
la hipertrofia del ventrículo derecho, está 
influenciado por las bajas temperaturas. 
El índice cardiaco, definido por la rela-
ción entra la masa ventricular derecha y 
la masa ventricular total, en aves norma-
les es menor a 25  %; mientras que en 
aquellas que sufren de ascitis puede ser 
de 30 a 40  % (Shlosberg et al., 1992).

Ventilación

Una adecuada ventilación del galpón es 
indispensable para mantener a las aves 
en buen estado de salud y especialmente 
para eliminar el dióxido de carbono y 
el amoniaco producido en el ambien-
te, con lo cual se genera un aumento 
de la disponibilidad de oxígeno para el 
pollo de engorde. Igualmente, regula la 
temperatura, controla la humedad y eli-
mina el polvo y los malos olores (Villa et 
al., 1999). Una mala ventilación puede 
causar bajos niveles de oxígeno y altos 
niveles de los gases tóxicos mencionados, 
lo que genera efectos perjudiciales en 
el sistema respiratorio y cardiovascular 
de las aves, promoviendo el desarrollo 
del síndrome ascítico. Además, el polvo 
puede afectar la transferencia de oxígeno 
en el pulmón y aumentar la incidencia 

de este problema metabólico (Baghban-
zadeh y Decuypere, 2008).

La ventilación por presión positiva, por 
ejemplo, es un sistema que consiste en 
la entrada de aire por inyección a alta 
velocidad. Esto genera corrientes de aire 
que llegan a las aves más lentamente y 
se distribuyen de manera uniforme en 
todo el galpón. Se ha reportado que 
este sistema disminuye la mortalidad 
total y por ascitis y asimismo mejora 
el rendimiento de las aves en cuanto a 
conversión alimenticia, ganancia de peso 
(g), peso promedio final (kg), índice de 
productividad y kilogramos por metro 
cuadrado (Villa et al., 1999).

Altitud

A mayor altitud, la presión parcial de 
oxígeno disminuye (hipoxia hipobárica). 
Entonces, cuando las aves están expues-
tas a baja presión parcial de oxígeno 
en la atmósfera, los vasos sanguíneos 
pulmonares se contraen y disminuyen 
el flujo sanguíneo hacia los pulmones, 
aumentando con ello la actividad del 
ventrículo derecho. Este aumento de 
la presión arterial pulmonar puede pro-
vocar la hipertrofia del ventrículo dere-
cho y causar ascitis (Hassanzadeh et al., 
2013). Se reporta que la presión parcial 
de oxígeno atmosférico disminuye en 
un 2,5  %, aproximadamente, por cada 
aumento de 1000 m de altitud, y por 
ende disminuye la cantidad de oxígeno 
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disponible en la sangre (Druyan, 2007). 
De hecho, Vásquez y Hernández (2012) 
encontraron mortalidades por este pro-
blema de 24,17  % en los pollos de engor-
de expuestos a hipoxia hipobárica a una 
altura de 2638 msnm, respecto a 38,8  % 
en pollos mantenido a una altura de 336 
msnm y trasladados a 2638 msnm en los 
días 6, 10, 15, 20 y 25 de edad.

Monroy y Hernández (2013) también 
comprobaron que los animales mante-
nidos bajo hipoxia de hipoxia hipobárica 
natural a 2638 msnm mostraron signos 
de hipertensión pulmonar. Concluyeron 
que este problema fue responsable del 
90,6  % de la mortalidad general en ma-
chos y del 96,4  % en hembras, cuando 
se compara con los pollos mantenidos 
bajo normoxia relativa (equilibrio entre 
la oferta y la demanda de oxígeno) a 
310 msnm. Las mayores mortalidades 
se presentaron en las semanas 3, 4 y 5 
en la hembra. También se ha evaluado 
la suplementación de oxígeno en la úl-
tima etapa de incubación y el posterior 
desarrollo del pollo de engorde, y se ha 
encontrado menor mortalidad general 
en las aves suplementadas con oxígeno, 
desde el día 1 al 21 de edad (0,74  %) y 
menor mortalidad por ascitis del día 22 
al 42 de edad (0,37  %), en comparación 
con el grupo control (1,48  % y 2,96  %, 
respectivamente) (Sahan et al., 2006). 
De hecho, el oxígeno es un elemento 
crítico debido a que es requerido por el 
ave para procesos metabólicos de degra-

dación y síntesis, así como para regular su 
temperatura corporal (Canadian Poultry 
Consultants, 2008).

Factores nutricionales  
y trastornos metabólicos  
en pollos de engorde

Debido a que las líneas comerciales de 
pollo de engorde han sido seleccionadas 
para un máximo crecimiento, un ma-
yor consumo de alimento y una mejor 
conversión alimenticia, los requerimien-
tos nutricionales de estos han variado 
en gran medida (Rostagno et al., 2011). 
Varios factores como la densidad de nu-
trientes en la dieta, el alto consumo de 
alimento y su forma física están relacio-
nados con la incidencia del síndrome 
ascítico (Baghbanzadeh y Decuypere, 
2008). Su relación radica en que una 
dieta balanceada y un sistema de alimen-
tación para obtener la más alta tasa de 
crecimiento generan una mayor deman-
da metabólica de oxígeno, con lo cual se 
desencadena el problema.

Restricción alimenticia como 
alternativa para reducir  
el síndrome ascítico en pollos 
de engorde

En condiciones locales de producción, 
la restricción alimenticia ha sido la prin-
cipal alternativa para reducir la tasa de 
crecimiento y la incidencia de disturbios 
metabólicos. Con ello se busca obtener 
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un crecimiento compensatorio posterior 
a la restricción, práctica recomendada 
para modificar la curva de crecimiento 
del pollo y permitirle un desarrollo acor-
de a su capacidad cardiaca y pulmonar 
(López, 2012).

Se generaliza entonces que los progra-
mas de restricción alimenticia temprana 
ayudan a reducir la tasa de crecimiento 
y por ende a disminuir la incidencia de 
ascitis. De hecho, algunos autores estu-
diaron la restricción de alimento (ocho 
horas diarias sin alimento) en distintas 
etapas del ciclo productivo del pollo de 
engorde, y encontraron menor morta-
lidad por síndrome ascítico (4,16  %) y 
mejor conversión alimenticia (1,93) en 
las aves restringidas en etapa de inicia-
ción (7 a 21 días), respecto a una mor-
talidad de 10,83  % por esa misma causa 
y una conversión de 1,99 en aquellas 
alimentadas a voluntad (Boostani et al., 
2010). Otros autores coinciden con esto, 
al encontrar mortalidades de 0,86  % en 
el mismo periodo, en comparación con 
un porcentaje de 3,16  % en los animales 
sin restricción (González et al., 2000). 
Similares resultados reportan Oskan et al. 
(2006) y Camacho et al. (2004).

Textura de la dieta e incidencia 
del síndrome de muerte súbita 
en pollos de engorde

El uso de alimento peletizado en po-
llos de engorde tiene algunas ventajas 

porque mejora el consumo, la conver-
sión alimenticia y tiene una mayor di-
gestibilidad comparado al alimento en 
harina. Sin embargo, al favorecer un 
crecimiento más rápido, podría asociar-
se con un aumento de la incidencia del 
síndrome de muerte súbita y de ascitis. 
Además, durante el proceso de peleti-
zado se pueden producir sustancias tó-
xicas, especialmente de los ingredientes 
proteicos (Banday et al., 2011). Incluso, 
se ha encontrado que el porcentaje de 
mortalidad por esta causa disminuye al 
suministrar dietas granuladas desde el día 
1 al 12 de edad y con un alimento en ha-
rina desde el día 12 al 21 (0,47  %) (Scott,  
2002).

Composición y densidad  
de la dieta en la incidencia  
de trastornos metabólicos  
en pollos de engorde

La densidad y la composición de la dieta 
son factores fundamentales para con-
trolar la incidencia de problemas me-
tabólicos en aves. Por ejemplo, se ha 
comprobado que cuando la glucosa es la 
fuente de energía principal de una dieta, 
la mortalidad por síndrome de muerte 
súbita es mayor que si la fuente principal 
fuera grasa o almidón de maíz. Además, 
la deficiencia de biotina puede causar 
este trastorno metabólico en pollos jó-
venes cuando están expuestos a estrés 
(Banday et al., 2011). Incluso, algunos 
autores reportan que altos niveles de 
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vitamina D3 causan arritmia cardiaca y 
por ende se aumenta el riesgo de muerte 
por este síndrome en pollos de engorde 
sometidos a estrés (Nain et al., 2007). 
Para reducir el crecimiento en pollos de 
engorde, se pueden usar dietas con con-
centraciones bajas en energía y proteína 
(Sahraei, 2012).

Albuquerque et al. (2000) estudiaron el 
efecto de diferentes programas de ali-
mentación en la incidencia del síndrome 
ascítico y encontraron mayor mortali-
dad total (14,16  %) y por ascitis (8,75  %) 
en aves alimentadas con dietas altas en 
energía. En contraste, con la suplementa-
ción de algunas fuentes de ácidos grasos 
omega-3, como el aceite de linaza y de 
pescado, es posible reducir la hipertrofia 
ventricular derecha en aves (Archer et al., 
1989; Walton et al., 1999). Por otra parte, 
la arginina es un aminoácido esencial que 
sirve como precursor para la síntesis de 
óxido nítrico, el cual es un potente vaso-
dilatador, lo que reduce la incidencia del 
síndrome ascítico, ya que este se caracte-
riza por una vasoconstricción (Wideman 
et al., 2013). Incluso se ha inferido que 
los pollos suplementados con L-Car-
nitina son más resistentes al desarrollo 
de la ascitis, debido a un menor gasto  
cardiaco (Baghbanzadeh y Decuypere, 
2008).

Además de esto, adecuados niveles de 
ácido ascórbico, vitamina E (Enkvet-
chakul et al., 1993), vitamina C (Xiang  

et al., 2002) y selenio en la dieta (Stanley 
et al., 1998), ayudan a disminuir el pro-
blema. Por otro lado, se ha reportado 
que la inclusión de 1000 miligramos de 
carbonato de potasio por litro de agua 
puede ayudar a aumentar la oxigenación 
de la sangre y reducir la ascitis (Shlosberg 
et al., 1998). De hecho, la alcalinización 
de la dieta con 1  % de bicarbonato de 
sodio también reduce este disturbio me-
tabólico (Owen et al., 1994).

Impacto económico  
de la incidencia de trastornos 
metabólicos en pollos  
de engorde

Se calcula que en el mundo se producen 
anualmente 40 000 millones de pollos, 
de los cuales el 20  % muere por este 
problema, es decir, 8000 millones de 
aves. Además, el costo para la industria 
del pollo por los decomisos en el proce-
samiento de las canales, debido al sín-
drome ascítico, llegó a los 2,25 millones 
de dólares en el año 2003 (Urbaityte, 
2008). Otros autores afirman que las 
pérdidas económicas para la avicultura 
debido a este problema representan alre-
dedor de 500 000 millones de dólares al 
año (Kreider et al., 2010). Además de es-
to, la mortalidad por ascitis generalmente 
ocurre al final del ciclo de producción y 
esto representa un alto costo en términos 
de alimento, ya que las aves afectadas se 
han alimentado durante toda la fase pro-
ductiva, pero no tienen valor económico, 
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puesto que no son aptas para el consumo 
humano (Kalmar et al., 2013).

De acuerdo con los resultados reporta-
dos por Lucatero (2011) y Sipsa (2009), 
se estimó una reducción de 24,9  % del 
ingreso neto parcial en un lote con alta 
mortalidad por ascitis, cuando se compa-
ra con lotes con baja mortalidad por esta 
causa. Según los resultados de Fontes  
et al. (2000), quienes reportaron morta-
lidades de 41  % por ascitis en aves de la 
línea Hubbard bajo estrés por frío (15 °C) 
y de 4  % en una temperatura de con-
fort (25 °C), las pérdidas por mortalidad 
superan en un 350  % las pérdidas por 
mortalidad del grupo control.

Las medidas preventivas para mitigar 
los efectos de la enfermedad, como los 
planes de restricción alimenticia, retar-
dan el crecimiento inicial, pero pueden 
generan ciclos de producción más largos 
si no se manejan adecuadamente, con lo 
cual aumentan los costos de producción 
(Monroy, 2013). Con una restricción del 
15  % respecto al consumo a voluntad, 
es posible disminuir la mortalidad total 
(1,1  %), pero se obtiene un menor peso 
final (1,997 g) y una conversión alimen-
ticia más alta (1,78) (Urdaneta y Leeson, 
2002). Con base en los datos de estos 
autores y de otras fuentes (Sipsa, 2010; 
Fenavi, 2014), se estimó y comparó el 
ingreso neto parcial para cada uno de 
estos lotes. Con el sistema de alimenta-

ción a voluntad, si bien el porcentaje de 
mortalidad es mayor, se obtienen más 
kilogramos de pollo y por tanto un ma-
yor valor de producción. En cambio, con 
restricción alimenticia, aunque se redujo 
la mortalidad, también se redujo el valor 
de la producción y se incrementó la con-
versión de alimento.

De esta manera, con el programa de 
restricción de los autores se generó un 
menor ingreso neto y una relación costo-
beneficio más baja (1,17) en compara-
ción con el grupo de aves alimentadas a 
voluntad (1,19). Los resultados coinciden 
con Salinas et al. (2004), quienes encon-
traron que la restricción disminuyó la 
mortalidad por ascitis, al igual que los 
costos de producción en 7,5  %, pero 
asimismo la cantidad de kilogramos pro-
ducidos fue menor, en relación con las 
aves alimentadas ad libitum, con lo que 
el ingreso neto fue más bajo.

Si bien para la industria avícola es im-
portante considerar la mejor eficiencia 
económica, en un sistema de produc-
ción también es importante considerar el 
bienestar animal; por tanto, es necesario 
tener en cuenta que una mayor morta-
lidad en las aves contrasta con los prin-
cipios de calidad total en un sistema de 
producción animal, particularmente con 
el tema de bienestar animal (Edwards y 
Baker, 2003).
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Consideraciones finales

El síndrome ascítico y el síndrome de 
muerte súbita son trastornos metabóli-
cos de carácter multifactorial, es decir, 
son causados por varios factores, entre 
los que se destacan la temperatura, la al-
titud, la ventilación, la intensidad de luz, 
la tasa de crecimiento y la concentración 
de energía en la dieta.

Estos problemas metabólicos se han in-
crementado en los últimos años, pro-
ducto del intensivo mejoramiento para 
aumentar el rendimiento productivo del 
pollo de engorde, debido principalmen-
te a la alta tasa de crecimiento de estos 
animales, lo que genera un metabolismo 
acelerado y una alta demanda de oxíge-
no por parte del ave, predisponiéndola 
a sufrir de estos trastornos metabólicos.

La altitud y las bajas temperaturas incre-
mentan los requerimientos de oxígeno 
por parte del ave. En estas condiciones, 
se genera vasoconstricción pulmonar, 
lo cual hace que aumente la resistencia 
vascular pulmonar y que se hipertrofie el 
ventrículo derecho. De esta manera, se 
desencadena el síndrome ascítico.

La restricción alimenticia temprana redu-
ce la incidencia del síndrome ascítico, ya 
que al controlar el crecimiento del pollo 
de engorde, se reduce la demanda me-
tabólica de oxígeno y el gasto cardiaco. 
Sin embargo, se debe tener en cuenta 

que esto puede reducir el rendimiento 
productivo del pollo de engorde. Lo mis-
mo ocurre al modificar la composición 
y la densidad de la dieta para disminuir 
el síndrome de muerte súbita. Un ali-
mento con menos proteína en la etapa 
de iniciación y con menos energía en 
el engorde puede reducir la incidencia 
de estos trastornos metabólicos, pero se 
afecta el crecimiento del ave.

La mortalidad por trastornos metabóli-
cos es responsable de grandes pérdidas 
económicas para la industria mundial del 
pollo de engorde. En el caso de la ascitis, 
generalmente las aves mueren al final del 
ciclo productivo, lo cual representa un 
alto costo en términos de alimento, ya 
que las aves afectadas se han alimentado 
durante toda la fase productiva, pero no 
tienen valor económico.

Es importante conjugar el análisis eco-
nómico de la actividad productiva, para 
de esta forma determinar el beneficio-
costo y las pérdidas económicas, en tér-
minos de mortalidad y rendimientos con 
conceptos de bienestar animal. Para esto 
es necesario tener en cuenta los paráme-
tros productivos obtenidos, al igual que 
los costos directos e indirectos de todo el 
ciclo productivo, y de esta forma lograr 
maximizar la eficiencia económica con 
criterios de calidad total.
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