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RESUMEN

El desarrollo tecnologico de la avicultura, sabe mucho en los avances de la
genética y nutricion, ha permitido obtener en las lineas de pollo de engordas
actuales, avances en los parametros productivos comerciales, que hasta hace
pocos afos parecian inalcanzables; sin embargo este, logro ha tenido que pagar
un alto costo metabdlico, que se refleja en nuevas problemas que causan elevada
mortandad en las parvadas, como es el caso del Edema aviar (EA), que cada dia
se presenta con una mayor incidencia sin respetar programas de medicina
preventiva, época del afio, tipo de instalaciones, y que puede afectar severamente
la economia de las empresas. Uno de los aspectos mas preocupantes sobre el
Edema aviar, es que ha prevalecido por los ultimos 15 afos, por lo que en
ocasiones el avicultor y el médico veterinario se han acostumbrado a convivir con
él.
El uso indistinto de los términos de Edema aviar ha creado confusién tanto para el
productor como para el técnico e investigador, debido a que la etiologia y
patogenia de uno o varios problemas (que quiza no estén relacionados), puede
provocar la extravasacion de liquidos y su acumulacion en la cavidad abdominal.
La ascitis no es una enfermedad, sino una condicion patolégica que se
caracteriza por la acumulacion de liquido en la cavidad abdominal y es producida
por las causas generales de edema. El Edema aviar es una entidad con
caracteristicas epidemiologicas, clinicas y anatomopatoldgicas constantes, que

transcurren entre otros sintomas y lesiones, con ascitis, por lo tanto la ascitis



puede ser parte de un sindrome generalizado como el Edema aviar.

Por los sintomas y lesiones de esta patologia tan compleja, es dificil pensar en
una etiologia unica, lo que complica los estudios para determinar su origen.
Contradictoriamente, el diagndstico clinico es sencillo, por o que normal mente las
aves no se presentan en los laboratorios de diagndstico, o que limita conocer la
epizootiologia del problema.

La patogenia y etiologia de la ascitis en los pollos de engorda, ha sido desde su
aparicion objeto de controversias y malas interpretaciones, ya que existen reportes
de diversos agentes toxicos, ambientales, genéticos, nutricionales, de manejo y
fisicos, que provocan anasarca, siendo el consensa general, que la ascitis no es
de origen infeccioso. Tampoco parece logico que estos factores se presenten
continuamente en diferentes paises tan distantes entre si, con diferentes

metodologias de produccién y nivel de tecnificacion.

PALABRAS CLAVES:

= Edema.

» Aves de engorda.

= Ascitis.

» Anasarca.

= Posicion de pinguino.



1. INTRODUCCION DEL EDEMA AVIAR EN AVES DE

ENGORDA.

El Edema aviar (EA) en los pollos de engorda, es una manifestacion patologica,
que esta relacionado con diferentes agentes causales, y su principal manifestacion
clinica consiste en la acumulacion de fluido corporal a nivel de cavidad abdominal.
Esta enfermedad provoca importantes pérdidas econdmicas en la industria avicola
del mundo, calculandose las pérdidas econdmicas en mas de un billén de ddlares,
en México es una barrera para la crianza intensiva del pollo de engorda en todo el

territorio nacional’.

La presente revision incide en las diversas causas que provocan el Edema aviar
en pollos de engorde, agrupados en factores genéticos, alimenticios,
climatolégicos y sanitarios. Dentro de cada uno de ellos se resalta algunos

aspectos que han sido determinados a través de la experimentacion'”.



2. REVISION DE LITERATURA

2.1.- FISIOPATOLOGIA DEL EDEMA AVIAR.

La fisiopatologia de los sistemas respiratorio y cardiovascular, indican con mayor
claridad la presentacion del Edema aviar. A continuacion se mencionan algunos

interesantes conceptos y tesis para comprender mejor este problema.

Los principales problemas infecciosos en las explotaciones.

% El sistema respiratorio de las aves son muy sensibles a la influencia de los
factores ambientales e infecciosos.

% Los cambios morfologicos presentes en los pollos con EA, son
semejantes a los que ocurren en los casas de hipoxia crénica®®

% Una baja presion de 02 en el aire, incrementa la resistencia de la
respiracion pulmonar®.

% Los pulmones de los pollos de engorda son anatdmicamente poco
eficientes, para el intercambio gaseoso®.

% La barrera aerohematica tisular del gallo domestico es 28% mas gruesa
que la del pollo silvestre®.

% La capacidad de difusion de oxigeno de la barrera tisular aerohematica del
pollo de engorda, es 25% menor que la del gallo silvestre®.

% Los pulmones del gallo domestico tienen un volumen 20% inferior al del
gallo silvestre”.

% Los pulmones de los pollos de engorda, crecen en menor proporcion que

el resto del cuerpo, por lo que posiblemente su capacidad de oxigenacion



no es suficiente para el desarrollo muscular, de un ave de rapido
crecimiento. La capacidad cardiopulmonar del pollo de engorda puede
estar funcionando muy cerca de sus limites fisiologicos ™.

La sangre arterial de aves con EA, muestra un color mas oscuro que el de
la sangre adecuadamente oxigenada?®'.

Actualmente se piensa que en la integridad del aparato respiratorio reside

la posibilidad de prevenir el Edema aviar (EA)>.



3.- FACTORES GENETICOS

3.1 SELECCION GENETICA

El Edema aviar es un problema en el pollo de engorde actual. La causa esta
relacionada con el mejoramiento a través de la seleccion genética de lineas
comerciales tendientes a alcanzar rapidamente la edad de mercado. Esto se
produce alcanzando mayor capacidad para el depdsito de masa muscular y una
alta velocidad de crecimiento, los que originan una alta demanda de oxigeno para
su actividad metabdlica y que propician en las aves mayor susceptibilidad de
padecer el EA con el Factores causantes del Edema aviar en pollos de engorda
consecuente incremento de la mortalidad por esta causa®’. Influencia de los
progenitores En México se evaluo la mortalidad por Edema aviar en pollitos
provenientes de reproductoras de diferentes edades y pesos de huevo. La
progenie de reproductoras de mayor edad y los provenientes de mayor peso de
huevo incubable, en general, manifestaron un mejor comportamiento en el
desarrollo del peso corporal y en la conversion del alimento. La mortalidad
ocasionada por el EA disminuyd a medida que envejece la reproductora,
independientemente del peso del huevo. De la misma manera el grosor del
cascaron y calidad de la albumina. Lo anterior demuestra que la mortalidad por EA

esta en funcion de la edad de la reproductora y no del peso del huevo'.



3.2.- VALORES HEMATOLOGICOS EN POLLOS DE ENGORDA

El incremento de glébulos rojos y hemoglobina en aves con Edema aviar, es una

respuesta a la promocion de la eritropoyesis (por la hipoxia) y posteriormente a la
hemoconcentracion por la extravasacion del plasma sanguineo hacia la cavidad
abdominal, originando con esto una mayor viscosidad sanguinea por un aumento

considerable del hematocrito®.

El aumento del volumen corpuscular medio, al parecer se debe al incremento
de Los reticulocitos circulantes por la respuesta eritropoyética. Los reticulocitos
son las ultimas células en la serie de maduracion de los eritrocitos, y suelen ser
mas grandes que los gldbulos rojos, representando en Los animales sanos menos

del 10% del total de eritrocitos circulantes?.

El estudio demostré que las aves clinica mente sanas y con Edema aviar, no
presentaron valores diferentes en la cantidad de hemoglobina por glébulo rojo, ni
en la concentracion media de hemoglobina en 100 ml de eritrocitos, 10 que indica
que no es la cantidad de hemoglobina total la que puede ser uno de los factores
de hipoxia, sino la calidad de la misma hemoglobina la que puede estar

involucrada como una de las causas que pueden originar hipoxias.

En el humano, la policitemia ha sido atribuida a una respiracion anormal
asociada con una marcada obesidad, corrigiéndose con una reduccién en el peso;
esto ha sido practicado con éxito en pollos de engorda donde la incidencia del EA
ha disminuido notablemente con el uso de los programas de restriccidon

alimenticia™.



En otro estudio para determinar las presiones sanguineas en aves con
dificultades respiratorias realizado en una granja comercial ubicada a 2,000 msnm
en el estado de Hidalgo, donde el EA representaba cerca del 3% de la mortalidad
de la poblacién, se seleccionaron 7 machos Hubbard de 35 dias de edad, que
mostraban sefiales obvias de cianosis, respiracion trabajosa y que no presentaran
a la palpacion y percusiéon indicios de liquido en la cavidad abdominal. Se
trasladaron a la Cd. de México, donde se les inserté una canula en la arteria
carétida, para determinar en sangre, pH, presion parcial de oxigeno y bidéxido de
carbono, concentracion de bicarbonato, osmolaridad, hematocrito (HT) y presion
arterial (PA). Posteriormente se sacrificaron y macroscopicamente se evaluaron

las lesiones en pulmones, corazén, rifiones e higado™.
3.3.- ASPECTOS ANATOMICOS

Ha sido dificil conocer los parametros normales de los érganos en los pollos de
engorda (como pesos y dimensiones), en las distintas edades, para poder
tomarlos como punto de referencia ante los cambios ocasionados por el EA. Es
por ello que se realizd un trabajo seleccionando 80 machos Arbor Acres de una
parvada de 4,000 aves alojadas a 1,900 msnm, para determinar los valores
normales y los cambios (dimensiones y peso) producidos por el EA en algunos
organos. Semanalmente se sacrificaron por desnucamiento, 5 aves clinicamente

sanas y 5 con EA™2.



El peso corporal de las aves con Edema aviar, se vio afectado a partir de la 3a.
semana, incrementandose este efecto a mayor edad. Se observa que solamente
se encontraron diferencias en los pesos del corazén e higado en la 6a. y 7a.
semana de edad, asi como en las dimensiones de los pulmones e higado en
estas mismas semanas, al comparar los valores de las aves clinicamente sanas

contra las que tenian Edema aviar®.

Al analizar las dimensiones de los pulmones, se encontré en términos generales
que en las aves que presentaron EA, estos se vieron afectados, lo que se refleja
en las dimensiones de estos oOrganos, concordando con las observaciones

realizadas por®2.

4.- FACTORES ALIMENTICIOS QUE PREDISPONES

AL EDEMA AVIAR

4.1 CONSUMO DE ALIMENTO

En una evaluacion del pollo de engorde criado en el valle de México a 2250 msnm
se observé que a mayor ganancia de peso y mayor consumo de alimento se
presentd mayor mortalidad por EA®. Por tanto se sugiere emplear la restriccion
alimenticia como alternativa para atenuar la incidencia de EA; al respecto en un
experimento restringiendo el alimento hasta un 25% respecto del consumo normal
a partir del dia 7 al 21 de edad se encontré que la hemoglobina y el hematocrito

disminuyeron solo hasta el dia 20, igualmente la restriccion alimenticia redujo la



hipertrofia cardiaca y ventricular derecha, por lo que se concluye que la restriccién

redujo el estrés cardiaco asociado al Edema aviar en forma temporal®.

4.2.- FACTORES NUTRICIONALES

Existen publicaciones que indican un efecto directo o indirecto de factores
nutricionales sobre la incidencia del EA, como son la deficiencia de vitamina E y/o
selenio, la intoxicacion por sodio, la deficiencia de biotina, las grasas toxicas, la
densidad energética del alimento, el raquitismo, la inclusion de algunos
antimicrobianos como promotores de crecimiento, etc’.

En general se ha sefialado que los factores que aceleran el desarrollo corporal
del ave, como son la presentacion granulada del alimento de alta densidad
nutritiva, favorecen la incidencia del Edema aviar. A continuacion se presentan
algunas experiencias donde participan aspectos nutricionales relacionados con el
EAZ.

A principios de 1980 en México, existio una severa escasez de materias primas,
lo que provocd durante 45 dias la utilizacion de alimento para reproductoras
pesadas en una granja de aves exoticas; en este periodo se presentoé un caso de
SA en un faisan imperial (Lophophorus impeyanus), el alimento sospechoso se
cambié después de la identificacidon del problema y no se presentaron nuevos
casos'®.

Sintomas: Como en la mayoria de las aves silvestres, los sintomas aparecen
desafortunadamente poco antes de la muerte y generalmente no hay signos. En
este caso los sintomas (disnea, plumas erizadas, depresidn y posicion de

pinguino). Se observaron 2 dias antes de la muerte, el abdomen estaba distendido
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por la acumulacién de liquido®.

Hallazgos a la necropsia: Se encontraron congestién generalizada, depdsitos de
fibrina en la cavidad abdominal y en la superficie hepatica, higado con bordes
redondeados, desprendimiento de la capsula de Glisson, hidropericardio, corazén
redondeado y flacido, nefromegalia y 400 ml de liquido en la cavidad abdominal®.
Lesiones microscoépicas: En el rifidn se pudo observar congestion, hemorragias
focales, edema intersticial, tubulo-nefrosis y depdsitos de uratos en los tubulos y
en el parénquima. En el miocardio se presentaron hemorragias focales y en la
aorta ateromatosis. El higado mostraba severa pérdida de las células del
parénquima, engrosamiento irregular de las venas centrales, atrofia de los
cordones hepaticos y edema intersticial. En los pulmones una hiperemia, ligero

engrosamiento de las paredes arteriales y dilatacién bronquial®.

4.3.- FORMA FiSICA DEL ALIMENTO

Al comparar el efecto de la presentacion del alimento, ya sea granulado o en
harina, en pollos de engorde (machos), sobre el comportamiento productivo y la
mortalidad por EA. En este experimento emplearon 276 pollos machos de un dia
de edad de la estirpe Ross x Ross. Los pollos con alimento granulado tuvieron
mayor ganancia de peso y consumo de alimento, que los alimentados con harina,
pero con una mayor mortalidad por SA (42.7 + 3.3 % versus 8.7 + 0.8 %), lo cual
indica que los alimentos granulados proporcionados a libre acceso en los pollos de

engorde actuales propician mayor aumento de peso, pero con indices altos de



mortalidad por EA®. Por tanto se sugiere a nivel de sierra peruana utilizar en la
alimentacién de pollos de engorde alimento en forma de harina para evitar la alta

incidencia de EA%.
4.4.- ASPECTOS DE MANEJO

Algunos aspectos de manejo se han relacionado como predisponentes o
desencadenantes del EA, desgraciadamente el término manejo es muy subjetivo,
amplio y generalmente existe una interaccién de factores multiples que pueden

potencializar los problemas en las parvadas18.

En el caso especifico del Edema aviar; existen pocas evidencias cientificas y
multiples observaciones de campo (aunque no siempre han sido evaluadas de una
manera precisa), que se han relacionado como factores predisponentes o
desencadenantes del EA, entre ellas se mencionan cambios bruscos de
temperatura, manejo fisico de Jas aves como en las vacunaciones o envio de las
aves al rastro, inadecuado intercambio de aire que provoque altas
concentraciones de gases (monoxido de carbono, C02 y NH3), mal manejo de
bebederos que aumente la humedad en cama y consecuentemente el amoniaco,
la fumigacion con formol en la nacedora asi como cualquier tensién en la parvada.
La mortalidad por el Edema aviar, se eleva durante las practicas de manejo, como
san las vacunaciones y las maniobras de carga, transporte y descarga de las aves
al rastro, ya que coinciden estas etapas, con las edades de mayor incidencia, ya

que el liquido ascitico presiona los sacos aéreos, impidiendo la respiracion’®.
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5.- FACTORES CLIMATICOS QUE PREDISPONE AL

EDEMA AVIAR.

5.1 LA TEMPERATURA

La incidencia de Edema aviar es provocada por la exposicion de las aves a bajas
temperaturas ambientales lo que a su vez produce una sobre carga metabdlica
evaluo el comportamiento productivo y la mortalidad por EA con diferentes tiempos
de exposicion al calor artificial durante la crianza del pollo de engorde,
proporcionando a las aves calor artificial a través de criadoras durante las
primeras semanas de edad?®. El autor encontré diferencias en cuanto a peso
corporal, consumo de alimento, mortalidad general y la registrada por EA, pero no
en la conversion alimenticia, observandose los resultados mas negativos en los
tratamientos en donde se proporciond calor artificial hasta la tercera semana. Por
lo que concluye que proporcionar calor artificial hasta la tercera semana de edad

en zonas templadas puede incrementar la mortalidad por EA hasta en un 50%”°.

5.2 LA VENTILACION

Una mala ventilacion y alteraciones en el aparato respiratorio aumentan también la
demanda de oxigeno; en consecuencia se desarrolla el EA, o llamado también
sindrome de hipertensién pulmonar; en esta situacion, los pollos de engorde

tienen incapacidad de oxigenar adecuadamente su organismo, lo que ocasiona

11



incremento en la presion pulmonar debido a hipoxia, con lo cual se produce falla
ventricular derecha y acumulacién de liquido en la cavidad abdominal®’. La
saturaciéon de la atmésfera de los galpones con niveles elevados de mondxido y
dioxido de carbono, por deficiente combustion de las criadoras también interfieren.
La mala ventilacién, la sobrepoblacion y el manejo de camas por las altas
concentraciones de amoniaco que pueden generarse, son otros factores pre

disponentes®.

5.3.- LAALTITUD SOBRE EL NIVEL DEL MAR.

Otro factor de importancia a considerar es la crianza de aves en alturas elevadas,
donde la presion parcial del oxigeno es menor que en zonas geograficas que se

ubican a nivel del mar?’.

La altitud sobre el nivel del mar, el clima frio, los cambios bruscos de temperatura
y la calidad del aire, san factores ambientales que influyen sobre la presentacion
del Edema aviar. Es importante considerar que el Edema aviar no esta restringido
a zonas de elevada altitud, ya que este problema también se presenta en bajas
altitudes sobre todo cuando existen complicaciones de aspergilosis pulmonar o
problemas téxicos que afectan el higado™.

A grandes altitudes, hay una menor presion parcial atmosférica de oxigeno,
incrementando los disturbios en aves con pulmones lesionados; por otra parte, las
bajas temperaturas aumentan el metabolismo basal, el consumo de alimento y

predisponen a problemas respiratorios, o que aumenta la demanda de oxigeno; el

12



exceso de amoniaco produce queratoconjuntivitis y lesiones en el pulmén. El
biéxido y el mondxido de carbono, cuando se encuentran en concentraciones
elevadas, interfieren con la captacion de oxigeno por los glébulos rojos. Las
casetas cerradas con pobre ventilacion, pueden tener altas concentraciones de
gases, polvo y bacterias que afectan la calidad del aire y la integridad del sistema

respiratorio’.

El Edema aviar se presenta con mayor frecuencia en granjas ubicadas a niveles
altos. Sobre el nivel del mar, por lo que el objetivo de un estudio realizado, fue el
de evaluar el efecto de la altitud sobre el nivel del mar y la interaccion con

alimentos con y sin antecedentes de producir altas mortalidades por el EAM.

6. FACTORES SANITARIOS

El origen de la parvada es muy importante; los pollos bebes o recién nacidos
deben provenir de reproductoras que estén libres de micoplasmosis, porque habra
muchas posibilidades de que en las fases de crecimiento y engorda los pollos
desarrollen la enfermedad respiratoria crénica, que por producir abundantes

exudados, interfiere con la ventilacion pulmonar?.

También es conveniente que las reproductoras confieran al pollito una sdlida
inmunidad materna contra la infeccién de la bolsa de Fabricio. Si los pollitos sufren
la forma subclinica de la infeccidn, presentaran una importante deficiencia
inmunologica principalmente contra los agentes que afectan al sistema
respiratorio. Otra situacién es que al momento del nacimiento, pueden ocurrir

problemas de contacto con irritantes de las vias aéreas, como es el caso de la

13



inhalacion de formol usado como desinfectante en las nacedoras, lo cual a la larga

coadyuvara a la presentacion de EAZ.

Cuando se ha inducido experimentalmente la deficiencia de la hormona tiroidea
produciéndose un hipotiroidismo, y la produccion de la corticosterona es alta se
incrementa los casos de EA. Se debe considerar que una alta tasa de ganancia de
peso no siempre es el mayor causante de ascitis. El nivel de hematocrito y las
hormonas tiroideas son indicadores del EA en la ultima semana de vida, y no en
todos los casos. Sin embargo se ha determinado que ninguno de estos factores

puede determinar el desarrollo de ascitis a una edad temprana™®.
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7. CONCLUSIONES

Luego de revisar la diversidad de factores que producen Edema aviar en pollos de
engorde, se concluye que estos son posibles de manipular. Para el control de los
factores genéticos se pueden buscar animales cuya tasa de crecimiento no sea
muy alta, pero que tengan una eficiente conversion alimenticia. Otra labor seria
coordinar con la planta incubadora para que los pollos recién nacidos destinados a
crianza en altura provengan de reproductoras de avanzada edad, sobre 40
semanas. En cuanto a los factores alimenticios se sugiere la restriccion
alimenticia, o el uso de alimentos que propicien un crecimiento lento, sin afectar
otros parametros productivos sobre todo el de conversion alimenticia. En el control
de factores climatolégicos se debe proporcionar la temperatura adecuada a las
aves y una ventilacibn acorde a las necesidades del pollo segun fases,
considerando la correcta densidad de crianza. En el control sanitario se debe
verificar que los pollos bebés provengan de reproductoras exentas de
micoplasmosis, evitar problemas respiratorios de las aves en el proceso productivo
y utilizar los desinfectantes adecuados. Todo ello conllevara a reducir la mortalidad
por Edema aviar y a hacer posible la crianza del pollo de engorde en zonas de
altura sobre el nivel del mar, como sucede en realidades del valle de México con

Edema aviar en el pollo de engorda.
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