
 

 

 

 

 

 

 

UNIVERSIDAD MICHOACANA DE SAN NICOLÁS DE HIDALGO 

 

FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA 

 

PARA OBTENER EL TÍTULO DE  

MÉDICO VETERINARIO ZOOTECNISTA 

 

Asesores: 

 

MORELIA, MICHOACÁN, AGOSTO DEL  2012. 

 

TESIS QUE PRESENTA 

JOHANA NOEMI BAROCIO URUE 

 

DR. José Arce Menocal. 

MC. Luis Garibay Torres.

DR. Ernesto Ávila González.

DR. Carlos López Coello



 

 

 

 

 

 

 

 

UNIVERSIDAD MICHOACANA DE SAN NICOLÁS DE HIDALGO 

 

FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA 

 

 

“ADICIÓN DEL BUTIRATO DE SODIO EN EL ALIMENTO 

DEL POLLO DE ENGORDA, SOBRE LOS PARÁMETROS 

PRODUCTIVOS Y MORTALIDAD” 

 

TESIS QUE PRESENTA 

JOHANA NOEMI BAROCIO URUE 

PARA OBTENER EL TÍTULO DE  

MÉDICO VETERINARIO ZOOTECNISTA 

 

 

MORELIA, MICHOACÁN, AGOSTO DEL  2012. 

 

 



 



 UMSNH-FMVZ  

   

AGRADECIMIENTOS Y DEDICATORIAS 

 

Son muchas las personas especiales a las que quiero agradecer su 

apoyo, amistad, animo y compañía en esta linda etapa de mi 

vida.  

A dios que me ha heredado el tesoro más valioso que puede dársele 

a un hijo (sus padres) y por ayudarme a cumplir uno más de mis 

sueños. 

A mis padres sabiendo que no existirá forma alguna de agradecer 

una vida de sacrificios, esfuerzos y amor para educarme siendo 

esta mí mayor herencia, quiero que sientan que este sueño 

alcanzado también es de ustedes y que la fuerza que me ayudo a 

conseguirlo fue su gran apoyo. 

Chaparro gracias por tu amor, compresión  y apoyo, los cuales me 

permitieron  seguir adelante en esta gran carrera. Gracias por ser 

parte de mi vida. 

A mis amigos muchas gracias por estar conmigo todo este tiempo, 

en el cual he vivido momentos muy especiales, gracias por ser mis 

amigos. 

A todos mis profesores no solo de la carrera sino de toda mi vida, 

muchas gracias por que alguna manera forman parte de lo que 

ahora soy. 

 

 

 



 UMSNH-FMVZ  

   

  

A mis asesores por permitirme ser parte de su grupo de trabajo. A 

sus consejos, paciencia y opiniones que sirvieron para que me 

sienta satisfecha en mi participación dentro de este proyecto de 

investigación.  

 

Dedico con mucho cariño a mis padres que  me dieron la vida y 

han estado conmigo en todo momento, gracias por darme una 

carrera para mi futuro y por  creer en mí, aunque hemos pasado 

momentos difíciles siempre han estado apoyándome y 

brindándome todo su amor, por todo esto les agradezco con todo 

mi corazón el que estén conmigo a mi lado. 

A mis hermanas por estar conmigo y apoyarme siempre, las 

quiero mucho. 

 

 

 



 UMSNH-FMVZ  

1 

                                                                                                                                                         

RESUMEN  

Se realizó un trabajo de investigación para evaluar la adición del acido butírico 

protegido (AB)  como butirato de sodio (BS), en la alimentación del pollo de engorda 

sobre los parámetros productivos y análisis económico. Se utilizaron 1000 pollitos 

sexados (50% hembras y 50% machos), los cuales se mantuvieron en producción 

hasta los 49 días de edad. Se distribuyeron completamente al azar en un diseño 

factorial 2 x 2  con 5 repeticiones de 50 aves cada una. Los tratamientos consistieron 

en un control,  con un alimento sin BS y otro con la adición de BS a una dosis de 500-

500-250 g/t en la etapa de iniciación, crecimiento y finalización respectivamente. Los 

tratamientos fueron administrados tanto en hembras como en machos y las dietas no 

contenían antibióticos como promotores de crecimiento. Los resultados finales 

mostraron un aumento (P<0.01), del peso corporal en las aves que consumieron la 

dieta con BS en relación con el tratamiento control (2601 vs 2665 g), este aumento 

también se presento en los machos (2466 vs 2807 g) con relación a las hembras, 

manifestándose interacción entre los tratamientos y sexo, siendo los machos con la 

adición de BS los que registraron las mejores respuestas. El consumo de alimento 

registro diferencias (p<0.01) entre tratamientos (4879 vs 5017 g), sexo (4604 vs 5308 

g) e interacción, mostrando los machos con la adición de BS, los de mayor consumo, 

sin presentar efectos (P>0.05) entre los tratamientos y sexo en la conversión de 

alimento y en el porcentaje de mortalidad. No se encontraron efectos (P>0.05) en el 

costo por kilogramo de peso vivo producido con la  adición del BS, se observaron 

efectos (P<0.06) entre sexos (13.72 vs 13.56 MN), mostrando los machos los 

mejores resultados. Por lo que se concluye que la adición de BS en dietas de pollo 

de engorda, es un aditivo que favoreció el crecimiento corporal en un 2.46%, sin 

embargo, no represento una mejora económica, probablemente debido al costo del 

producto comercial, por lo que se sugiere realizar más trabajos al respecto, con 

menores dosis para observar su respuesta productiva y costo beneficio.    

  
PALABRAS CLAVE: Pollos de engorda / Butirato de Sodio / Parámetros productivos.        
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 I. INTRODUCCIÓN 

Los antibióticos promotores de crecimiento (APC) desde hace muchos años se han 

empleado como una herramienta sumamente importante en la alimentación avícola 

por el efecto benéfico que presentan a nivel nutricional, sin embargo, debido a la 

problemática que estos presentan al relacionarse químicamente con los antibióticos 

que se utilizan para tratar enfermedades del ser humano, obliga a los nutricionistas a 

buscar nuevas fuentes de aditivos de origen natural que sean inofensivas tanto para 

el ave como para la humanidad,  con efectos similares a los APC utilizados en la 

producción pecuaria (Diebold y Eidelburger, 2006). Años atrás, la Unión Europea 

prohibió el uso de algunos APC en los alimentos para animales por que pertenecen a 

compuestos que también son utilizados en medicina humana (Cancho, García y 

Simal, 2000), evitando así una posible resistencia a los antibióticos (Gunal et al., 

2006; Leeson, 2007). La línea a seguir del Continente Americano, es dirigirse con la 

misma tendencia a corto o a mediano plazo; incluso algunos países exportadores 

como Brasil, Estados Unidos y Argentina, ya están obligados a eliminar de las dietas 

de las aves los APC que exportan a la Unión Europea. Se han realizado en los 

últimos años algunos trabajos sobre alternativas principalmente con probióticos, 

prebióticos, simbióticos, ácidos orgánicos y productos de exclusión competitiva para 

la sustitución de los APC en la alimentación de las aves, con resultados que 

demuestran beneficios en la producción. La utilización de ácidos orgánicos en las 

dietas de los monogástricos han sido objeto de frecuentes discusiones en numerosas 

reuniones de nutrición animal, ya que los resultados disponibles en la literatura son 

contradictorios pero muchos nutriólogos comprenden que existe un potencial para 

que estos aditivos sean usados sistemáticamente en las dietas de las aves. No todos 

los ácidos orgánicos son igualmente eficaces y pueden responder individualmente de 

distintas maneras dependiendo de varios efectos, como el tipo de ácido y su valor de 

pKa (constante de disociación de una sustancia), depende también de los 

microorganismos presentes y del nivel inicial del pH en el sitio de acción (Nakai y 

Siebert, 2002). En particular, el acido butírico es de efecto conocido en rumiantes 

(Baldwin, 2000) y de creciente interés en los últimos años en cerdos (Galfi et al.,  
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1990; Bolduan, 1999), y en aves (Versteegh y Jongbloed, 1999),  motivo del presente 

estudio. 

 

II. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 

2.1 Los ácidos orgánicos  

El termino ácidos orgánicos  engloba aquellos ácidos cuya estructura química se 

basa en el carbono, estos son compuestos que ocurren naturalmente en el 

metabolismo celular, por lo que son productos naturales y de baja toxicidad y se han 

utilizado durante más de 30 años para reducir el crecimiento de microorganismos en 

los alimentos, preservando su calidad higiénica (Kirchgessner y Roth, 1988). Los 

ácidos orgánicos no son antibióticos, pero si se usan correctamente junto con las 

medidas nutricionales, de manejo y bioseguridad pueden ser una herramienta 

poderosa para mantener la salud del tracto gastrointestinal de las aves mejorando su 

rendimiento zootécnico (Gauthier, 2002). En varias investigaciones pecuarias con el 

uso de estos compuestos, se ha descubierto que existe una disminución de la 

ingesta de patógenos (Cuadro 1), mejorando los efectos sobre la digestión y la 

absorción dando como resultado  de un equilibro de la microflora intestinal, dando 

como resultado una estabilización de la flora intestinal  (eubiosis), y por lo tanto una 

mejora en la conversión alimenticia  y  en  la ganancia diaria de peso, así como una 

menor incidencia de diarrea, mejorando los costos de alimentación. Se concentran 

habitualmente en los frutos de numerosas plantas y son compuestos orgánicos que 

poseen al menos un grupo ácido, de los cuales se distinguen, el ácido cítrico, 

fórmico, acético, málico, tartárico, salicílico, oxálico y los grasos (lactato, acetato y 

butirato). 
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2.2 Propiedades químicas de los ácidos orgánicos   

Las propiedades químicas de algunos ácidos orgánicos y los efectos  en la reducción 

del pH y su actividad antimicrobiana, son considerablemente en función de su estado 

de disociación del 50 % y es descrito por el pKa específico para cada ácido, el cual 

permite conocer la fuerza de un ácido; cuanto menor sea, mayor es su tendencia a 

ionizar y, por consiguiente, más fuerte es el ácido y en el caso de  una base ocurre lo 

contrario, ya que esta es más fuerte cuanto mayor es su pKa. (Cuadro 2) 

 

Cuadro 1: Efecto inhibitorio de diferentes acidificantes y sus combinaciones 
 

Cepa Salmonella E. coli 
 Halos de inhibición del crecimiento en placa en mm 

Producto Efecto de Ácidos 

Ácido fórmico 15 22 

Ácido propiónico 14 23 

Ácido butírico 14 19 

Ácido fosfórico 10 17 

Ácido láctico 10 15 
 Efecto de sales 

Butirato sódico 3 4 

Propionato cálcico 0 1 

Formiato cálcico 0.5 0.5 

Dipropionato 7 12 

Diformiato 8 8 
(Thompson y Hinton, 1997). 
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Cuadro 2. Las propiedades químicas de los ácidos y sales. 

Ácido / sal pKa Solubilidad 
en agua 

Física 
molecular 

(g) 

Energía 
(KJ / g) 

Condición 
física 

Ácido 
fórmico 

3,75 Muy buena 48,0 5,8 Líquido 

El ácido 
acético 

4,75 Muy buena 60,1 14,8 Líquido 

El ácido 
propiónico 

4,87 Muy buena 74,1 20,8 Líquido 

El ácido 
láctico 

3,08 Buenas 90,1 15,1 Líquido 

El ácido 
fumárico 

3.03/4.44 Bajo 116,1 11,5 Sólidos 

El ácido 
cítrico 

3.14/5.95/6.39 Buena 210,1 10,3 Sólidos 

Ca-formiato - Bajo 130,1 3,9 Sólida 
Na-formato - Muy bueno 68,0 3,9 Sólido 
Ca-
Propionato 

- Bueno 16,6 16,6 Sólidos 

Ca-lactato - Bajo 10,2 10,2 Sólidos 
Butirato de 
sodio 

4.83 Buena 88.1 - Sólidos 

(Kirchgessner  y Roth, 1991) 

 

 

2.3 Efectos de los ácidos orgánicos y sales en la alimentación animal 
 

En la alimentación animal, los acidificantes y las sales ejercen sus efectos a través 

de tres maneras diferentes (Cuadro 3):  

a) Alimentación.  

b) Tracto digestivo 

c) Metabolismo.  
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Cuadro 3  .Efectos de los ácidos orgánicos y sales en la alimentación animal 
 

 Forma 
efectiva 

Efectos de alimentación 

Alimentación  H+ Reducción del pH. 
Reducción de la capacidad de enlace del acido. 
Reducción del crecimiento microbiano. 
 Efectos antibacterianos intestinales. 
 

H + y 
aniones 

Tracto 
digestivo  

H+ Reducción del pH en el estómago y el duodeno - 
mejor actividad de la pepsina 

Metabolismo  Aniones Agentes formadores de complejos de cationes – 
(Ca++, Mg ++, Fe ++, Cu ++, Zn ++). 
Efectos antibacterianos. 
Cambio en el metabolismo microbiano 
concentraciones - de suministro de energía. 

 H + y 
aniones 

 (Kirchgessner y Roth, 1988) 

 

En relación a la alimentación, en condiciones favorables, los microorganismos 

patógenos pueden multiplicarse rápidamente en el lugar de almacenamiento, 

especialmente  si el nivel de humedad es alto y el ambiente es  cálido, debido a esto, 

los retos son de consideración ya que los alimentos  pueden estar infectados con una 

cierta cantidad de hongos, bacterias o levaduras. Por lo cual  la adición de ácidos 

orgánicos ejerce un efecto fungicida en el alimento  que se administra, mediante la 

competición por sustancias biológicas necesarias para el desarrollo de los hongos, 

de esta forma se inhibe su crecimiento y, por tanto, disminuye la presencia de 

micotoxinas. Para la conservación del  alimento, las concentraciones de ácido son 

generalmente en  bajas proporciones. Sin embargo, cada ácido  tiene un  efecto 

específico sobre la inhibición de bacterias, levaduras o mohos, por lo cual  tiene que 

ser considerado con  las recomendaciones para su  suplementación (Singh-Verma, 

1973; Strauss y Hayler, 2001). 

En cuanto a los efectos de los ácidos orgánicos en el tracto digestivo son de dos 

tipos, los que reducen el pH y los que inhiben  el crecimiento de microorganismos 

enteropatógenos.  
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El buche de las aves es un divertículo del esófago en el cual el alimento permanece 

aproximadamente 50 minutos (Cuadro 4), esta característica constituye un ambiente 

idóneo para el desarrollo de microorganismos, tanto Gram + (Clostridium spp, 

Staphylococcus spp, Streptococcus spp, Enterococcus spp,  Bacillus Listeria), así 

como de Gram – (Escherichia coli, Klebsiella, Salmonella spp, Haemophilus), estas 

bacterias podrán colonizar el resto del aparato gastrointestinal y, por otro lado, son 

una fuente de contaminación de la canal en el sacrificio y evisceración del ave. El pH 

del buche suele ser relativamente ácido (5.5), aunque en determinadas 

circunstancias puede incrementarse, favoreciendo la multiplicación de 

microorganismos patógenos, cuyo pH óptimo de crecimiento se encuentra por 

encima de 6, por lo tanto, la acidificación del medio a este nivel a través de ácidos 

orgánicos garantizará el mantenimiento de un pH adecuado para inhibir el desarrollo 

de enteropatógenos (Thompson y Hinton, 1997). 

En el estómago glandular (proventrículo) se produce la digestión enzimática del 

alimento y, al igual que en los mamíferos, su éxito viene determinado por el pH del 

medio. La pepsina es la enzima encargada de la digestión gástrica de las proteínas, 

el cual se segrega como proenzima (pepsinógeno), el cambio de pepsinógeno a 

pepsina se produce por la influencia del ácido clorhídrico (HCl), el cual se produce en 

el proventrículo, siendo necesario un pH ≤ 3 para que la transformación se realice 

rápidamente y una vez llevada a cabo, la pepsina pueda realizar su acción. Los aves 

de temprana edad son incapaces de segregar la cantidad suficiente de HCl, por lo 

que se ve comprometida la digestión de las proteínas, debido a esto, el paso de 

proteína sin digerir al intestino será un nutriente ideal para el desarrollo de 

microorganismos patógenos. El pH alcalino a nivel intestinal que se da en parte por 

el efecto de la liberación a través del páncreas del bicarbonato de sodio, puede 

favorecer la multiplicación de E. coli y de otros microorganismos en este 

compartimento digestivo, por tanto, la adición de acidificantes a la dieta contribuye a 

una mejor digestibilidad de la proteína y evita la proliferación de enteropatógenos 

(Overland et al., 2000),   
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En el intestino delgado (duodeno, yeyuno e íleon) y grueso (ciegos, colon y recto), la 

secreción de bicarbonato y enzimas pancreáticas (amilasa, lipasa, tripsina y 

quimotripsina) se ve estimulada por la entrada del contenido ácido del proventrículo 

al duodeno, de forma que a mayor acidificación de éste, mayor secreción de 

bicarbonato y enzimas se producirán, lo cual favorecerá la digestión de los nutrientes 

y en los segmentos más distales del intestino (yeyuno e íleon) y en los ciegos, un pH 

demasiado alcalino también favorecerá la proliferación de E. coli y Salmonella spp., 

respectivamente, ya que en los primeros días de vida las enterobacterias predominan 

a nivel cecal (Van der Wielen et al., 2000). 

En el intestino, los ácidos orgánicos actúan frente a las bacterias patógenas y 

estimulan la proliferación de bacterias benéficas  (Lactobacillus spp.), productoras de 

ácido láctico (AL), estas últimas son capaces de soportar variaciones de pH de 3 a 9 

y habitan principalmente en el intestino y pueden utilizar la mayoría de los 

carbohidratos como fuentes de energía, procesando y reteniendo los restos de 

alimento que, de otra forma, serían expulsados del organismo. El ácido láctico (AL) 

que producen las bacterias benéficas, puede ser utilizado por el ave para la 

obtención de energía o ser almacenado para su uso posterior en el hígado como 

glucógeno, por tanto, la acidificación de las dietas mejora la absorción y 

aprovechamiento de nutrientes a nivel intestinal, así como también  el desarrollo de 

AL produce una inhibición en el crecimiento de bacterias patógenas, todo  esto se 

consigue mediante competencia biológica por los mismos substratos y lugares de 

adhesión intestinal, y por la disminución del pH hasta niveles intolerables para los 

patógenos (Eckel, Kirchgessner y Roth, 1992; Eidelsburger  et al., 1992; Mroz et al., 

2000). 

En condiciones normales, el desarrollo de las bacterias lácticas y la producción de 

ácidos grasos volátiles (AGV), impiden un crecimiento excesivo de enteropatógenos, 

sin embargo, cualquier factor dietético o ambiental puede favorecer su multiplicación 

dando lugar a la aparición de trastornos digestivos. 
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Cuadro 4.- Valores de pH de los segmentos del tracto gastrointestinal. 
 

Porción del tracto GI Tiempo de transito (minutos) pH 
Pico  7-7.5 

Buche 50 5.5 

Proventrículo 30 2.5 - 3.5 

Molleja 90 2.5- 3.5 
Duodeno 5-8 5 -6 

Yeyuno 20-30 6.5 
Íleon 70 7 – 7.5 

Ciego, colon y recto 25 6.9 – 8 

        (Leeson et al., 2005). 
 

 

2.4 Actividad antimicrobiana de los ácidos orgánicos 

Los ácidos orgánicos y sales ejercen sus efectos inhibiendo el crecimiento de los 

microorganismos patógenos en el tracto intestinal a través de la reducción del pH y 

los efectos de aniones y protones en la célula microbiana (Hellweg et al., 2006). 

El crecimiento bacteriano como Clostridium perfringens, Escherichia coli o 

Salmonella ssp. se inhibe con pH inferiores a 5, mientras que algunos otros como los 

Lactobacillus spp. Los números no parecen verse afectados, o puede ser incluso 

mayores (Hellweg et al., 2006) 

Los AGCC son lipofílicos (soluble en grasas) y se difunden a través de la membrana 

celular, donde, en el citoplasma mas alcalino, se disocian y los protones liberados 

acidifican el pH interno. Esta reducción en el metabolismo celular altera el pH y la 

actividad enzimática y por lo tanto la inhibición del crecimiento intraluminal de los 

enteropatógenos, como se ha demostrado en varias investigaciones con la reducción 

de el conteo de bacterias en el proventrículo (Kluge et al., 2004) y en el duodeno 
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(Kirchgessner et al., 1991; Hebeler et al., 2000; Hellweg et al., 2006), favoreciendo el 

fenómeno de la eubiosis a nivel de la microflora intestinal. 

La velocidad de los ácidos orgánicos para inhibir el crecimiento de los 

enteropatógenos, depende del tiempo de exposición, la temperatura ambiente y las 

propiedades específicas del ácido utilizado. Las concentraciones mínimas inhibitorias 

de los ácidos orgánicos son especificas para cada uno de los ácidos (Strauss y 

Hayler, 2001), así como por ejemplo, las bacterias Gram negativas sólo son 

sensibles a los ácidos con menos de ocho átomos de carbono como el fórmico, 

láctico, propiónico, butírico, isobutirico, valerico, isovalerico, caproico y caprílico, 

mientras que las Gram positivas son sensibles a los ácidos de cadena larga como el 

cáprico, láurico, mirístico, palmítico y esteárico (Partanen, 2001).  

A diferencia de los ácidos orgánicos sus sales no pueden reducir el pH del medio 

ambiente y sus efectos sólo son a través de la cantidad de aniones ácidos presentes 

(Kirchgessner et al., 1987), por ello cantidades suficientes de aniones son 

esenciales, principalmente en aquellos ácidos de bajo peso molecular, como el ácido 

fórmico, el cual parece tener actividades de mayor impacto que aquellos con 

elevados pesos moleculares, como el fumárico o ácido cítrico (Eidelsburger, 1997). 

Sin embargo,  sales en una concentración suficiente  parecen ser tan efectivos como 

los ácidos (Eidelsburger et al., 1992), efectos que parecen estar más estrechamente 

relacionados con los aniones en lugar de los ácidos disueltos (Diebold y 

Eidelsburger, 2006). 

Teniendo en cuenta que la actividad bactericida de los ácidos orgánicos es ejercida 

por su forma no disociada, es lógico pensar que el pH del medio en el cual se 

encuentra determinará la efectividad del mismo. 

El aumento de la concentración de protones (acidificación del medio) incrementa la 

captación de éstos por parte del ácido orgánico disociado, aumentando de esta 

forma la concentración de su forma no disociada que es la que ejercerá el efecto 

bactericida. Por tanto es conveniente utilizar los ácidos orgánicos que posean un 

valor de pKa, como el ácido butírico (pKa = 4,82) o el propiónico (pKa = 4,87). Al pH al 
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cual se encuentra el lumen intestinal (Cuadro 4) predominará la forma disociada de 

estos ácidos, pero la concentración de la forma no disociada será mayor que la 

conseguida con otros ácidos con valores de pKa menores. 

Por tanto, una reducción general de las bacterias reduce las necesidades 

metabólicas de los microorganismos y aumenta las tasas de absorción de nutrientes, 

especialmente de energía y aminoácidos (Hebeler et al., 2000; Overland et al., 2000), 

que conduce a la eficiencia del alimento  y a la mejora en la ganancia diaria de peso 

corporal (Paulicks, Roth y Kirchgessner, 1999; Eidelsburger  y Kirchgessner, 2000; 

Overland et al., 2000; Hasselmann et al., 2003; Ettle, Mentschel  y Roth, 2004).  

 

2.5 Impacto sobre el metabolismo 

 La mayoría de los ácidos orgánicos contribuyen con una cantidad considerable de 

energía (Cuadro 3). Los ácidos orgánicos se absorben a través de los epitelios 

intestinales por difusión pasiva. Los ácidos de cadena corta se puede utilizar para la 

generación de Adenosintrifosfato (ATP) en el ciclo cítrico, por ejemplo, 1 mol de 

ácido fumárico genera 18 mol de ATP, aproximadamente la misma cantidad de 

energía que está implicado en la generación de ATP a partir de glucosa. Así el  ácido 

fumárico puede ser comparado como la glucosa en términos energéticos. Lo mismo 

es cierto para ácido cítrico, mientras que el ácido acético y propiónico necesitan 18% 

y 15% más energía para   la síntesis  de 1 mol  (Kirchgessner y Roth, 1988). A 

medida que el contenido de los ácidos se hace completamente disponible durante el 

metabolismo, se debe considerar en el cálculo  la energía de las raciones de 

alimentos. Por ejemplo, el ácido propiónico contiene hasta cinco veces más energía 

que el trigo (Diebold y Eidelsburger, 2006). 

2.6 Experiencias desarrolladas en aves 
Los beneficios que se obtienen con la adición de ácidos orgánicos  en pollos de 

engorda son amplios,  a menudo han mostrado  un incremento en el crecimiento 

(Vogt et al., 1981; Skinner et al., 1991), como el uso del ácido fórmico, que a una 

dosificación inferior al 0,5% incrementa el rendimiento de los animales (Eidelsburger 
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y Kirchgessner, 1994). Los resultados obtenidos en explotaciones comerciales de 

pollos de engorda con este tipo de acidificantes fueron prometedores con una mezcla 

de ácido fórmico y propiónico a una dosis de 0.2% contra Salmonella spp, 

demostrando que la Salmonella enteritidis y typhimurium, no pudieron  ser aisladas 

de muestras cecales (Berchieri y Barrow, 1996).  Estudios más recientes (Beghaus et 

al., 2010), demostraron que la combinación de HMTBa (ácido 2-hidroxi4-

metiltiobutanoico), fórmico y propiónico administrados en el agua de bebida a dosis 

de 1.5% durante la primera y última semana del ciclo productivo del pollo de engorda 

ayudaron  a reducir Salmonella spp. y Campylobacter spp.  

Dosis de 0.5% de  ácido fumárico a la dieta, mejoro la conversión de alimento en 

pollos en comparación a los antibióticos utilizados como promotores de crecimiento  

como  la Bacitracina de Zinc  y Virginiamicina (Waldroup, 1998). Este mismo autor 

reporta variaciones de efectividad en los diferentes ácidos orgánicos utilizados en la 

industria avícola, ya que en un estudio utilizando diferentes ácidos orgánicos, la  

menor ganancia de peso corporal correspondió para el ácido cítrico a una 

dosificación del 3%, lo cual contrasta con lo encontrado por (Biggs y Parsons, 2008), 

quienes no encontraron diferencias en la ganancia del peso corporal de pollos de 

engorda a los 21 días de edad, utilizando ácido cítrico a una dosis de 3%, fumárico  

al 4.5% y málico con 2%.  

(Meyer et al., 2006) demostraron que  los consumos fueron menores en los 

tratamientos con ácidos orgánicos, cuando se utilizaban niveles del 1.0%, 

principalmente acido fumárico y cítrico, fueron suficientes para deprimir el consumo 

debido a que afectan la palatabilidad de la dieta.  

 

2.7 Acido butírico en la alimentación del pollo de engorda. 

Algunos de los ácidos orgánicos más importantes son los ácidos grasos de cadena 

corta, en particular, el acido butírico, producido por la microbiota intestinal (la mayoría 

bacterias probióticas), que juega un papel importante en la fisiología y el 

metabolismo tanto en la mucosa ruminal e intestinal (Cummings y MacFarlane, 1991; 

Szylit y Andrieux, 1993; Gálfi et al., 1981).  En algunos estudios, se ha demostrado 
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que el aditivo formulado con butirato de sodio  es el más efectivo para disminuir la 

eliminación fecal de Salmonella spp en pollos de engorda (Fernández et al., 2009), lo 

que mejora la salud y el crecimiento de los animales. Se produce en el colon de 

humanos y en el rumen de bovinos  como resultado de la fermentación bacteriana 

anaeróbica de la fibra dietaría, almidón no digerido y proteínas.  

Está clasificado como un ácido monocarboxílico saturado de cadena corta, cuya  

fórmula molecular es C4H8O2, y es  soluble tanto en lípidos como en agua, lo cual lo 

hace un producto con características biológicas únicas, con un olor característico 

(penetrante y desagradable) por lo que es necesario protegerlo mediante 

recubrimiento o suministrarlo en forma de glicérido (Van Immerseel et al., 2004), 

siendo también   responsable  del olor del  queso debido a  que se encuentra en las 

grasas de la leche al proceder de la fermentación  butírica a partir de la lactosa.  

Para que este tipo de acido sea eficaz  a nivel del último tramo del aparato digestivo, 

debe administrarse protegido con el propósito de que se evite su disociación en las 

primeras porciones del intestino y de esa manera obtenga una liberación gradual.  

Investigaciones realizadas demuestran que la adición del acido butírico presentado 

como butirato sódico al 0.2% en las dietas para pollos de engorda ayuda a mejorar la 

absorción de nutrientes, debido a una reducción del grosor de la mucosa intestinal y 

aumento de vellosidades (Manzanilla et al.,  2001). Estudios más recientes (Leeson, 

2011), demuestran que los pollos de engorda a los que se les administró 0.3% de 

butirato en forma de sal presentaron una menor mortalidad  y mostraron una tasa de 

crecimiento de más del 50% que el grupo control. Estudios mas recientes (Sánchez 

et al., 2009), indican que la adición de butirato de sodio a dosis de 500 ppm, mejoró 

el porcentaje de postura, masa de huevo e índice de conversión, con una disminu-

ción en el porcentaje de huevos rotos, así como en el de fisuras en el cascarón, al 

igual que un incremento en el área de absorción de nutrimentos en las vellosidades 

intestinales.  

Comparando estudios con promotores de crecimiento (Waldroup, 1998) realizo 

estudios en pollos de engorda con una dosis de 0.3 %  de glicérido butírico, no 

encontrando efectos significativos con Virginiamicina ni con Bacitracina de zinc, sin 
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embargo dosis de 0.2% de glicérido butírico presentaron el mejor índice de 

conversión. 

(Leeson, 2011)  observó un aumento numérico en la energía metabolizable aparente 

(EMA),  con una dosis de  0.2% de butirato de glicerina, lo que eleva la disponibilidad 

de energía rebasando, incluso, la que se esperaba que aportara el butirato de 

glicerina. Una posible explicación a este fenómeno es el aumento de la absorción de 

los nutrientes digeridos, gracias a un desarrollo superior del intestino y sus 

vellosidades. El cálculo para el aumento de la EMA atribuida al glicérido butírico 

asignado para una formulación es aproximadamente de 125 MJ/kg. 

 
2.7.1 Funciones en la nutrición (Kirchgessner et al., 1994; Freitag et al., 1999) 
 
 

 Tiene la capacidad de proteger al alimento de la destrucción de hongos y 

microorganismos. 

 Favorece la secreción de enzimas digestivas y mucilago. 

 Acelera el crecimiento y la diferenciación de la mucosa digestiva (como el epitelio 

del colon, el íleon o el yeyuno). 

  Aumenta la longitud de las papilas en el epitelio e incremento del número de 

vellosidades intestinales, y con ello, el área de absorción. 

 

2.7.2  Funciones  en el metabolismo (Thompson y Hinton, 1997; Wang et al., 2009; 

Dibner y Buttin, 2002; Stoddart et al., 2008; Kirchgessner et al., 1988; Rombeau et al., 1995). 

 
 Sirve como fuente de energía en las células del epitelio intestinal, para los 

enterocitos y como molécula de regulación importante en la proliferación de éstos. 

 Actúa en  la secreción de insulina y glucagón, en la motilidad gastrointestinal. 

 Mejora la digestibilidad de las proteínas, calcio, fósforo, magnesio, y el zinc, y 

sirve como sustrato en el metabolismo intermediario. 
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 Aumenta la producción de hormonas enterotrópicas, y estimula el sistema 

nervioso entérico. 

 

 

2.7.3 Funciones  en el sistema inmune (Wächtershäuser y Stein, 2000; Langhout, 2000; 

Domokos et al.,  2010; Garczarczyk et al.,  2010; Inan et al., 2000; Kim et al.,  2004; Van Immerseel et 

al., 2006; Dhawale, 2005; Laparra et al., 2007). 

  

 Activa los linfocitos  (que mejoran el estado del sistema inmune), su  presencia  

en el intestino delgado puede ser un factor esencial en el mantenimiento y 

reparación de la mucosa. 

 Reduce la producción de componentes tóxicos por las bacterias y la colonización 

de patógenos en la pared intestinal, evitando así el daño a las células epiteliales. 

 Estimula el sistema inmune no específico mediado por macrófagos y aumenta la 

inmunidad local específica, asimismo, ejerce acciones antiinflamatorias 

específicas en el colon. 

 Induce la detención del crecimiento, diferenciación y apoptosis (muerte celular) de 

células cancerosas. 

 Posee   efectos antibacterianos sobre enteropatógenos Gram negativos como E. 

coli. y Salmonella spp. y Gram positivos como Clostridium spp., debido a que 

penetran su  pared celular y alteran la fisiología normal lo cual produce una 

regulación del balance de la microbiota intestinal. 

 Estimula el crecimiento de bacterias beneficiosas, como lactobacilos y 

bifidobacterias. 
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III.OBJETIVO 

Evaluar la adición del acido butírico como butirato de sodio en dietas a base de 

sorgo-soya en el pollo de engorda sobre los parámetros productivos y mortalidad, así 

como en los índices económicos. 

 

3.1 Objetivos específicos  

 
 Evaluar el peso corporal, consumo de alimento, conversión alimenticia en 

machos  como en  hembras. 

 Evaluar  el porcentaje de mortalidad.  

 Evaluar el costo por kilogramo de peso vivo producido por concepto de 

alimento y ave. 

 

IV. MATERIAL Y MÉTODOS 

El trabajo se realizó en una granja avícola localizada en el Municipio de Tarimbaro, 

Michoacán a una altura de 1,940 metros sobre el nivel del mar, registrando una 

temperatura mínima  anual de 16ºC y una máxima de 18°C, aunque se estuvo 

monitoreando la temperatura dentro de la caseta las diferentes semanas (Cuadro 7), 

la precipitación pluvial máxima es de 800mm y mínima de 600mm, el clima es 

templado subhúmedo con lluvias en verano, de menor humedad (55.80%) y 

templado subhúmedo con lluvias en verano, de humedad media (44.20%) (INEGI, 

2009). 

Se utilizaron 1000 pollitos sexados (50% hembras y 50% machos) de 1 día de edad 

de la estirpe Ross 308, las cuales se mantuvieron en producción hasta los 49 días de 

edad. Se distribuyeron completamente al azar en un diseño factorial 2 tratamientos x 2 

sexos con 5 repeticiones de 50 aves cada una. Los tratamientos consistieron en utilizar 

un alimento sin acido butírico protegido (Control), y un alimento similar con acido 

butírico protegido, suministrado como butirato de sodio a una dosis de 500-500-250 g/t 
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alimento en la etapa de iniciación, crecimiento y finalización  respectivamente. Los 

tratamientos fueron administrados tanto en hembras como en machos y las dietas no 

contenían antibióticos como promotores de crecimiento.  

El alimento fue preparado cubriendo las necesidades establecidas para el pollo de 

engorda (Cuca, Ávila y Pro 2009)    y se proporciono en tres fases (Cuadro 5 y 6), a 

libre acceso al igual que el agua, con un  fotoperiodo de luz natural y con una densidad 

de población de 10 aves / m2. 

El programa de manejo y sanitario fueron similares para los distintos tratamientos; el 

pollito fue vacunado contra Marek, Viruela y Gumboro en la planta incubadora y 

posteriormente se aplicaron 2 vacunas contra Newcastle por vía ocular (8 y 21 días de 

edad).  

Las variables evaluadas semanalmente fueron: 

a) Peso de las aves: Se pesaron la totalidad de los pollos semanalmente en cada 

replica y se calculó el peso individual promedio, acorde con el número de aves 

vivas al momento del pesaje. Posteriormente  se obtuvo la ganancia de peso 

semanal. 

 

b) Consumo de alimento: Se pesó el alimento ofrecido al inicio de semana, se 

recolecto y pesó el residual de cada replica. Se calculó el consumo individual 

promedio según el número de aves vivas al final de la semana. Se realizó una 

corrección por mortalidad donde el consumo aproximado de la cantidad de 

aves muertas por semana fue restado del consumo total. 

 

c) Conversión alimenticia: Con los datos de peso semanal y consumo se obtuvo 

la conversión alimenticia por semana y acumulada, la cual quedó 

automáticamente corregida por mortalidad. 
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d) Mortalidad: Las aves muertas se anotaron en la bitácora de cada replica con la 

fecha de dicho acontecimiento, para realizar las correcciones en consumo y 

conversión alimenticia. Posteriormente se obtuvo el porcentaje de mortalidad.  

 

Al final del trabajo se realizo un estudio económico en el cual, se analizo en cada 

tratamiento el costo por kilogramo de  peso vivo producido, por concepto de alimento 

y ave (Cuadro 12), bajo la fórmula descrita a continuación: 

Alimento = Conversión final  x  Precio del alimento de acuerdo a los consumos de 

las diferentes etapas. 

Ave =  100 / % de la supervivencia x Precio del Pollito / Peso Corporal final. 

Los datos obtenidos de cada una de las variables descritas, fueron analizados 

conforme al diseño empleado (StatSoft. Statistica 6.0,  2003)  y cuando existió 

diferencia significativa (P<0.05) entre los tratamientos, se realizo la comparación de 

medias por la prueba de Fisher LSD.    
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V. RESULTADOS 

En el  cuadro 8 se muestran los promedios de los resultados del peso corporal a 

través del tiempo de los distintos tratamientos, observándose diferencias 

significativas (P<0.01), entre ambos tratamientos a partir de la cuarta semana,   

donde se muestra un incremento en el peso de las aves alimentadas con BS  (1226 

vs 1281 g), diferencia que no fue continua sino hasta el final de la prueba en la cual 

nuevamente el tratamiento con BS presento los mejores resultados (2601b vs 2665a  

g). Cuando comparamos los dos tratamientos por sexo observamos que existió 

diferencias (P<0.01) a partir de la cuarta semana, diferencia que se mantuvo hasta el 

final de la prueba donde los machos obtuvieron los más altos pesos (2807a vs 2466b 

g). Existió interacción en el peso corporal entre los  tratamientos y sexo, 

observándose diferencias significativas (P<0.01) a partir de la tercera semana de 

edad efecto que se mantuvo hasta el final de la prueba, mostrando los machos 

alimentados con BS los que presentaron los  mayores pesos corporales  (2447c, 

2755b, 2481c y 2849a  g) que el resto de los tratamientos. En el cuadro 9, se 

muestran los promedios  de los resultados del consumo de alimento a través del 

tiempo de los diferentes tratamientos, observándose diferencias significativas 

(P<0.01), entre los tratamientos evaluados a partir de la sexta semana, obteniendo 

los más altos consumos al final de la prueba, las aves alimentadas con BS (4879b vs 

5017a g). Cuando se hizo la comparación entre sexos se observó diferencias 

significativas (P<0.01) a partir de la cuarta semana, mostrándose un incremento en el 

consumo de alimento en los machos hasta el final de la prueba (4604b vs 5308a  g). 

Se presento efectos de interacción (P<0.01) entre los tratamientos y sexo, a partir de 

la quinta semana de edad. Fueron los machos con BS los que presentaron un mayor 

consumo de alimento (4587c, 5172b, 6618c y 5416a g) al final de la prueba.    

No se observaron efectos significativos (P>0.05) entre los tratamientos estudiados, 

sexos e interacción entre tratamientos y sexos, en los resultados de la conversión del 

alimento ajustada a mortalidad  a través del tiempo (Cuadro 10). De la misma 
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manera, no se observaron cambios significativos (P>0.05) en los porcentajes de 

mortalidad general (Cuadro 11) entre tratamientos, sexos e interacción. 

En el Cuadro 12, se muestran los resultados del costo por kilogramo de peso vivo 

producido por concepto de alimento y ave, en el cual, no se observaron diferencias 

(P>0.05) entre los tratamientos evaluados. Los valores obtenidos por sexos, se 

muestran diferencias significativas (P<0.01) en el costo de producción por concepto 

de ave (2.41b vs 2.14a  MN) a favor de los machos. Este efecto influyo para obtener 

diferencias (P<0.06) en la suma de los conceptos de alimento y ave (13.72b vs 

13.56a MN) a favor de los machos. 

  

VI. DISCUSIÓN 

Es evidente los beneficios zootécnicos en los sistemas de producción avícola, que 

demuestra el butirato de sodio administrado en el alimento; debido principalmente a 

sus características de acción en la nutrición, en donde entre otras  cosas favorece la 

secreción de enzimas digestivas y mejora el desarrollo y desempeño del aparato 

digestivo, principalmente en su porción posterior (Kirchgessner et al., 1994; Freitag et 

al., 1999). Así mismo sus funciones en el metabolismo, como fuente de energía a las 

células del epitelio intestinal, (Thompson y Hinton, 1997; Wang et al., 2009; Dibner y 

Buttin, 2002; Stoddart et al., 2008; Kirchgessner et al., 1988; Rombeau et al., 1995) y 

sus acciones en el sistema inmune como la activación de linfocitos y macrófagos 

(Wächtershäuser y Stein, 2000; Langhout, 2000; Domokos et al.,  2010; Garczarczyk 

et al.,  2010; Inan et al., 2000; Kim et al.,  2004; Van Immerseel et al., 2006; Dhawale, 

2005; Laparra et al., 2007). 

Investigaciones realizadas demuestran que la adición del acido butírico presentado 

como butirato sódico en dosis de 0.2% en las dietas para pollos de engorda, obtienen 

resultados favorables (Manzanilla et al.,  2001; Leeson, S, 2011; Waldroup, 1998), 

mientras que en gallinas productoras de huevo los mejores resultados fueron en 

dosis de 500 ppm con butirato de sodio protegido (Sánchez et al., 2009). 
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En el presente estudio, fueron los machos con BS protegido a dosis de 500-500-250 

g/t en las etapas de iniciación, crecimiento y finalización respectivamente, los que 

obtuvieron al final del trabajo los mejores resultados en el peso corporal, sin 

presentar efectos significativos (P>0.05) en el porcentaje de mortalidad general y en 

la conversión de alimento, debido al mayor consumo que registraron. Los resultados 

coinciden con los trabajos descritos anteriormente en donde se encontraron efectos 

favorables en el desarrollo del pollo de engorda, con el uso de BS y que puede ser 

debido a sus características de acción en la nutrición, en el metabolismo y en el 

sistema inmune.  

A pesar de obtener resultados favorables en el peso corporal con el uso de BS 

protegido, los beneficios económicos no se reflejaron al final del trabajo, debido 

principalmente al costo del BS que hizo que se incrementara el valor del alimento en 

un 0.54 % a las dosis utilizadas y al incremento del consumo de alimento en un 2.75 

% que registraron las aves que estuvieron consumiendo BS. Por lo que se sugiere 

para futuros trabajos disminuir la dosis del BS y observar si los beneficios 

zootécnicos reflejan oportunidades económicas para los productores.  
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VII. CONCLUSIONES  

 
1) La adición del BS mejoro un 2.46 % el peso corporal,  sin presentar diferencias 

(P>0.05) en la conversión de alimento y mortalidad, al final de la prueba. 

  

2) Entre los machos, los de mejor respuesta a un incremento de peso (P<0.01), 

fueron los que estuvieron consumiendo la dieta con BS,  sin presentar 

diferencias (P>0.05) en la conversión de alimento y mortalidad, al final de la 

prueba con y sin BS 

 

3)  Entre las hembras, no se observaron diferencias (P>0.05) en los parámetros 

productivos ni en la mortalidad, con y sin BS. 

 

4) No se observaron diferencias (P>0.05) entre los tratamientos y la interacción en 

el costo por kilogramo de peso vivo producido por concepto de alimento y ave. 
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IX. ANEXOS  

Cuadro 5. Dieta utilizada  en el pollo de engorda  
 

 
Ingrediente 

        
       1-21 días 
 

        
    22-35 días 

         
     36-49 días 

 Kg 

Sorgo (8.5%) 556,66 583,03 620,4 

P. Soya (46%) 358 315 274 

Aceite de soya 18 57 6 

Aceite de pollo 18 0 60 

Ortofosfato 18/21 18,6 15,9 14,1 

Calcio (38%) 15,1 12,9 12,4 

Sal Refinada 3,2 2,9 2,7 

MHA Novus (84%) 3,390 3,270 2,640 

L-Lisina HCL 2,4 1,3 1,2 

Bicarbonato de Sodio 2,2 2 2 

Vitaminas y Minerales 3 1,1 1,1 

Nicarbazina + Madura 0,5 0,5 0 

Salinomicina 0 0 0.5 

L-Treonina 0,3 0,4 0 

Antioxidante 0,15 0,18 0,18 

Pigmento 30 g/kg 0 4 2,5 

Carofhil rojo 0 0,02 0,03 

Butirato de  sodio 0.5 0.5 0.25 

TOTAL 1000 1000 1000 
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Cuadro 6. Análisis calculado de la dieta 

Nutrientes 1-21 días 22-35 días 36-49 días 
Proteína  Cruda (%) 22.00 20.1 18.5 

EM. Kcal./Kg. 3025 3185 3210 

Lisina   (%) 1.38 1.17 1.05 

Metionina  (%) 0.64 0.59 0.52 

Metionina+Cistina  (%) 1.00 0.94 0.83 

Treonina   (%) 0.84 0.78 0.68 

Triptófano (%) 0.27 0.25 0.23 

Calcio (%) 1.0 0.94 0.85 

Fósforo Disponible (%) 0.46 0.40 0.38 

Sodio    (%) 0.20 0.18 0.17 

 

Cuadro 7. Temperaturas  registradas dentro de la caseta en las diferentes 
semanas 

               Semana     1    2    3    4    5    6    7 

Media  (ºC) 31,3 29,9 29,3 29,2 27,7 28,1 26,6 

Mínima (ºC) 28,1 27,7 27,4 25,0 22,6 23,3 18,4 

Máxima (ºC) 34,5 33,8 33,1 34,5 34,5 33,1 34,0 

Coeficiente de Variación (%) 4,2 4,4 4,5 8,5 9,3 10,5 13,3 

Temperatura operativa (ºC) 32,3 31,7 31,2 31,3 30,5 29,8 28,8 
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Cuadro 8. Evolución del peso corporal (g) en el pollo de engorda 

Semana  1 2 3 4 5 6 7 

Tratamientos(T)  Media ± Error estándar  

Control (C)  161 ± 3 408 ± 4 749 ± 5 1226 ± 31 b 1873 ± 58 2304 ± 62 2601 ± 60 b
Butirato de 
sodio(BS)  165 ± 3 416 ± 8 790 ± 12 1281 ± 19 a 1893 ± 56 2335 ± 57 2665 ± 62 a
Probabilidad  NS NS  NS (P<0.01) NS NS  (P<0.01) 
         
Sexos (S)         
Hembras  166 ± 2 404 ± 3 752 ± 9 1199 ± 18 b 1726 ± 6 b 2156 ± 11 b 2466 ± 12 b
Machos  161 ± 4 420 ± 8 792 ± 12 1314 ± 14 a 2042 ± 13 a 2487 ± 14 a 2807 ± 22 a
Probabilidad  NS NS  NS (P<0.01) (P<0.01) (P<0.01) (P<0.01) 
         
T + S         

Control H 163 ± 3 408 ± 6 738 ± 3 b 1151 ± 18 c 1723 ± 11b 2143 ± 17b 2447 ± 20c

Control M 159 ± 6 408 ± 5 759 ±7 ab 1301 ±17ab 2024 ± 15a 2465 ± 18a 2755 ± 24b

BS H 168 ± 2 402 ± 3 763±14 ab 1238 ±14 b 1729 ± 7b 2167 ± 14b 2481 ± 13c

BS M 163 ± 6 429 ± 13 818 ±11 a 1324 ±11 a 2057 ± 19a 2504 ± 17a 2849 ± 20a
Probabilidad  NS NS  (P<0.01) (P<0.01) (P<0.01) (P<0.01)  (P<0.01)

NS= No existe diferencias significativas (p>0.05). 

Cuadro 9. Evolución del consumo de alimento (g) en el pollo de engorda 

Semana  1 2 3 4 5 6 7 

Tratamientos(T)  Media ± Error estándar  

Control (C)  167±2 526±6 1088±6 1886±34 2865±36 3950±70 b 4879±111 b
Butirato de 
sodio(BS)  168±2 530±7 1127±16 1900±37 2921±62 4032±104 a 5017±134 a
Probabilidad  NS NS  NS NS NS (P<0.01)  (P<0.01)

         
Sexos (S)         
Hembras  167±2 519±5 1085±10 1798±12 b 2755±13 b 3743±14 b 4604±16 b
Machos  169±3 538±7 1135±14 1990±13 a 3037±28 a 4248±39 a 5308±45 a
Probabilidad  NS NS  NS (P<0.01) (P<0.01) (P<0.01)  (P<0.01)
         
T + S         

Control H 167±2 520±8 1078±7 b 1799±12 b 2773±20 c 3769±23 c 4587±16 c

Control M 167±4 533±10 1099±5 ab 1973±13 a 2957±9 b 4131±18 b 5172±21 b

BS H 167±2 518±6 1090±17 ab 1796±20 b 2740±16 c 3723±13 c 4618±26 c

BS M 170±5 541±11 1164±15 a 2003±20 a 3101±24 a 4342±19 a 5416±20 a
Probabilidad  NS NS  (P<0.01) (P<0.01) (P<0.01) (P<0.01)  (P<0.01)

NS= No existe diferencias significativas (p>0.05) 
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 Cuadro 10. Evolución de la conversión de alimento (g/g) en el pollo de engorda 

NS= No existe diferencias significativas (p>0.05) 

Cuadro 11. Evolución de la mortalidad general (%) en el pollo de engorda 

Semana  1 2 3 4 5 6 7 

Tratamientos(T)  Media ± Error estándar  

Control (C)  0.3±.3 0.5±.3 0.8±.4 0.8±.4 1.3±.4 2.3±.5 4.3±.6
Butirato de 
sodio(BS)  0.8±.5 1.6±.7 2.6±.8 2.6±.8 2.8±1 2.8±1 4.8±1 
Probabilidad  NS NS  NS NS NS NS NS 
         
Sexos (S)         
Hembras  0.7±.5 1.1±.7 1.8±.8 1.8±.8 2.2±1 3.1±.9 4.2±.8
Machos  0.4±.4 1.1±.5 1.8±.7 1.8±.7 2.0±.7 2.0±.7 4.9±.9
Probabilidad  NS NS  NS NS NS NS NS 
         
T + S         

Control H 0.5±.5 0.5±.5 0.5±.5 0.5±.5 1.0±.6 3.0±.6 4.0±.8

Control M 0.0±0 0.5±.5 1.0±.6 1.0±.6 1.5±.5 1.5±.5 4.5±1

BS H 0.8±.8 1.6±1.2 2.8±1.4 2.8±1.4 3.2±1.6 3.2±1.6 4.4±1.3

BS M 0.8±.8 1.6±.7 2.4±1.2 2.4±1.2 2.4±1.2 2.4±1.2 5.2±1.5
Probabilidad  NS NS  NS NS NS NS NS 

NS= No existe diferencias significativas (p>0.05) 

Semana  1 2 3 4 5 6 7 

Tratamientos(T)  Media ± Error estándar  

Control (C)  1.38±.06 1.43±.02 1.54±.01 1.59±.02 1.57±.03 1.75±.02 1.91±.01
Butirato de 
sodio (BS)  1.34±.05 1.41±.01 1.50±.01 1.53±.02 1.58±.02 1.76±.01 1.91±.01 
Probabilidad  NS NS  NS NS NS NS NS 
         
Sexos (S)         
Hembras  1.32±.02 1.42±.01 1.52±.01 1.55±.03 1.63±.01 b 1.77±.01 1.90±.01
Machos  1.40±.07 1.42±.02 1.51±.01 1.56±.02 1.52±.01 a 1.74±.02 1.92±.01
Probabilidad  NS NS  NS NS (P<0.01)  NS NS 
         
T + S         

Control H 1.35±.03 1.41±.02 1.54±.01 1.62±.03 1.65±.01 1.79±.01 1.91±.01

Control M 1.41±.11 1.45±.03 1.53±.01 1.57±.03 1.49±.01 1.70±.02 1.91±.02

BS H 1.30±.03 1.43±.01 1.51±.01 1.50±.02 1.62±.01 1.75±.01 1.89±.02

BS M 1.39±.09 1.39±.02 1.50±.02 1.56±.03 1.54±.02 1.76±.02 1.93±.01
Probabilidad  NS NS  NS NS NS NS NS 
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Cuadro 12. Costos por Kg de peso vivo producido a los 49 días de edad, por 
concepto de alimento y ave. 
 

       Costo del 
     alimento 

 Alimento        Ave* Alimento + Ave 

                                   Moneda nacional 

Tratamientos (T)      

Control (C)            5.939        11.32           2.30             13.62 
Butirato de sodio            5.971        11.40           2.26             13.66 
Probabilidad NS NS NS
    

Sexos (S)     

Hembras            5.956       11.31          2.41b             13.72 b 
Machos            5.956       11.42          2.14 a             13.56 a 
Probabilidad  NS (P<0.01) (P<0.06) 

     

T + S     

Control H            5.939       11.32          2.43             13.75 
Control M            5.939       11.31          2.17             13.48 
Butirato de sodio H            5.971       11.29          2.40             13.70 
Butirato de sodio M            5.971       11.51          2.11             13.62 
EE   0.042 0.036 0.042 

Probabilidad  NS NS NS 

* Precio del Butirato de Sodio Comercial = 75.00/ Kg 
*Precio del pollito = 5.70 MN 
a,b = Literales distintas entre sexos presentan diferencias significativas (P<0.06) 
EE = Error estándar 
NS= No existe diferencias significativas (p>0.05). 
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