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RESUMl:N 

LOZADA CARMONA. ALFONSO: Electo d"I plroxkun eobff .,¡ gr.ido d. 
Upopaoxldarl6n en hlgado d. pollo con •lndrome udlko y au ttlad6n con el 
compodilllliento productivo. (Bajo la dirección de: Dr. Enrique Piña Garza. MVZ. MSc. 
Ernesto Avila GonzAlez:. MVZ MC Antonio Dfaz Cruz:, MC Raquel Guinzberg 
l'errulqula). 

Se utilizaron 480 pollos de engorda Arbor Acres de un dla de edad, los cuales 
fueron distribuidos en 12 Jotes. Se utilizó un diseño completamente al azar de cuatro 
tratamientos por triplicado con arreglo foctorial de 2x2 Un factor fue la adición o no de 
piroxicarn y el otro factor el sistema de alimentación a libertad o restringido. A dos 
tratamientos se les administró piroxicam; uno con un sistema de alimentación restringida 
(consisti6 en disminuir el tiempo de acceso al alimento de ocho horas diarias de los dlas 15 
a 29 de edad), y el otro restante con alimentación a libertad. Los otros dos tratamientos; 
uno con un sistema de alimentación restringido y el otro con alimentación a libertad. 

Los resultados a los 49 dlas, indicaron que la ganancia de peso, el consumo de 
alimento y la conversión alimenticia, no mostraron diferencias significativas (P>0.05) para 
el efecto de los factores evaluados. La mortalidad general se redujo en un 48 % por efecto 
de la alimentación restringida (P<0.05), con respecto a la alimentación a libertad. La 
administración de piroxkam disminuyó (P<0.09) en un 29 % la mortalidad general, en 
comparación con las aves que no lo recibieron. La mortalidad por slndrome asdtico (SA), 
fue 47.9 'X. menor (P<0.05) con la alimentación n.'Stringida, con respecto a la alimentación a 
libertad y el piroxicam la disminuyó (P<0.14) en un 40.8 %. 

La lipoperoxidación en hlgado fue medida indirectamente por medio de la 
concentración de especies que reaccionan con el ácido tiobarbilúrico (TBARS). Se 
encontraron diferencias significativas (P<0.05) entre aves con y sin SA. Valores más altos 
correspondieron a las aves con SA. Las aves con alimentaci6n restringida y las que 
llevaron adición de piroxicam tuvieron menor concentración de TBARS; sin embargo, la 
diferencia solo fue numérica. Hubo tendencia en los niveles de TBARS a aumentar 
conforme a la edad; se encontró diferencias estadísticas (P<0.01) a la séptima semana ni 
comP41"ar aves con SA y sin SA, que fueron tratadas con piroxicam, encontrándose valores 
menores en los pollos con el antiinflamatorio. 

Con base a los resultados obtenidos se puede concluir que existió una menor 
mortalidad con la alimentación restringida y el piroxicam. los cuales disminuyeron 
numéricamente los niveles de TBARS en pollos, sin alterar este f4rmaco el 
comportamiento productivo del animal. 
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INTRODUCCION 

Uno de los mayores problemas que afecta negativamente la producción en el pollo 

de engorda en México es la mortalidad por slndrome ascllico (SA). indlcmdose que afecta 

de un 7 a 30 % de la población total. Este slndrome se caracteriza por una alteración 

funcional de los sistemas cardiaco y pulmonar. disfunción que en algunos casos ha sido 

diagnosticada en pollos los primeros d!as de edad (con electrocardiograma) y cuyas 

manifestaciones dlnkllS son observables a la cuart4 semana de edad o antes, siendo lo m6s 

sobresaliente la distensión progresiva del abdomen y la cianosis, entre las caracterlslicas 

anatomopatológicas frecuentes destacan: hepatomegalia, hipertrofia cardiaca derecha. 

hldropericardio y congestión generalizada (3, 7, 14, 37, 40, 41, 46, 47, 48, 50, 59, 60, 64). 

Por los slntomas y lesiones diversos de este proceso patológico, resulta dificil 

pensar en una etiologla única. Se han mencionado etiologlas como: factores tóxicos 

presentes en el alimento. bifenilos polidorinados, envenenamiento por sal común, 

aflatoxinas presentes en el alimento, intoxicación por pesticidas e insecticidas, problemas 

como aspergilosis, temperatura ambiental baja, deficiencia de vitamina E y selenio entre, 

otras (31, 32, 34, 44, 48). 

La eliologla del SA es mullifactorial, actualmente se reconoce que en su origen h•y 

un importante componente genético y que existen una serie de factores desenc4denantes 

de este slndrome, pero se consideran como causas primarias los factores nutricion•les, 

velocidad de crecimiento y Ja altirud sobre el nivel del mar (2, 40, 48, 65, :78, 79). 

La mayorla de los trabajos experimentales se han centrado a explicar la 

ílsiopatologfa de los sistemas respiratorio y cardiovascular con el prop6sito de encontrar 
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un diagnóstico temprano que pueda indicar la presencia del SA. Se ha concluido que las 

fallas en el corll%6n reducen la velocidad de trAnsllo sangulneo, lo que conlleva a una 

éstuis en los órganos (congestión crónica pasiva) especialmente en el hlgado y el intestino 

donde se encuentra el origen del fluido asdtico, que está formado por plasma y protelnas. 

El fluido puede ser de un color amarillo, o incoloro, dependiendo de la concentración de 

pigmento en el alimento (1, 46, 61, 81, 82, 86). 

Por otro lado, pollos de engorda sujetos a hipoxia inducida experimentalmente, 

revelaron resultados hematológicos y morfológicos sinulares a aquellos observados en 

pollos de la misma edad pero con SA. Lo anterior sugirió que la hipoxia puede ser un 

factor importante en Ja etiologla del SA (54, SS, Só). 

Se ha demostrado que el pulmón que presenta músculo liso vascular es un factor 

determinante de la hipertensión pulmonar (HP) a grandes alturas. L.i vasoconstricción de 

arterias y arteriolas pulmonares que conducen a una HP en pollos es un precursor de la 

hipertrofia ventricular derecha y de la falla cardiaca en pollos con SA. En adición a esta 

constricción, otros factores que contribuyen a la HP son la policitemia, el incremento m 

tamaño de los globulos rojos, el incremento en la viscosidad de la sangre y la presencia de 

un nümero excesivo de cart!lago ectópico y nódulos óseos, particularmente en los 

pulmones de las aves con SA. Como consecuencia, el oxigeno es insuficientemente 

transportado por una incapacidad vascular hacia los órganos vitales (51 ,52, 53, 54, 55, 56, 

85). 

Las alteraciones funcionales que se presentan en el sistema cardio-puimonar en el 

SA repercuten de manera importante en el hlgado en donde se reportan las siguientes 

alteraciones morfológicas hepáticas: contracción de Jos cordones hepáticos, 
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indlvlduallzlld6n de los hepatocitos, vacuolizadón del citoplasma de lu célulu ~licas 

y focos de dep6sllos protefnicos, ausencia de gr4nulos de gluc6geno dtoplasmAtico, uf 

como una marcada flbmsu (46, 64). 

Una de las medidas pr6cticas que se llevan a cabo para disminuir la mortalidad por 

SA, es disminuir la velocidad de crecimiento con los sistemas de alimentación restringida. 

matiendo dos formas de reslricción: l. Cualitativa, que consiste en bajar los niveles de 

energfa y protelna en la dieta, a travtls de la fonnulac16n de un ingrediente de alta fibra. o 

proporcionar un alimento más Cibroso. 2. Cuantitativa. que consiste en reshingir el 

consumo de alimento, en un tiempo determinado (5 a 12 horas), quitando la luz 

(restricción indirecta) o en dar altas concentraciones de minerales como el zinc o el yodo 

que tienen la caracleristica de inhibir el centro del apetito (4, 5, 4ll). 

Los sistemas de restricción reducen la demanda metabólica de oxigeno del pollo de 

engorda; as!, la curva de crecimiento casi lineal en las primeras tres semanas de vida 

disminuye y se reduce la mortalidad por SA. A partir de esta observación se recomienda 

que los sistemas de restricción se den a edad temprana con solo ocho horas de exposición 

al alimento, además de revisar cada parvada. para tratar de modular el oedmiento de 

acuerdo a los intereses de la explotación (4, 5, 48, 73). 

A nivel molecular se sabe que cualquier factor que genera hipoxia (condición 

predisponente que se da en SA), induce a un importante aumento en los radicales libres 

(RL) derivados del oxigeno; que son Atomos o moléculas que contienen uno o más 

electrones desapareados en su orbital externa (ver Anexo ), lo que los vuelve entidades 

extremadamente reactivas, ya que buscarAn satisfacer tal desequilibrio sustrayendo o 

adicionando electrones a otras rrioléculaa, las que a su vez se convierten en radicales libres, 
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desatando una reacción en cadena. Estos últimos, pueden interaccionar con radicalet de 

llpldos, prolelnas, carbohldratos, y 6cidos nucléicos, alterando su estructura y la función 

de e.tos componentes celulares. La inlerard6n con los Upidos ha sido el suceso mAs 

estudiado. Los RL de oxigeno (Rl..O) reaccionan con los ácidos grasos pollinsaturados de 

los fosfoUpidos de I• membrana celular y de los organelos, medianil> una reacción 

conocida como lipoperoxidación (LP) (30, 36). 

La LP es un• reacción de aulooxidación que puede ser iniciada por los radicales 

hidroxilo, los radicales hidroperoxilo, quizi también por el óxigeno singulete, pero no por 

radicales menos activos como s.on el superóxido y el peróxido de hidrógeno (ver Anexo 

1)(88). El radical libre iniciador remueve un Alomo de hidrógeno de un metileno de la 

cadena hldrocarbonada, esto conduce a que un electrón quede desapareado, creando un 

radical de ácido graso. Este último realiza un rearreglo moleculor interno y formando un 

dieno conjugado, que a su vez reacciona con el oxigeno molecul•r y produce un radical 

lipoperoxilo capaz de sustraer un hidrógeno del ac. graso vecino p.ir• follTkU' el 

hidroperóxido (que con dos radicales libres llega a la terminación d<?I proceso). Una 

alternativa es que a partir del lipoperoxilo se formen los peróxidos cklicos, los que 

pueden, por un lado, conducir a la formación d<? endoperóxidos dclicos por la acción de 

las prostaglandinas (PG) endoperóxido sintetasa (cidooxidasa) y se pueden dar a PG, 

tromboxanos y leucotrienos o bien de continuar hacia la vfa de la degradación para dar 

lugar a la formación del malondialdehfdo (MOA) entre otros productos terminales, como 

son varios aldehldos, (algunos hidrocarburos como el etano y el peniano) y otros residuos 

org6nicos (Ver Anexo 2). Qu<? pueden ser responsables de la pérdida d<? la fluidez, altera 

las funciones secretoras, los gradientes transmembranales de la l'l'l<'Ribrana plasmática y 

los de losorganeloscelulares (6, 17, 23, 36, 88). 
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Aun cuando todas las células cuentan con mecanismos de protección natural para 

manejar cierta carga de RLO normales, si la célula se ve expuesta a un considerable 

aumento en los RLO, o cuando disminuye su capacidad antioxidante, se genera un estado 

conocido como estres oxidalivo . Estos mecanismos de protección contra Rl se pueden 

dividir en atrapadores de Rl, reductores de hidroperoxldos y atrapadores o 

secuestradores de metales de transición (ver Anexo 3) (6, 10, 12,. 13, 15, 17, 23, 25, 27, 28, 33, 

39, 45, 49, 57, 74, 75, 76). 

Existen métodos de laboratorio para la detección Indirecta de RL que dependen en 

gran medida de los productos finales formados en la reacción de los llcidos grasos 

poliinsaturados y los RL, tal como el malondialdehido y los dienos conjugados, entre otros 

(11, 27, 28, 87). 

La elevación en la producción de LP se ha asociado al daño hepático y se ha 

postulado que su disminución se ha realizado con el uso de anliinflamatorios no 

esleroideos (AINES), como el piroxicam que disminuye el proceso de lipoperoxidad6n 

hepática. Estos estudios, se han realizado en otras especies (mono, perro, rata, raton) 

excepto en aves (68, 87, 88). El plroxicam ha sido tolerado en los estudios precllnicos de 

seguridad en un rango de 0.1-0.3 mg/dfa por kilogramo de peso (89). 

Los mecanismos de acción de los AINES son: Interferencia con la fosfori!aci6n 

oxidaliva (66) y migración leucocitaria; estabilización de Ju membranas lisosómicas; 

inhibición de fagocitosis leucocitaria, generación de lipoper6xidos y sfntesis de 

prostaglandinas (26, 42,. 68). 

El plroxicam interactua en varias etapas de la respuesta inmune e inflamatoria a 
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través de los siguientes mecanismos; inhibición de la slntesis de prostanoides incluyendo 

prostaglandinas, inhibición de la agregación de neutrólilos, inhibición de la migración de 

los polimorfonucleares y monocitos al Area de inllAmAdón, inhibición de la liberación de 

145 enzimas lisosomales de los leucocitos estimulados, inlubición de la liberación del anión 

superóxido por el neutrólilo (ver Anexo 4)(42. 68, 83, 84). 

Por otra parle en los datos reportados en 1993 por Ma><weU et al. (56) y por 

Enkvetchakul ti al. (20), se indica la preoencia de una respuesta inflamatoria provocada 

por una hipoxia en el SA, proceso que sugiere un aumento en los RL tisulares, lo que 

provocarla LP en los lfpidos de mernbrolflas. 

En una reacción inflamatoria generalizada, el glóbulo blanco genera más RL de los 

que el organismo puede controlar (2 % ), que ademAs activan a las fosfolipasas A )' C 

encargadllS de la producción de mediadores qulmicos de la inllamaci6n como 

prostaglandinas, tromboxanos y leucolrienos y estos últimos activan las fosfolipasas A y 

C, formando un ciclo que se libera en condiciones de hipoxia (72). En este proceso 

inflamatorio, en el fagocito hay una enzima NADP' oxidasa (que es membrana!), que 

transforma el oxigeno .. .,, superóxido o,_ (proceso que también sucede en el cilocromo P 

450 que esta involucrado en la detoxificación del etanol y otras drogas) (21. 33, 36, 39). 

En procesos masivos de inflamación se encuentra dumentada la vla de NADP' 

oxidasa al ciclo de las pentosas (unas cinco veces), Y" que el fagocito tiene que producir 

agua oxigenada (H,o,), que es una importante defensa contrd las bacterias, pero que en 

células diferentes de los fagocitos es un compuesto tóxico rápidameni.. degradado. Por 

otro lado, la superóxido dismutasa (familia de enzimas met.tlodependientes de Se,. y 

Mg") transforma el anión superóxido (02.) en H,O,. Una vez producida el agua 
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oxtgenada es tnimformada por la cata!MO y cloro en hipoclorito y este • au vez puede 

formar oxigeno aingulete. Otra Vf• melabOlica de degradación del HA es con el concuno 

d<!I glutatión reroxidaaa. el cual es transformado por 14 glutatión reducido en glutatión 

oxldlldo (GS9G), por la entrada del H produciendo dos moléculas de agua. A su vez. el 

citrato que sale de la mitocondria puede ""' un factor de defensa. captando los radicales 

libres. Otra Vfa más que contribuye a la desaparición del H,O, es que sea captada por el 

hierro con lo qu" se forma un radical hidroxilo (ver Anexo 5) (17, 29, 36). 

Todas la• reACciones anteriores, que se dan en una reacción inflamatoria. tienen 

como blanco especifico en el fagocito a lo bacteria; pero en el SA se deocribe la presencia 

de un proceso inflamatorio en ausencia de bacterias. En este proceso Inflamatorio se 

elev.ula la poza de RL, los cuales se difundtrfan por el organismo. Los RL son 

secuestrados por los antioxidantes por lo que estos niveles se ven disminuidos (17, 19, :to, 

36). 

Es importante mencionar, que no hay datos en la literatura sobre el aspecto 

metabólico del hepatocilo en aves con SA, y dado el papel de este órgano en la fisiologfa 

integral del anlmal, es de sulM Importancia inlciar un estudio sobre las posibles 

alteraciones rnetab61icaa y su caracterización en el hlgado de las aves con SA. 

Sobre la base de esto& antecedentes se plantean las siguientes hipotesis y objetivos. 
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JllPOTESIS 

El SA cursa con un aunrnto en la poz.a de RL celulares y con una elevación en la 

LP de las membranas hepAticas. 

La utiliz.actón del piroxicam no reduce el proceso de LP hep~tica en pollos ron SA. 

El piroxicam no disminuye la p"""'1tación del SA. 

El empleo de piroxicam no afecta el comportamiento productivo del pollo dr 

engorda. 

OBJETIVOS 

DetermillAJ' la LP hep6tica en pollos testigos y pollos con SA. 

Evaluar el efecto del piroxicam sobre la LP hep~ttca en pollos de engorda. 

Investigar el efecto del piroxicam sobre la mortalidad por el SA. 

Evaluar el comportamiento productivo de pollos de engorda con la adición del 

piroxicam. 
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MATERIAL Y METODOS 

El presente estudio oe realizó en el Centro de Ensellanza, Investigación y Extensión 

en Produrción Avfcola de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la 

Universidad Nacional Autónoma de Ml!xko, el cual estA localizado en ZapotitlAn, 

TIAhuac, Distrito Federal, a una altitud de 2.250 m.s.n.m., entre los paralelos 91° 15' latitud 

Oeste, bejo condiciones de dima húmedo, siendo enero el clima mAs Crfo y mayo el mes 

mAs caluro!IO, con una precipitación pluvial anual de 747 mm (22). Las detennlnaclones 

anallticas, se realiuron en el Departamento de Bioqulmica, laboratorio 34 de la División 

de Estudios de Posgrado de la Facultad de Medicina de la Universidad Nacional 

Autónoma de México. 

Se utilizarón 480 pollos de engorda de la estirpe Arbor Acres de un dla de edad, 

provenientes de una misma parvada de reproductoras y de una misma planta incubadora. 

Los pollos fueron alojados al azar en la caseta de experimentación del Centro 

Avkola; se colocaron en 12 pisos con cama de virula, asignando al azar 40 pollos por lote. 

Cada piso cuenta con comedero (tipo tolva) y ~bedero automático (de campana tipo 

Plasson). La temperatura de la caseta fue regulada duranle las primeras cuatro oemanas 

de vida, por criadoras de gas, para mantener una temperatura inicial de 32"C, reduciendo 

gradualmente la lemperatura en 2" e por semana, hasta alcanzar una temperatura 

ambiente alrededor de 24º C. 

Proc:edimienlo. 

Previo al inicio del experimento, se analizaron los Ingredientes para elaborar el 

alimento. El alimento fue formulado de acuerdo a las necesidades del pollo de engorda en 
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1u1 dos dlferenles etapas (iniciación y finalización) y que cubriera con las n«esidades de 

nulrienles seilaladu por Cuca_tl al. (16). En el Cuadro 1, se muestra la composición de las 

dietas de iniciación (G-3 semanas) y finalización (3-7 semanas) empleadas como ..tirnenlo 

de los pollos. Se puede observar que fueron dietas de tipo pr6ctico en bue a sorgo y a 

pula de soya. En el Cuadro 2. se muestra el anAlisis calculado de la composición de las 

dietas de iniciacion y fill4liz11Ción. 

Cuadro l. Comnn<ición las dietas de iniciadón v finalización. para"° los de enRorda. 

INGREDIENTES 'JI. JNIOACION FINALIZACION 

SORG0 1""'°'·1 48.60 54.20 

PASTA DE SOYA"" r1«JT.1 42.00 3S.3S 

ACEITE VEGETAL 4.50 S.40 

CARBONATO DE CALCIO 1.90 1.80 

FOSFATO DE CALCIO 1.70 1.60 

DL METIONINA 0.22 020 

SAL 0.3S 0.3S 

VITAMINAS* 0.30·· .. 0.25 

MINERALES* 0.10. 0.10 

COLINA60% 0.08 · .. ··"" 0.07 

COCCIDIOSTATO o.os 0.06 

NITROVINA o.os 0.05 

ANTIOXIDANTE 0.02 0.02 
.. 

PROPIONATODE ea2+ 0.13 O.lS 

PIGMENTO A VELUT - 0.40 

11 



d Cua ro 2. AnA isis caku lad d 1 d o e as f na! ietas niciación v i 11 d izaclón, oara DO 09 eeneo rd .. 
NUTRIENTE INICIACION FINAUZACION 

PROTEINA l'.11.). 22.4 19.9 

EMl<cal / kR. 2936 3050 

LISINA ('.11.). 1.21 1.05 

METIONINA ('.11.). 0.55 0.50 

METIONINA + CISf.('.11.) 0.91 0.82 

TREONINA ('.11.). 0.86 0.77 

CALCI0('.11.). 1.06 0.98 

FOSFORO DISP. ('.11.). o.so 0.46 

En el agua de bebida fue dosificado el piroxfcam a una concentración de 0.15 mg 

por kilogramo de peso vivo al dfa, ajustando semanalmente la cantidad a consumir a lo 

largo del ciclo del pollo (se suspendió tres dfas antes del sacrificio), se calculó el consumo 

de agua en base a lo seilalado en el Manual de la estirpe Arbor Acres. 

Desde el primer dla las aves, fueron alojadas en corraletas de 3.5 metros cuadrados, 

colocando en cada una 40 aves conforme a un diseño completamente al azar en cuatro 

tratamientos. la unidad experimental fueron 40 pollos sin sexar. Cada tratamiento fue 

asignado a las unidades de acuerdo a un diseilo completamente al azar en arreglo factorial 

2 x 2 . Siendo un factor el empleo o no de piroxicarn y el otro factor el sistema de 

alimentación a libertad o restringido. Los tratamientos se resumen a continuación: 
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PIROXICAM 

ALIMENTACIÓN SIN CON 

A LIBRE ACCESO LOTES t, 2 Y 3. LOTES 7,8 Y 9. 

RESTRICCIÓN LOTES 4, 5 Y 6. LOTES 10,lt Y 12. 

El programa de restricción alimenticia consistió en disminuir el liPmpo de acceso al 

alimento. Este se hiro durante ocho horas diarias desde el d!a 15 al 29 de edad, 

posteriormente de los 30 a 49 dlas de edad se ofreció el alimento a voluntad. Para realizar 

esta restricción, se levantaron y bdjaron los comederos para restringir el consumo de 

alimento. Además se suministró un mayor espai:io en comedero por ave (6 cm por ave), de 

acuerdo a lo sugerido por Ruiz (69). 

El comportamiento productivo fue obtenido semanalmente y en forma acumulada 

en cada lote tomando en cuenta: ganancia de peso corporal, consumo de alimento, 

conversión al!mentida y porcentaje dP mortalidad general y aves con SA. 

La gMancia de peso corporal se determinó pesando a los animales por lotE', 

dividiendo entre el número de animales pPSados. 

El consumo de alimento se realizó de la siguiente manera: 

C.A • Cantidad de alimento suministrado por semana • Sobrante en el comedero 

la conversión alimenticia se calculó semanalmente de la siguiente manera: 
Conv. Alim. e consumo de alimento semanal 

Peso final de la semana • Peso Inicial de la semana 
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El porcentaje de mortalidad general y por SA se determinó al dividir el níunero de 

los pollos muertos entre el número total en los dos periodos y al final del experimento. 

El programa sanitario fue simJlar rara todos los pollos. se vacunaron en distintas 

fechas contra las enfermedades de: Marek. Newcastle, Gumboro y Bronquitis. 

Para la evaluación del grado de lipoperoxidación en el hlgado 

de los pollos, se tomaron aquellos que manifestaron SA; asl como, al azar un pollo de cada 

lote por semana, durante las cuatro primeras semanas de experimentación y de la cuarta a 

la eéptima se incrementó el número de aves al doble. Las aves se llevaron vivas al 

laboratorio de Bioqulmica, en donde se determinó la concentración de especies reactivas al 

ácido ttobarbiturico (TIIARS), que fue determinada por la técnica del Acido tiobarbitúrico 

(TBA) (18, 62. 63) con mlnllMS modificaciones del método original (87, 88, 89). 

Téc:nk• .Hl Addo tlobubilurico (TllA). 

Se anestesió 111 ave con éter, de inmediato se obtuvo una porción del lúgado de 

aproximadamente 10 gramos, la cual se homogeneizó en agua destilada fria y se filtró a 

través de una gasa de algodón. Se tomó una allcuola del filtrado de 0.2 mi, para ser 

incubado en tubos de ensaye con 1.0 mi buffer de fosfato 0.15 M (pH 7.0), por 30 min. a 

37° C. Después se adicionó 1.5 mi de ~cido acético al 20 % (pH 2.5) y 1.5 mJ de ácido 

tiobarbitúrico (TBA) al 0.8 % ; la mezcla se colocó en baño de agua a ebullición durante 45 

min., al término del cual los tubos se colocaron en agua con lúe!o, despues de diez min. se 

adkionó 1.0 mi de KCL al 2 % y 5 mi de butanol·piridina (15:1), se mezcló vigorosamente, 

finalmente se centrifugó a 5 000 rpm durante cinco min. y en la capa orgánica se cuantificó 

la absorbencia a 532 nanométros (nm) (ver Anexo 6) (86). 
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Es lmport.inte conocer la cantidad de protelna que est.i presente en el homogen.ido 

para poder detenninar los nmoles de especies reactiv"5 al Acido tiobarbitúrico (TBARS), 

por mg de protelna. Esta se cuantificó por el método colorimétnco de Br•dford, que 

consistió en realizar una curva patrón en base a diferentes concentraciones de albúmina (0, 

20, 40, 60, 80 y 100 microlitros) y se comparó con los homogenados que fueron diluidos 

con buffer tris KCL EDTA, a todos los tubos se les agregó cinco mi de re•ctivo de Bradford 

(9) y se cuantificó la absorbancia a 595 nm (9, 86). 

Anübüi Etl~dl•tico. 

El siguiente modelo estadlslico fue el utilizado para el anAlisis: 

Yijk= µ + ai + Bj +(a ll)ij + Eijk 

µ•Media general 

a• Efecto del j-esimo tratamiento (Piroxicam) 1 ~ i ~ 2. 

8• Efecto del sistem.i dealimentac!6n 1,Sj,S2. 

(a B) • Interacción. 

Eijk = Error experimental. 

Se utilizó el paquete de diseño experimental FAUANL, versión 1.4 de la Facult•d 

deAgronomia UANL, Marin, N.L 

Para el comport•miento productivo; peso corporal, consumo de alimento, 

conversión alimenticia y grado de lipopero•idación se realizó el análisis de \'drianza, 

conforme al diseño señalado. los porcentajes de mortalidad general y por SA fueron 

transformados previamente a l• forma arco seno par• el análisis est•dlstlco (24, 77). 
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AdemAs se realiz.6 un anAllsis estadlslico semanal de los datos de TBARS con objeto 

de monltorear alguna posible tendencia y dado el pequeño nllmero de muestras, se hir.6 

atraves de la prueba •¡•de Student (24, 77). 

16 



RESULTADOS 

La presentación de los datos obtenidos en este trabajo se dividen en dos bloques: 

Resultados del comportamiento productivo y resultados de las detemúnaciones de 

labonitorio . 

Re.ultad.,. del comportamiento productivo. 

Etapa de iniciación. 

Los resultados obtenidos para la etapa de iniciación (de 0-3 !K'rnanAS), referentes a 

las variables de ganancia de peso, consumo de alimento y conversión de alimento se 

muestran en el Cuadro 3. Se puede apreciar en la ganancia dt' peso. que los pollos 

alimentados a libre acceso tuvieron un crecimiento significalivo (P<0.05), mayor al de 

aquellos en que se restringió el alimento. También se aprecia que la ganancia de peso de 

los pollos que recibieron en el agua de bebida, la adición o no de piro•icam, tuvieron un 

comportllmiento similar. Para consumo de alimento se encontraron resultados similares a 

los descritos para crecimiento. Los resultados de conversión alimenticia mostraron 

(Cuadro 3), que existen diferencias significativas (P<0.05), entre los pollos alimentados a 

libre acceso y los restringidos; siendo mayor la cantidad de alimento requerido pnr 

kilogramo de peso para los que se alimentaron a libertad en comparación con los de 

alimentación restringida. Mientras que en la conversión se encontraron resultados 

similares con y sin la adición de piroxicam. Cabe señalar que en las tres variables la 

interacción alimentación x piroxkam no fue significativa {!'>O.OS). 

FiOlllmente la infortnilción ttferente a mortalidad general y mortalidad por SA, 
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para Ju tres primeras semanas del experimento, se encuentra localizada en el Cuadro 4. 

Respecto a la mortalidad general, se puede notar que se encontraron resultados simillln'S 

en los tratamientos que recibieron aliment;ición a libre 4C'Ce50 y resticción. En cuanto a la 

mortalidad general se observó una tendencia a ser menor en los pollos que recibieron 

piroxicam; sin embargo, esta dift>rencia no fué estadlstica. En la mortalidad por SA se 

encontraron resultados similares entre sistemas de alimentación y el empleo o no de 

piroxicam. Cabe señalar que en las dos variables la interacción alimentación x ptroxlcam 

no fué significativa (P>0.05). 

Cuadro 3. Datos promedios obtenidos de O a 3 semanas para ganancia de peso •, consumo 

y conversión alimenticia. 

E GANANCIA D PESO ll· 
P!ROXICAM 

ALIMENTACION SIN CON MEDIAS 
A UBRE ACCESO 624.3 651.0 637.7. 
RESTRICCION 569.3 566.0 567.7. 

MEDIAS 596.8. 608.5. 

CONSUMO DE ALIMENTO '"'· PIROXICAM 
ALIMENTACION SIN CON MEDIAS 
A LIBRE ACCESO 888.7 918.7 902.7 • 
RESTRICCION 7813 765.7 773.5. 

MEDIAS 834. 842.2. 

CONVERSION ALIMENTICIA 
PIROXICAM 

ALIMENTACION SIN CON MEDIAS 
A LIBRE ACCESO 1.42 1.41 1.41 • 
RESTRICCION 1.37 t.35 1.36• 

MEDIAS 1.40. t.38• 
. . • Peso promecho mJC1al por pollo 42.1 g . 

a,b • V•lDres con distinta literal son diferentes estadlsticamente (P<0.05) 
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Cuadro 4. D11tos promedios obtenidos de O a 3 ll!lll4lUlS para 

mortalidad general y por SA. 

MORTALIDAD GENERAL" 
PIROXICAM 

AUMENTACION SIN CON MEDIAS 
A LIBRE ACCESO 3.3 4.2 3.8. 
RE5TRICCION 6.7 1.7 4.2. 

MEDIAS 5.0 • 29 . 
MORTALIDAD l'OR SA % 

PIROXICAM 
ALIMENTACION SIN CON MEDIAS 
A LIBRE ACCESO 2.5 2.5 2.5 • 
RESTRICCION 4.2 0.8 2.5. 

MEDIAS 3.3. 2.0. 

e. b m valores con distinta literal son diferentes estadlsticamente (p<0.05) 

Etapa de finalización 

Para los resultados obtenidos de tres a siete semanas, referente a las variables, 

ganancia de peso, consumo de alimento y conversión alimenticia, estos se muestran en el 

Cuadro 5. Se puede apreciar, en ganancia de peso, que no existieron diferencias 

significativas (P>0.05) entre Jos pollos alimentados a libre acceso y con restricción; siendo 

ligeramente mayor numéricamente los pollos sujetos a reslri•-ción alimenticia. Se pre>entó 

una mayor ganancia de peso numérica, sin diferencia estadística, en los que no se adicionó 

piroxicam. Para consumo de alimento se encontraron resultados similares entre Jos 

tratamientos, no existió efecto (P>0.05) es decir, al sistem.\ de alimentación y a I• adición o 

no de piroxicam Los resultados de conversión alimenticia que se muestran en el Cuadro 

5, indican diferencias estadísticas (p<0.05) entre los pollos alimentados a libre acceso y los 

restringidos. También se preoentaron resultados similares con y sin 14 adición de 
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plroxlcam. Cabe M!flalar que en las tres variables descritas anteriormente la lnteracd6n 

allmenll1ci6n x pitoxicam no fue estadlsticamente significativa (P>0.05). 

La informad6n referente a mortalidad general y por SA para esta etapa de 

finllización (3 • 7 semanas) se presenta en el Cuadro 6. Referente a mortalidad general se 

puede notar que hay diferencias significativas (P<0.05), entre los pollos alimentados a 

libre acceso y los restringidos; siendo menor la mortalidad en los que recibieron 

alirnenlaci6n restringida. En cuanto a la ad1ci6n o no de piroxicam. en mortalidad general. 

hubo difprencia no estadlstica entre tratamientos a la adición o no del AINES. Para 

mortalidad por SA, esta se redujo significativamente en las aves con alimentación 

restringida con respecto a ¡.,. de alimentación a libertad. En cuanto a mortalidad por SA 

exislió diferencia numérica a favor del uso del piroxicam; sin embargo, esta diferencia no 

fue estadistica. No se encontró interacción significativa (P>0.05) en alimentación x 

piroXlcam en las dos variables explicadas. 
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Cuadro S. Datos promedios obtenidos de 3 a 7 semanas para ganancia de peso. consumo y 

conversión de alimento. 

GANANOA DE PESO Kit. 
PIROXICAM 

ALIMENTACION SIN CON MEDIAS 
A LIBRE ACCESO 1.760 1.766 1.763' 
RESTRICCION 1.876 1.821 1.849. 

MEDIAS 1.818 • 1.794. 

CONSUMO DE ALIMENTO K '"'· PIROXICAM 
ALIMENTACION SIN CON MEDIAS 
A LIBRE ACCESO 3.336 3.320 3.328' 
RESTRICCION 3.458 3.229 3.293' 

MEDIAS 3.347' 3.275. 

CONVERSION ALIMENTICIA 
PIROXICAM 

ALIMENTACION SIN CON MEDIAS 
A LIBRE ACCESO 1.40 1.40 1.40. 
RESTRICCION 1.37 1.35 1.36. 

MEDIAS 1.38. 1.38. 

a,b- valores con distinta literal son diferentes estadlsticamente (P<0.05) 
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Cuadro 6 . Datos promedios oblt"nldos de 3 a 7 &emanas para mortalidad general y 

mortalidad por SA. 

MORTALIDAD GENERAL" 
PIROXICAM 

ALIMENTACION SIN CON MEDIAS 
A LIBRE ACCESO 15.0 13.4 14.2° 
RESTRICCION 6.7 3.3 5.0 • 

MEDIAS 10.8 • 8.3 • 

MORTALIDAD PORSA % 
PIROXICAM 

AUMENTACION SIN CON MEDIAS 
A UBRE ACCESO 14.2 10.8 12.5. 
RESTRICCION 5.0 3.4 4.2 • 

MEDIAS 9.6" 7.1" 

a,b= valores con distinta literal son diferentes estadlslicamente (P<0.05) 

Etapa iniciación-finalización. 

Los resultados globales, promedio de O a 7 semanas, referentes a Ju variables, 

ganancia de peso, consumo de alimento y conversión alimenticia se localizan en el Cuadro 

7. Se puede apreciar en ganancia de peso que no existieron diferencias significativas 

{P<0.05) entre las aves alimentadas a libre acceso y las de restricción; aunque se nota ligera 

mayorfa numérica en pollos que tuvieron 11lmentaclón restringida de los 15 a 29 ellas de 

edad. S.- presentó una mayor ganancia de peso num!rica en los pollos que no se les 

adicionó piroxicam. Para consumo de alimento no existió difencia significativa (P>0.05) 

entre las aves alimentadas a libre acceso y las de restricción. Se observó por otro lado un 

mayor consumo de alimento numérico en los que no se les administró piroxlcam. Los 
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resultados d .. conversión alimenticia que .., presentan en el Cuadro 7, no mostrMOn 

diferencias significativas (P<0.05) entre la fi>rma de alunentaci6n. Resultados muy 

similares se presentaron con y sin la adición de piroxicam Cab.. sei\Alar que en las 

variables. la interacción alimentación por piroxicam no fue estadlslicamenle significativa 

(P>0.05). 

Cuadro 7. Datos promedios obtenidos de O a 7 semanales para gllllAnda de peso, consumo 

y conversión alimenticia. 

GANANCIA DE PESO K ·11· 
PIROXICAM 

ALIMENT AC!ON SIN CON MEDIAS 
A LIBRE ACCESO 2.385 2.385 2.384 • 
RESIRJCC!ON 2.446 2.387 2.416. 

MEDIAS 2.415' 2.385• 

CONSUMO DE ALIMENTO K •11:· 
P!ROXICAM 

ALIMENTACION SIN CON MEDIAS 
A LIBRE ACCESO 4.189 4.242 4.2t6• 
RESTRICCION 4.110 4.119 4.115' 

MEDIAS 4.150' 4.119. 

CONVERS!ON ALIMENTICIA. 
PIROXICAM 

AUMENTACION SIN CON MEDIAS 
A UBRE ACCESO 1.77 1.78 1.78. 
RESTRICOON 1.69 t.68 1.68. 

MEDIAS 1.73' 1.73' 

a,i,.. valores con distinta literal son diferentes estadí•licamente (P<0.05) 
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lln Ja CrAfica 1 se muestra en fom'4 de barras para una mayor claridad de la 

lnformaci6n obtenida. Jos datos hnales, mostrando un comportamiento productivo muy 

similar entre los cuatro tratamientos. 

En Jo referente a mortalidad general y por SA los resultados globales se encuentran 

en el Cuadro 8. En mortalidad general, se puede notar que hubo diferencia significativa 

(P<0.05) entre Jos pollos alimentados a libre acceso y Jos restringidos; siendo menor Ja 

mortalidad {P<0.05} para los que se alimentaron en fomlil restringida. En cuanto a la 

adici6n o no del piroxicam. se observo menor mortalidad (P<0.09) en Jos pollos que 

recibieron piroxicam. Para mortalidad debida al SA, se encontr6 una diferencia 

significativa (P<0.05) entre los pollos alimentados a libre acceso y los restringidos, siendo 

menor Ja mortalidad para los que se alimentaron en forma restringida. En cuanto a la 

adici6n o no del piroxicam, en mortalidad por SA existi6 diferencia numérica a favor del 

piroxlcam; pero esta diferencia fue estadlslica a una menor probabilidad (P>0.14). Cabe 

señalar que en estas dos variables la interacción alimentaci6n x piroxicam no fue 

significativa (P>0.05). 

La Crtflca 2,. muestra los datos en mortalidad general y por el SA asi mismo se 

puede visualizar el efecto positivo sobre estas variables que tuVleron la restricci6n 

alúnentida y el piroxicam. 
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Cuadro 8. Datos promedios obtenidos de O a 7 semanas para mortalidad general y por SA. 

MORTALIDAD GENERAL" 
PIROXICAM 

AUMENTACION SIN CON MEDIAS 
A LIBRE ACCESO 18.3 17.5 17.9" 
RESTRICCION 13.3 5.0 9.2. 

MEDIAS 15.8 • 11.3 • 

MORTALIDAD POR ASCITIS" 
PIROXICAM 

ALIMENTACION SIN CON MEDIAS 
A LIBRE ACCESO 16.7 11.1 13.9" 
RESTRICCION 9.2 4.2 6.7. 

MEDIAS 12.9 • 7.6. 

a, b • valores con distinta literal son diferentes estadísticamente (P<0.05). 
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GRAFICA 1. D•los promedios de obtenidos de O a 7 semanas en comportamiento 
productivo. 
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GRAFICA 2. Dalos promedios de O a 7 semanas par• mortalidad geneT•I y mort.tlidad 
porSA. 
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JlftUlt.tdoa .t. I•• detmnlul:ionee de 1.ibor1torio, 

La concentraci6n promedio de los niveles de TBARS obtenida en hlgados de pollos, 

oometidos a los distintos tratamientos y que en apariencia y al ser trabajados en el 

laboratorio no tenlan los signos caracterlsticos del SA, se o'-rva en el Cuadro 9. Se puede 

apreciar que no exisli6 dlferencta significativa (P>0.05), entre los pollos alimentados • 

libre acceoo y los sometidos a restricción; no obstante se ve una disminución numérica en 

los niveles de TBARS en las aves que se alimentaron en forma restringida. Por otra parte, 

la adJción de piroxicam no redujo de manera significativa (P>0.05), pero si 

nummcamente, la concentración de TBARS en los pollos que lo recibieron. 

Cuadro 9. Niveles promedios de TBARS (runoles/mg de pmtelna) en hígados de pollos 

d SA •In aDariencla e 

PIROXICAM 

ALIMENTACION SIN CON MEDIAS 

A UBRE ACCESO 0.273 0.259 0.266a 

RFSTRJCCION 0.249 0.251 0.250' 

MEDIAS 0.261 • 0.255. 

a.b- valores con dJstinta literal son diferentes esladlsticamente (P<0.05). 

En lo referente a los niveles promedios de TBARS en los hlgados de los pollos 

sacrificados semanalmente (sin SA), durante las siete semanas de duración del estudio, no 

se encontraron diferencias estadlstica (P>0.05) entre tratamientos, pero existió diferencias 

conforme a la edad, alendo mayores los valores a la séptima semana (P<O.OOl) como se 

apr«ia en el Cuadro lO. De Igual manera en el Cuadro 10 se muestran los niveles de 

TBARS, determinados en los pollos con SA que se trabajaron en el laboratorio en distintas 
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fedw. lin general te nota, que los valores de TBARS fueron mayores en estos animales 

(P<0.05), con n!Specto a los que no mostraron este slndrome. 

En la Gr6fica 3 se muestran los promedios semanales de concentración de TBARS 

en pollos sin SA y el sistema de aliment•ción (a libre acceso y restricción) y el piroxicam 

con la alimentación (a libre acceso con piroxicam y restricción con piro•icam). En los 

pollos alimentados ad libitum sin SA se aprecta una tendencia de manteniauento de los 

niveles basales de la concentración de TBARS, se ve de igual manera esl.t tendencia en la 

alimentación restringida. En cu•nto al piroxicam y el tipo de alnnentaci6n, en general se 

aprecia que tendieron a disminuir numéricamenl<' los niveles de TBARS con la 

alimentación restringida en los hlgado de pollos sin SA (ver GrAfica 3). 

~resultados obtenidos en los ruveles de TBARS en hlgados de pollos con SA que 

se analizaron a partir de la cuaria semana. se pueden ver en la GrAfica 4. En general se 

observó una tendencia conforme la edad avanza y una aumento considerable de la cuarta 

a la séptima semana en comparación con los que no presentaron SA. En cuanto al tipo de 

alimentaci6n. ad li/1i/um se presentaron niveles m.1s altos que en los restringidos. Cabe 

sei\alar que en las tres variables explicadas para pollos, no se encontró ninguna 

interacción alimentación x piroxicam significativa. 

29 



Cuadro 10. Niveles promedios oemanales de TBARS (nmoles/mg de protelna) en hlgadoe 

de pollos •In y con dat01 cllnicos de SA. 

A VES SIN SINDROME ASCITICO A VES CON SINDROME ASCITICO - lT 2T 3T 4T 1T 2T 3T 4T 

1 0.315 0.243 0.259 0.216 - - - -
2 0.340 0.312 0.268 0.340 - - - -
3 0.258 0.271 0.282 0.266 - - - -
4 0.276 0.209 0.213 0.171 0.255 - - -
5 0.317 0.282 0.340 0.253 0.387 - 0.355 -
6 0.262 0.260 0.535 0.311 0.486 - 0.964 -
7 0.279 0.380 0.371 0.341 0.789 0.486 0.494 0.499 _ ..... 

0.292 0.280 0.324 0.271 0.470 0.486 0.604 0.499 

Nota: 1T • Alimentación ad llbilum, 2T ª Alim. restringida. 3T • Alim. ad libltum y 

piroxlcam y 4T • Alim. res t. y piroxlcam. 
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En la CrAfica 5 oe muestra una comparación de los valores de TBARS obtenidos 

cada oemana en lm hlgados de polloe con alimentación a bbre acceso, con y sin la adición 

de plroxlcam, tanto en aves •in SA como con SA (excepto en la cuarta semana). Se nota 

que lm niveles buales de las aves con SA son elevados a diferencia de los niveles 

cuantilicados en los pollos sin SA, ademAs se ve que los nive1"' incrementaron con la 

edad;. los valores a la séptima oemana fueron diferentes (P<0.001). En relación a la 

comparación de TBARS en higados de pollo con alimentación restringida y la adición o no 

de plroxlcam, éstos se pueden apreciar en la CrAlica 6. No existió diferencia significativa 

(P>0.05) entre tratamientos, en general se puede apreciar una tendencia nun~ca a 

aumentar los niveles de TBARS en los hlgados de los pollos conforme a la edad. Para la 

comparación de los pollos con SA que .., pudieron ana.hur a la semana siete, las 

diferencias no fueron estadlsticamente significativas (P>0.05) a la adición o no del 

plroxlcam. 
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GRAFICA S. Comparación de TBARS en hlgados de pollo alimentados a libertad con 

y sin piroxlc•m 
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DISCUSION 

Se pudo apreciar durante el desanollo del experimento un buen comportamiento 

de los pollos de engorda tratados con piroxicam. Este antünflamatorio no preoentó 

alteraciones en el peso de los pollos, consumo de alimento, conversión alimenticia ni 

mortalidad general o por SA. De las 240 aves que &e les administró; cabe la pena &eilalar 

que el dla 14 de experimentación un pollo munó, a la ne..-ropsia habla úlceras y erosión 
L 

fuerte en la molleja. lo que le pudo ocasionar la muerte. En otras dos necropsias se o"-rv6 

pequetias erosiones en la molleja; por lo que en general se puede aseverar que este 

producto y su dosis fue bien tolerado por las aves. El hecho de no encontrar toxicidad 

aguda o crónica coincide con informes en ratas, ratones, perros y monos que han utilizado 

dosis de 0.3 mg/kg/dta. l..t dosis LOSO (dosis letal 50) por aplicación oral es 360 mg/kgen 

ratones y 270 mg/ kg en ratas (26, 42. 58, 68). 

En pollos no existen estudios previos con los AINES. En tanto que en humanos se 

considera que tiene la posibilidad de originar reacciones adversas, ya sea interfiriendo 

proceoos biológicos mediados por prostaglandinas (PG) o a través de mecarusmos 

diversos: afectando la fisiologla renal del sodio, acción vasodilatadora PGR;z.PGI2 y PGF2 

alfa, disminución en la hipertoniddad en el intersticio medular e Insuficiencias renales. En 

el tracto gastrointestinal, irritación gástrica, en la fisiologla del estómago se modifica por 

el bloqueo de las prostaglandinas; ya que no Incrementan Ja barrera de moco sobre la 

mucosa y si es bloqueada se fonnan úlceras pépticd (26, 42, ?2). 

De las aves que se anestesiaron en el laboratorio para extraer los hlgados durante 

las dos primeras semanas, con objeto de determinar la concentración de TBARS, se 
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tuvieron dificultades por el pequello tamallo de Ju vlsceru en estos animales. Falta 

reeliur más pru~bas de dilución y una mejor adaptación de la tknica ¡>1ra aves pequeilas, 

ya que en las dos primeras semanas, los valores tendieron a ser mAs elevados en los pollos 

aln SA a comparación con las siguientes semanas. O quiús también pU«len ser debidos 

estos resultados, a un posible n1al manejo en la incubadora del huevo fértil, 

ocasionAndoles hipoxla (14, 61) y que en el momento del nacimiento del ave, esta se 

reoxigene. Esto, bioqulmicamente, se explica como un estado de hipoxia·reoxigerutción. 

En el proceso nonnal el oxigeno es utilizado en la cadena respiratoria,. en donde un 

molécula de 02 loma cuatro hidrógenos en forma de protones y cuatro electrones y da 

lugar a dos moléculas de agua, generando superoxido, en donde la oxidasa lo capta y lo 

va reduciendo, generando una gama de radicales libres, que son intermedi.uios que 

quedan unidos al sitio activo de la citocromo-oxidasa y no se difunden al resto de la célula 

(ver Anexo 7) (36). 

En el caso de hipoxia y después una oxigenación que es cuando hay un daño 

poslisquémlco, en donde la fuente de los radicales de oxígeno es la enzima xanlina

oxidasa (que normalmente catoliza xantina + HzO + NAO a ácido úrico+ NADH + H+), 

la que se convierte, en forma irreversible de la lUUltina-deshidrogenasa (al bajar el ATP y 

elevarse los iones de o.2+ activa una proteasa que se encarga de conversión de la enzima}, 

hay un agotamiento de la concentración del oxigeno, donde la degradación del ATP 

resulta en una acumulación tisular de hipoxanlina,. y si en este momento aumenta el flujo 

de 02 al tejido, la xantina oxidua cataliza la ""'11ina + HzO + 20i conversión en ácido 

l'irico + 2Qi.· + m+, formándose una excesiva producción del radical anión superóxido y 

como colorario, del peróxido de hidrógeno y el radical hidroxilo, que tiene lugar después 
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del restablecimiento de la circulación 1angulnff (ver Anexo 8)(17, 19, 21, 23, 25, 27, 28, 29, 

36, 67, 74, 75). 

En los animales experimentales, gran parte del dallo postisquémico al realizar un 

transplante puede ser evitado por medio de la administración intravenosa de la enzima 

auper6xido-dismuta1A bovina, o con el tratamiento previo del animal con alopurinol, un 

inhibidor de la untina-oxidasa, o también con el tratamiento con dimetilsuUóxido, un 

captor de rlldic-ales hidroxilos (36), en las aves estos tratamientos no se pueden realizar 

debido a la dificultad que por su tamai\o pttaenla esta especie. 

Como posibilidad, entonces se puede decir que existe la probabilidad de un estado 

de hlpoxia-reoxigenaci6n, en el mantjo del embrión (ademAs de que es muy sensible a la 

hlpoxia) en la incubadora y su nacimiento del ave. También hay que tomar en cuenta que 

en la crianza de los pollos, es muy fácil que se presente hipoxia por falta de ventilación las 

primeras semanas de vida del pollo de engorda, lo que causa una vasoconstricción de 

arteria pulmonares y conlleva a una hipertensión arterial pulmonar que causa mayor 

presión en el corazón (ventriculo derecho), pues debe de trabajar mAs y esto da como 

resultado la hipertrofia cardiaca derecha. Lo anterior afecta el retomo venoso de la 

circulación sangulnea general, causando congestión hepática (se altera la permeabilJdad 

de los hepatocltos y de las paredes vasculares), esto causa salida del plasma sangulneo 

hacia la cavidad abdominal, con la consecuente presentación de ascitis, y conlleva a que la 

oxigenllción de la sangre""" m.ls dificil (48, 56, 81, 83). 

La producción de RL, conduce a la LP, esto da como resultado final la oxidación de 

loa Upidoa, lo que el sistema inmune reconoce como extrailo y reacciona con una respuesta 
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inflamatoria generalizada, cuando el problema se complica mAs, se pre91!1t1A SA •gudo en 

las primeras oemanas de vida del pollo (38, 39). 

SerA conveniente en futuros estudios aumentar el numéro de muestras en el 

laboratorio con objeto de averiguar si los valores aparentemente m4s altos en las dos 

primeras semanas son debido a una falla en la técnica que debe ser depurada. o a 

problemas en la incubación. 

Otra problematica que oe suscitó fue la mortalidad de algunos pollos con SA 

durante el transporte al laboratorio; investigando la posibilidad de congelar las muestras 

en la granja, al momento de diagnosticar SA y posteriormente determinar los niveles de 

TBARS en el laboratorio. Los resultados obtenidos en cuatro muestras aparentdrDn ser 

similares a los de animales cuyos hlgados se extrajeron en el laboratorio. Esto requien- de 

mayor investigación, porque facilitaria mucho la problemática que resulta del manejo de 

aves con este slndrome, cuando la distancia de la granja al laboratorio es considerable. 

En lo referente a mortaUdad general global, los resultados mostraron que Ja 

alimentoción restringida es una práctica zootécnica muy importante para reducirla como 

lo han mostrado diversos investigadores (4, 5, 6, 46, 47); el piroxicam también la redujo. 

Esta mortalidad con el sistema de alimentación de restricción (9.2 %) disminuyó en un 48 

% en relación a la mortalidad con el sistema de oli.mentactón a libertad (17.9 %). El 

porcentaje de mortalidad con la adición del antiinflamalorio (11.3 %), fue menor en un 29 

"·respecto a las aves que no recibieron el AINES (15.4 %). 

La mortalidad por SA global con el sistema de alimentación restringida (6.7 %) 
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disminuyó en un 47.9" con respecto al sistema de alimentación a libertad (13.9 "),con la 

adición de piroxkam esta mortalidad (7.6 ")fue menor en un 40.8 " vs los pollos que no 

recibieron plroxicam (12.9). 

Se podr!a explicar que en el sistema de alimentación restringido, el ave consume 

menos alimento, lo que ocasiona que las necesidades de oxigeno sean menores para el 

metabolismo de los nutrientes, lo cual no sucede con los pollos alimentados a libertad. Es 

por esta razón que este sistema es tan benefid0&0 para los pollos actuales; que disponen 

de hllrrera aerohemAtica tisular rn6s engrosada (que el gallo silvestre), que los hace poco 

eficientes (a los pollos de engorda) para captar el Ü2 y desarrollar sus funciones 

flalológicas con nonnalidad. Esto agrava la capecidad de oxigenación hem6tica en el 

altiplano, no permitiendo a los avicultores la producción eficiente de los pol10s (5, 79, 81). 

El rápido crecimiento de los pollos de engorda actuales pudo ocasionar un estrés 

oxidativo debido a las a<-ciones de la hormona tiroidea sobre los antioxidantes 

mitocondriales y procesos de lipoperoxidación. Se ha señalado que los alimentos que 

promueven condiciones semejantes a hipotiroidismo, pueden bajar la incidencia de SA. 

Tasas de crecimiento lentas se conoce que bajan la mortalidad por SA (5, :ZO, 70, 71, 80). 

La honnona tiroidea aumenta el consumo de oxigeno (aumenta la tasa metabólica), 

baja la actividad de la glutatión peroxidasa, la catalasa y la superóxido dlsmutasa, que son 

antioxidantes responsables de prevenir la lipoperoxidación (20, 70, 71, 81). En el sistema 

de alimentación a libertad, hay una mayor demanda de oxigeno para la degradación de 

loe nutrientes, esto también eleva el indice de RL lo que podrfa aumentar la mortalidad de 

las aves por SA. 
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Lo mencionado anteriormente explica 1• llll'ltor LP en los animalft con sistema dP 

alimentación l'P!ltringida. Le explicación de la rezón por la cual el piroxicam disminuye la 

mortalidad es que muy probeblemente inhibe la producción de radicales libres, y la 

explicación molecular de como lo reahza no es!A clara. Estudios recientes han comprobado 

que el piroxicam aumenta le oxidación al aumentarse la lanzadera de lactato malato, con 

lo que ar-ntemente aumenta el efecto de recambio y reoxigenación de equivdlentes 

reductores en la mitocondria. lo que regenerarla el metabolismo normal. Pero esto es!A 

al1n en estudio (35, 66, 89). 

Un hecho relevante es destacar la diferencia que resultó en la concentración de 

TBARS de Ju aves con SA alimentadas a libertad con piroxicarn (0.486 runoles de TBARS x 

mg de prot.) vs aquellas con SA a libre acceso (0.789 nrnoles de TBARS x mg de prot.) que 

muestran efecto posible de este AINES. Por otro lado, para Ju aves sin SA en general, 

existió una tendencia a aumentar las cifras de TBARS conforme a la edad, pero esta no fue 

muy marcada. 

Los resultados obtenidos en este estudio, coinciden con los obtenidos en otras 

espeéies, (ya que no hay estudios en pollos) por Boudinot et al. en 1993 (8), quienes al 

trabajar con ratas concluyeron que la edad tiene efecto en la farmacocinética de la droga. 

AdemAs encontraron diferencias significativas en la distribución del piroxicam libre 

conforme avanzó la edad. Los resultados lambien confirman un estudio llevado a cabo 

por Dfaz-Cruz ti 11/. en 1994 (18), que mencionan que los niveles de TBARS son m.\s 

elevados en hígados y corazones de pollos con SA. Finalmente, estan de acuerdo con lo 

publicado por Enkvetchakul ti al, 1993 (20), quienes encontraron que las concentraciones 

41 



de los principales antioxidantes a nivel del citosoL glutalion reducido (CSH), vitaminas C 

y E localwdos primariamente en membranas, se encontraron en niveles bajos en aves con 

SA, producido por una baja ventilación. 

Por otra parte, la mayor concentración de TBARS encontrada a la séptima semana 

de edad en los pollos, puede dar una orientación de que a mayor edad. es mayor esta 

concentración como esta publicado en humanos por Knight el al, en 1967 (43). Estos 

investigadores mostraron que el sexo y la edad influyen en los niveles de la concentración 

de TBARS; el hombre tuvo mayor esta concentración en plasma que en mujeres (P<0.05) y 

los hombres de mayor edad presentaron valores m.1s altos que los jóvenes (P<0.05). Las 

mujeres adultas tuvieron altos niveles (P<0.001), en comparación a mujeres jóvenes. 

Los resultados finales de 0-7 semanas de experimentación para ganancia de peso, 

consumo de alimento y conversión de alimento, no mostraron diferencias entre los 

distintos tratamientos. Esto indica la bondad de una alimentación restringida durante 15 

dlas (del dfa 1>29 de edad). La adición del piroxicam no afectó el comportamiento 

productivo de los pollos en la ganancia de peso, consumo de alimento y conversión 

alimenticia, lo que sugiere, que se deben de seguir los estudios de este fAnnaco en futuros 

trabajos para ""Plorar a mayor profundidad su utilidad reduciendo la mortalidad por el 

SA. Ya que al bloquear los efectos de la respuesta inflamatoria general el organismo se 

ahorrarla todo el proceso de defensa, lo que pudiera aprovechar para mejorar el 

comportamiento productivo. 
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CONCLUSIONES 

De los resultados obtenldos bajo las condiciones e"J"'rimentales empleadas, se 
puede inferir lo siguiente: 

El empleo de piroxícam no afectó el comportamiento productivo del pollo de 
engorda. 

La mortalidad general y por SA disminuyó en los pollos de engordo en las siete 
IM!m&l1U de experimento, mediante la restricción (limitando el consumo de alimento a 
ocho horas de los 15 a 29 dlas de edad); asi como con la adición de piroxkam. 

El proceso de LP en pollos es mayor para los que presentan SA, lo que indica un 
aumento en la poza de los RL celulares y una elevación <'n la LP de las membr.mas 
heptticas en los pollos con este slndrome. 

Existió una tendencia numérica a disminuir la poza de RL celulares y de la LP de 
las membranas hepáticas en las aves con el sistema de alimentación restringido y 
piroxlcam. 

Los niveles hepaticos de TBARS a la séptima semana de edad en pollos tratados 
con piroxícam y restricción alimenticia, mostraron valores rruls bajos que los hígados de 
los animales alimentados ad libitum y sin piroxicam. 

En futuros estudios se sugiere incrementar el número de muestras, para dilucidar 
delinltivamente si el piroxlcam y el sistema de ""tricct6n alimenticia disminuyen el 
proceso de LP hepática. 
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ANEXOl 

.... 
Conftl'ff8Cl6n 816mlca del mdgeno con 

1u1 ocho eleelranea l<i 

J~' 
® ®® <D<D 
11' 21' 2pxH 2py1 2pz1 

CONAGURACION MOLECULAR 

la 2• 2px 2py 2pz 

Eotado baul $ $ $ ® ¿ts 
·O• 

Slngulele $ $ $ $ 8 º' 
Slngulete 

•'O, $ $ $ ® 8 
Supenbddo 

o; $ $ $ ~ 8 
Ion peróxido $ $ $ $ á3 noo· 

P. de hldro9eno $ $ $ $ $ H101 

Hl ...... lo 

filS $ $ $ ~ OH" 

CONFICURACION ATOMICA Y MOLECULAR DEL OXIGENO (adaptado do HalllweU. el al, 30). 
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ANEX02 

~COOH 
Aodo lf8QUid6ntCO 

i-H 
~COOH 

'13 
R1dic.I de •cido orHo 

~COOH 
DIW'lo con~o1do 

~COOH 

Cido per6Jeido 

Cldco~genass l 
I:~COOH ·~COOH 

'OH ~i{'~ 
Pra1teol1ndinH (PQJ Cid~ Mdoaenhido 

! ~MgonHa OH • ~ (º• 
m··~cOOH~--C COOOH f' 
~ ~ V~ Malond1eldehido 

"OH 8 CDetor~':.~or lUAl. 
Ttombcncanol (TX) leucotrieno1 (L T) + 

otros producto• 

MECANISMO DE LIPOPEROXIDACON DE LOS FOSFOLIPIDOS DE LAS MEMBRANAS 

(adaptado de ZentcU.., 86). 



ANEX03 

"ª au11er~rlda Superdxida 

O, ~ismutau 
:O-C1rot1no (Cu,Zn,Mn) 
Vrtamina E 1 

Vd1min1 C 

L·H Hi0. 

LOH 

"'º GSSG 
1111t11i6n 
Hi~•do 

metehlito LOOH 

~~., J\;_"~~~~ 
...[:. ~3 ['g, 

2 

Libres J. 
Proteinas 

3 

MECANISMOS DE PROTECOON CONTRA RADICALES UBRES 

t~ ATRAPADORES DE RADICALES UBRES. 
Alfa tocoferol (vil. E). 
Addo ascórbico (vil. q. 
Glutalión. 
Superóxldo dlsmutasa (SOD). 

2.- REDUCTORES DE HIDROPEROXIDOS 
Catalasa (CA 1). 
Clutalión redu<Llsa (GTH). 
Aecorboto peroxldaoa. 

J.• ATRAPADORES \' SECUESTRADORES DE MET AES DE TRNSICION (Fe y Cu) 
Transferrina. · 
Lactoferrina. 
c:.nt1ori..m1na. 
Albwnlna. 



ANEX04 

........ -Aumento 
_.....,., .. lnhlbld6n 

• ::: Addo •r.quldonlcoTiJTx 
};iliic'~J ·. · . Fosiollp.s.s . 

MECANISMOS GENERALES DEL PJROXICAM 
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ANEXOS 

Formación d • ., rad1calaa de oxigeno bactericidas en el interior de una 
celule. fagoc.&taria y mecanismos de protección citoplática. 
(Modificado de Hicks, 36). 

reacción ataque dlCuuón 



ANEX06 

~CDO>i 
Acido areau1d6nico 

l? J 
e~ Mafond11ldeh!,do 

n IMDAJ 
O fOetermin1 por TBA). 

,- ...... ------·-·---------1 
HS~OH OB~HS 

C-c::H-c-

0 o 
TBA TBA 

TBA Crom6aeno 

----------" ... .-' 
TECNICA DEL ACIOO TIOSARBITURICO: Lo muestre homoaenoda fe. monteriemas e un pH •ádo 

pare fewrccac le lorme lactima. en dondedoe moh!a.ilH de TBA reaccionen can una de MOA pero 
formar un cromógeno. (adaptado da Zanteha, ff.i) 



ANEX07 

Mitoconmia 

~~·~.,~p;~~;, •.. 
-11~-.... ~ .. 2H+· - : 

' ' ' ' ' 
' " ' '~:; '• . 

,, _.. .·2~0· 2H•-1 
···<. .. · '/.·: 

.; .. ;.:;:'.~.~~;~;··A·> >1i:" ·, !4H•:+4e7.;-':,::.. . .,. ....... O:..~¡,+ ¡ 

__ ,,'~ ..... '.:/_'.:; ··--· : __ ·. · ...... :.; .. --'·-~··· ... i 
~:¡.:; i 

'- ------- --- -- ----- ---------- ----· 
Proceto normllf del oJdgeno. utlb:lldo en la cedcn11 re1plr11torl11, en donde un oJidOeno 

toma cuatro hklrdgenoe (protonnl y cu11tro electrones y forma dot mo16culat de agum, 
generando une gama de radk:-. 11Jfe1. que quedan unkkH al 1Jtlo activo de la cftucrom~ 
o>ldMe v no oe difunden el ,.,.bJ de i. c""lo. (adaptado de Hlclcs, 36) 

60 



ANEXOS 

T 
ATP- AOP--AMP-Aderoalnn 

Xandna deshldrogenH1 

IC.: Ht:ll'WI• 8 
la Dl'OUA•al 

lnoyna 

··~:.[?" .. º 
A~~~11C~éo 

Produccl6n del radical anl6n super6xldo en un estado de hlpoxht-reoxlgenacl6n. 
Este evenlo puede ocurlr en el manejo del embrl6n en la Incubadora y su n1cl
mlento del ave o por falla de ventllacl6n en las primeras semanas de vida del 
pollo de engorda. La misma xantina oxfdasa convierte a la hlpoxanllna en xan
Un1 ftomado de Halllwell tlll. JO]. 
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