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RESUMEN

LUIS OLIVARES SANCHEZ. Cuantificacién y comparacién sérica de Proteinas
Totales, Almimina, Lipidos Totales, Colesterol, Triglicéridos, Fosfolipidos, Glucosa,
Gamma Glutamil Transpeptidasa, Aspartato Aminotransferasa, Alanina
Aminotransferasa, Fosfatasa Alcalina y Calcio entre pollos clinicamente sanos y con
sindrome ascitico de la linea Arbor Acres con siete semanas de edad (bajo la
direccién de Pablo Rangel Silva, José Luis Gémez Olivares y Carlos Lépez Coello).

El Sindrome Ascitico (SA) es una enfermedad que, en los pollos, produce
alteraciones fisiologicas sobre diversos tejidos y organos, y con mucha frecuencia, la
muerte. Por esto, El SA es considerado una de las enfermedades mds importantes que
afecta la industria avicola, pues la mortandad varia del 3 hasta el 40%, lo que se traduce
en pérdidas elevadas. La serologia sobre evolucion o tipificacion del SA no estd aun
determinada.

En el presente trabajo se evalud la variacion en el contenido de algunos
componentes lipidicos y proteicos en sueros de pollos con SA. Para esto se utilizaron 60
pollos que fueron clasificados en dos grupos: 30 pollos clinicamente sanos y 30 pollos
con SA. Se obtuvo de estos pollos el suero con el cual se realizaron las pruebas

especificas para cada componente evaluado.

Los resultados obtenidos mostraron disminucion significativa (P < 0.05) en el
contenido de proteinas totales, albumina, lipidos totales, colesterol, triglicéridos,
fosfolipidos y calcio entre los pollos con SA en relacion con el grupo testigo. En cuanto a
la actividad enzimdtica el comportamiento fue variado: los pollos con SA mostraron
aumento significativo en aspartato aminotransferasa y gamma glutamil transpeptidasa,
pero disminucion en la actividad de la fosfatasa alcalina; por su parte, la actividad de la
alanina aminotransferasa y el contenido de glucosa no mostraron diferencia significativa
(P > 0.05) en el suero de pollos con SA respecto de los pollos testigos.



INTRODUCCION
La Avicultura en México

Desde que las gallinas fueron domesticadas hace miles de aiios en el Lejano
Oriente, han servido al hombre para su alimentacion. Actualmente, en México y otros
paises, han sido criadas y utilizadas para el aprovechamiento de la carne y huevo que,
ademads, son alimentos que contienen un alto nivel nutricional para el ser humano y otros

animales (7).

Antes de la década del cincuenta, el consumo de carne de pollo en México
provenia de la produccion rural nacional. En algunos paises, se empezo a generar lineas
genéticas especializadas de gallinas, con las que se lograba obtener una mayor cantidad
de carne en un menor tiempo, asi como una mayor capacidad para producir huevo.
Asimismo, los avances obtenidos en el desarrollo en las dreas de genética, nutricion y
aplicacién de nuevos sistemas de manejo en la crianza y produccion de aves, junto con el
aumento de la poblacion y a la migracién hacia las grandes ciudades, provocé que el
consumo de pollo se incrementara y aparecicra la avicultura de tipo comercial (28, 33,
44),

Con la aplicacién de estos sistemas, se logré pasar de los gallineros domésticos
familiares a las grandes naves avicolas tecnificadas, donde se puede manejar hasta 15,000
aves en produccion intensiva. Hace tres décadas era necesario un ciclo de produccion de
12 semanas y que cada pollo consumiera 5 Kg de alimento balanceado, para obtener un
peso de 1.5 Kg en canal. Actualmente se necesitan 7 semanas y 4 Kg de alimento para
que un pollo alcance ese mismo peso (25, 26, 28).

A nivel mundial, durante 1994, México ocup6 el décimo tercer lugar en valores
netos de produccién de carne de pollo. Sin embargo, su rentabilidad ha disminuido en
gran medida debido a los altos costos de produccién ocasionados por la elevada
mortalidad, debido a problemas especificos, como el Sindrome Ascitico (SA). Esta
enfermedad no es endémica de México; también se ha reportado incidencia en otros
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paises como Alemania, Australia, Bolivia, Brasil Canada, Colombia, Cuba, Ecuador,
E.U.A., lalia, Peni, Reino Unido y Sudifrica, entre otros (25, 22).

El Sindrome Ascttico y sus Repercusiones Econdmicas

El primer informe de esta enfermedad se present6 en 1946 en los Estados Unidos
de América; en nuestro pais fue descrito por primera vez a mediados de la década del
sesenta. Actualmente el SA esti considerado como una de las enfermedades mds
importantes que afectan a la industria avicola. El porcentaje de mortandad es variable,
pero se ha llegado a declarar hasta un 40%. En 1984, en México se estimé que las
pérdidas por SA ascendieron a cerca de USD$ 41 millones de délares, en tanto que en
1993 fueron de aproximadamente USDS$ 19 millones de délares, lo que hace suponer que
para muchos productores representa una de las principales causas de pérdidas econémicas
(1, 23, 25, 26).

En la actualidad, se ha logrado disminuir su incidencia a través de la aplicacion de
medidas de bioseguridad, manejo y alimentacion, entre las que se puede mencionar la
prevencién de problemas que afectan al sistema respiratorio y cardiovascular, Ia
restriccién’alimemicia y el mantenimiento de las condiciones ambientales para lograr una
buena ventilacion dentro de la caseta (25, 26).

El Sindrome Ascitico y sus Alteraciones Fisiologicas

Antes de iniciar la revision acerca de las alteraciones producidas por el SA, es

necesario hacer la diferencia entre SA y ascitis.

"Ascitis" es un término que no describe una enfermedad, sino una condicién
patologica, que se caracteriza por la acumulacion de liquidos en la cavidad abdominal. En
tanto, el SA es una enfermedad con caracteristicas epidemiologicas, clinicas y
anatomopatolégicas constantes y que transcurren entre otros sintomas y lesiones con
ascitis. Por tanto, la ascitis se puede considerar parte de un sindrome generalizado, como
en el caso de! SA (25).
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La etiologia del SA no esta totalmente esclarecida, debido en parte a que es un
padecimiento de etiologia miltiple (39).

La etiologia se ha enfocado hacia problemas de hipoxia. Sin embargo, no se
excluye totalmente la posibilidad de que la presencia de substancias extrafias entre los
componentes del alimento ejerza influencia para que se presente el SA con mayor
facilidad (10, 24, 30, 32, 36).

Existen factores que se consideran determinantes en la incidencia del SA, entre
ellos esti la altitud de crianza sobre el nivel del mar, el sexo de las aves y la velocidad de
crecimiento. En relacion a la altitud, se ha observado que arriba de los 1,400 msnm hay
una mayor incidencia del SA (lo cual no excluye que a menor altura también se presente,
aunque con menor frecuencia). En cuanto a la edad de las aves, entre 1a tercera y séptima
semana de crecimiento es cuando e! SA se manifiesta con mayor frecuencia, siendo los
machos mds susceptibles que las hembras. Por dltimo, las lineas genéticas pesadas son

mis sensibles que las ligeras (26, 39).

La Fisiopatologia del Sistema Respiratorio, Hepdtico y
Cardiovascular en Pollos con Sindrome Ascitico

El sistema respiratorio de las aves es muy sensible a la influencia de factores
ambientales e infecciosos, ademds que, anatomicamente, los pulmones de las aves son
poco eficientes para el intercambio gaseoso. La barrera aerohemitica tisular del gallo
doméstico es 28% mas gruesa que la del gallo silvestre; esto se puede relacionar con una
menor capacidad de difusion de oxigeno de la barrera tisular. Por otra parte, el volumen
de los pulmones del gallo doméstico es 20% inferior al del gallo silvestre y la velocidad
de desarrollo es menor que el resto del cuerpo, por lo cual, la capacidad de oxigenacién
puede considerarse insuficiente para la demanda impuesta por el desarrolio muscular de

una ave en rapido crecimiento (46).

Asociada con estas caracteristicas, la presencia de cualquier elemento o causa que
provoque hipoxia puede propiciar en los pulmones la acumulacién de elementos
plasmaticos en la pared capilar y provocar aumento en la permeabilidad de la capa
endotelial y, como consecuencia, mayor engrosamiento de la barrera aerohemaitica, lo
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cual dificulta ain mds el intercambio gaseoso. Por tanto, ante un problema de hipoxia, se
puede inferir, que hay un aumento en el ritmo cardiaco en el ave, ocasionando hipertrofia
del ventriculo derecho y disminucion en la velocidad de la circulacién sanguinea, dando
cOomo consecuencia una congestion crénica pasiva (46).

La congestion cronica pasiva en el higado, provoca una extravasacién de liquido
que se acumula en cavidad abdominal; este liquido de color amarillo pajizo presenta baja
gravedad especifica y elevado contenido de proteinas plasmaiticas (25, 26). A la presencia
de este liquido dentro de l1a cavidad abdominal se le denomina ascitis.

Otras Alteraciones Producidas por el Sindrome Ascitico

Las lesiones macroscopicas que se observan en los pollos con SA son: congestion
generalizada, depdsito de fibrina en cavidad abdominal y en la superficie hepitica, higado
con bordes redondeados, desprendimiento de la cidpsula de Glisson, hidropericardio,
corazén redondeado y flicido, nefromegalia y dilatacion de la vena cava posterior (31).

Entre las lesiones que a nivel microscépico produce el SA en diversos érganos se
encuentran: la congestion del rifion, hemorragias focales, edema intersticial,
tubulonefrosis, depdsitos de uratos en tibulos renales y en el parénquima. En el
miocardio se presentan pérdidas de células del parénquima y en el higado se observa
engrosamiento de las venas centrales, atrofia de los cordones hepiticos y edema
intersticial. Los pulmones tienen congestion sanguinea, ligero engrosamiento de las
paredes arteriales, dilatacion bronquial, hipertrofia notoria del misculo liso parabronquial

y pérdida de los capilares pulmonares (18, 19, 25, 26, 49).

La descripcion macroscdpica y microscopica del SA ha sido detallada por algunos
autores y se ha limitado basicamente al estudio de las lesiones provocadas por el SA; los
estudios bioquimicos en las aves que padecen SA son escasos, ya que el mimero de

investigadores que se interesen en esta drea es limitado.

Los resultados de esta tesis tratan de complementar la comprension del desarrollo
fisiopatoldgico de! SA, siendo por ello importante recapitular los principales aspectos que

pueden estar involucrados en el SA.
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El estudio seroldgico de los pollos puede resultar atractivo para la integracion del

conocimiento fisiopatoldgico del SA.

Proteinas Plasmdticas

El plasma constituye la porcion liquida de la sangre, y contiene en solucién un
inmenso mimero de iones y moléculas orginicas que recorren diversos tejidos del cuerpo
(13).

El plasma se coagula al mantener la sangre en reposo, permaneciendo liquido
cuando se agrega un anticoagulante. Si se deja coagular la sangre total y se remueve el
plasma; al liquido restante se le denomina suero. El suero tiene la misma composicion
que el plasma, excepto que ha sido removido el fibrinégeno y algunos factores de
coagulacion (13).

Las principales funciones reconocidas de las proteinas plasmaticas son: la
conservacion de la presion sanguinea, reserva de proteina para la regeneracién de los
tejidos, amortiguador de pH, transportadores de acidos grasos, agentes inmunolégicos y
factores necesarios para la coagulacion de la sangre (15, 27).

Durante la presentacion del SA, el liquido que se acumula en la cavidad
abdominal del pollo es plasma que contiene una gran cantidad de material proteico. Este
material, es conocido como albimina; la albimina es un importante elemento en el
plasma pues tiene tareas de suma importancia para el organismo (19).

Albumina

Es la fraccién proteica mas grande que hay en el plasma de las aves, y es la
encargada de mantener en gran medida la presion oncdtica. Por sus caracteristicas, esta
proteina transporta bilirrubina, dcidos grasos, dcido drico, vitamina-C libre, acetil colina
libre, colinesterasa, histamina, triyodotironina, tiroxina, adenosina, asi como antibidticos
y colorantes. Ademads, fija el 50% del calcio sanguineo total y representa una reserva
movil de aminodcidos. Por tanto, algin desbalance en la concentracion de esta proteina
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da como efecto una alteracion en las concentraciones sanguineas de los compuestos que
son transportados por la albimina (27).

Lipidos

Los lipidos en la sangre de aves son semejantes en cantidad y calidad a los de
mamiferos. Estos provienen de la absorcion de los lipidos de la dieta, de la sintesis
hepdtica o de la movilizacion de los depdsitos de grasa. Los lipidos de la dieta son
absorbidos en el intestino y llegan a la circulacién general por la vena porta en forma de
lipoproteinas de muy baja densidad.

El higado es el principal 6rgano involucrado en la sintesis y almacenamiento de la
energia proveniente de los carbohidratos, €l almacenamiento de la energia se lleva a cabo
en forma de glucégeno.

El glucégeno es un polisacirido, que es degradado en glucosa segin las
necesidades del organismo. Pero no sélo de los carbohidratos se puede producir
glucdgeno, pues también se produce a partir de piruvato que se forma a partir del lactato
que proviene principalmente del ciclo anaerobio de trabajo muscular y también de la
glicerina de los lipidos (27, 42).

Colesterol

E! colesterol es un elemento constituyente primordial de las membranas celulares.
Participa como precursor de las hormonas esteroides y de los dcidos biliares, que son
empleados en los procesos digestivos. El colesterol puede entrar en el organismo en
forma exdgena por el alimento o en forma endégena al ser producido por algunos
6rganos del mismo cuerpo como son el higado, testiculos y ovarios, entre otros (47).

Triglicéridos

Son lipidos conformados por un alcohol (glicerol) y tres dcidos grasos, que varian
en la longitud -de la cadena hidrocarbonada y presencia de enlaces dobles. Los
triglicéridos son la forma estructural en que se almacena la energia en los animales y por
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tanto, son los lipidos mds abundantes, ain cuando no son componentes de las membranas
bioldgicas (47).

Fosfolipidos

También llamados fosfoacilgliceroles, estin compuestos por glicerol, dos cadenas
de dcidos grasos, fosfato y un grupo polar, que determina el nombre del fosfolipido. Son
los constituyentes primordiales de la estructura bisica de las membranas biolégicas.
Existen otros componentes de la membrana, como son los esfingolipidos (serina y icido
graso). Por otro lado, dada su caracteristica anfipitica, les permite participar en la
conformacién de la envoltura de las lipoproteinas y quilomicrones (41).

Otra funcion que cumplen los fosfolipidos, es mediante algunos productos de su
degradacion que actian como mensajeros secundarios en procesos de transducciéon de

informacion a través de membrana (27).

Glucosa

Los carbohidratos de la dieta son en su mayoria polimeros de las hexosas, donde
las mds importantes son la galactosa, la fructosa y la glucosa. El principal producto de la
digestion de los carbohidratos y el principal glucésido circulante es la glucosa (20).

Calcio

El calcio es indispensable para la formacién, conservacién y reparacién de los
huesos, influye en la excitabilidad de los misculos tanto esquelético como cardiaco. Este
elemento es requerido para el funcionamiento adecuado de muchas enzimas, incluyendo
la que interviene en la coagulacién de la sangre y conservacién de la permeabilidad
fisiologica de las membranas celulares (27).

Aspartato Aminotransferasa (AST o TGO)

Esta enzima estd involucrada en el catabolismo de los aminodcidos: cataliza la
transferencia de un grupo amino (NH,) de un a-aminodcido a un icido a-ceténico,
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formdndose un nuevo aminodcido y un nuevo cetodcido. Cuando se encuentra el aspartato
con el a-cetoglutarato junto con la aspartato aminotransferasa, entonces el aspartato
convierte estos dos elementos en a-cetoglutarato y icido aspirtico (27).

Un aumento considerable en la cantidad de TGO en el suero indica un dafio a
nivel hepatocelular, aunque la actividad mas elevada de AST en el pollo y en el ganso se
da en el miisculo cardiaco (20).

Los drganos donde se sintetiza esta enzima son: corazén, higado, miisculo
estriado, rifion y pancreas (27).

Alanina Aminotransferasa (ALT o TGP)

Esta enzima, al igual que la AST, participa en el catabolismo de los aminodcidos
ya que transfiere el grupo amino (NH3) dando un nuevo aminodcido. Si estin presentes el
dcido glutdmico y el dcido pinivico, al actuar la aspartato aminotransferasa da como
resultado el icido a-cetoglutirico y la alanina (27).

Los érganos donde se sintetiza esta enzima son: higado, rifién, corazén, misculo

estriado y pancreas (27).

Gamma Glutamil Transpeptidasa (GGT)

El empleo de la determinacién de GGT como prueba diagnostica en las aves
permitié conocer si hay daifio a nivel hepdtico. Los pollos jovenes con lesion del sistema
hepatobiliar y del pancreas muestran elevacion de la GGT en suero. Esta enzima,
presente en la membrana plasmatica, transfiere el carbono terminal del icido glutamico
de un péptido a otro ¢ a los L-aminoacidos. Por lo tanto, la GGT se encuentra aumentada

principalmente ante un daiio de tipo hepético (20).

La GGT se encuentra principalmente en el higado, rifién y pancreas (20).
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Fosfatasa Alcalina (FA)

La FA actia en los ésteres de fosfato orgdnico convirtiéndolos en fosfatos
inorgdnicos. La actividad de esta enzima se realiza con un pH de 10, siendo por ello que
recibe el nombre de alcalina. La fosfatasa alcalina también puede actuar como
transferasa, uniendo el fosfato inorganico liberando a un aceptor conveniente (27).

La enzima esta relacionada con la actividad intestinal y o6sea; en esta ultima
actividad, las cifras de FA se pueden elevar en el suero dado por una osteomielitis,
hiperparatiroidismo secundario y en el crecimiento somdtico, pero también es un buen
indicador en las lesiones hepiticas (27).

La FA es una enzima que se encuentra en los osteoblastos, hepatocitos, asi como
en intestino, rifion y placenta (27).

HipotTESIS

Dado que el SA en las aves es una enfermedad que altera la funcién de diversos
organos (corazén, pulmon, higado y rifién) se puede esperar encontrar diferencias entre
aves clinicamente sanas y con SA mediante ensayos bioquimicos como: el contenido
sérico de proteinas totales, albimina, lipidos totales, colesterol, triglicéridos,
fosfolipidos, glucosa, calcio y la actividad de las enzimas: alanina aminotransferasa,
aspartato aminotransferasa, gamma glutamil transpeptidasa y fosfatasa alcalina, en pollos
de la linea Arbor Acres de siete semanas de edad.

OBJETIVO

Cuantificar en el suero de pollos de la linea Arbor Acres de siete semanas de edad
que padecieron SA y clinicamente sanos el contenido de: proteinas totales, albimina,
lipidos totales, colesterol, triglicéridos, fosfolipidos, glucosa, calcio y la actividad de las
enzimas: alanina aminotransferasa, aspartato aminotransferasa, gamma glutamil
transpeptidasa y fosfatasa alcalina mediante técnicas espectrofotométricas.
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MATERIAL Y METODOS

En este trabajo se emplearon 30 pollos de siete semanas de edad que presentaron
un cuadro de SA y 30 pollos clinicamente sanos de la linea Arbor Acres. Estos pollos se
obtuvieron del CENTRO DE ENSENANZA, INVESTIGACION Y EXTENSION EN PRODUCCION
AvicoLA (C.E.ILE.P.A.) de 1a FMVZ de !a UNAM. Este centro estd localizado a una
altitud de 2,250 msnm entre los paralelos 19° 15' latitud oeste; el clima es templado
himedo y el lugar registra una precipitacion pluvial anual de 747 mm (40).

E! procesamiento, desarrollo y andlisis de las muestras se llevd a cabo en el
DEPARTAMENTO DE CIENCIAS DE LA SALUD de la UNIVERSIDAD AUTONOMA METROPOLITANA
UNIDAD IzTAPALAPA, en el INSTITUTO DE FisioLoGIA CELULAR de la UNAM y en el
DEPARTAMENTO DE PRODUCCION ANIMAL: AVES, de la FACULTAD DE MEDICINA
VETERINARIA Y ZOOTECNIA de la UNAM.

Obtencion de Muestras

Por cada pollo se obtuvieron aproximadamente 10 ml de sangre completa por
puncion de la vena humeral o cubital cutinea. La sangre fue depositada en un tubo de
ensayo, que se dejé inclinado por una hora a temperatura ambiente. Posteriormente, el
codgulo formado y adherido a las paredes del tubo fue removido con una pajilla de
madera y el suero se transfiri6 a un segundo tubo de ensayo que se sometié a
centrifugacion a 3,500 rpm durante 20 minutos. Finalmente, el suero obtenido se
deposité en tubos eppendorf, que fueron identificados y guardados a -70°C hasta el

momento de realizar los anilisis.

Determinacion del Contenido de Proteinas Totales

El contenido de proteinas totales séricas se determiné mediante el método de
ROIKIN, er. al. Para esto, se colocaron 50 ul de suero o solucion estindar en un tubo de
ensayo. Después se anadieron 3.5 ml de una solucion conteniendo EDTA/Cu 13 mM,
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NaOH 875 mM y Laury! sulfato de sodio 0.5%; se incubé la solucién a 37°C durante 30
minutos y posteriormente se leyo la absorbencia a 540 nm (38).

Determinacion del Contenido de Albimina

La cuantificacién de albimina, se siguié por el procedimiento propuesto por
ROIKIN, et. al. Se tomaron 10 ul de suero o estindar y se afiadieron 3.5 ml de Bromo
cresolsulfon-ftaleina en polioxietilen lauril éter, la mezcla se dejo incubar a temperatura
ambiente por 10 minutos, luego, la absorbencia fue leida a 625 nm (37).

Cuantificacién de Lipidos Totales

Para determinar el contenido sérico de estos compuestos se siguié el método
sugerido por FoLCH et. al. Se tomaron 20 ul de suero o estindar y se les aitadié 1 ml de
dcido sulfiirico 97%. Estas mezclas se pusieron en baiio a 37°C durante 10 minutos, y se
dejo enfriar en baiio de agua fria. Posteriormente, se tomaron 100 ul de la mezcla y se
adicionaron 2.5 ml de solucion reveladora conteniendo 4cido fosforico 11.9 M/l y
vainillina 8 mM/I. Después se leyé la absorbencia a 510 nm de longitud de onda (12).

Determinacion del Contenido de Colesterol

Se llevé a cabo por el método descrito por DITTMER er. al. A 20 ul de suero o
estandar, se aiadié 1 ml de anhidrido acético 6.22 M/I en dcido acético 99%, y se incubo
la mezcla durante 10 minutos a 25°C. Después, se afiadieron 100 ul de 4cido sulfiirico
97%. La solucion resultante se coloco en baiio de agua a 20°C y se leyo la absorbencia a
610 nm (9).

Cuantificacion de Triglicéridos

Se realizé por el método descrito por CHRISTIE. Se coloco en tubos de ensayo 20
ul de suero o estiandar. Posteriormente se adicioné 50 ul de una solucién que contenia
lipasa 5000 U. Se mezcld la solucion y se incub6é 10 minutos en baiio de agua a 37°C.
Después se anadié 0.5 ml de acido peryddico 4 M/I en dcido sulfirico 0.1 M/l y se



13-

volvié a incubar en las mismas condiciones. Pasados 10 minutos, se adicion6 3.0 ml de
reactivo de color conteniendo 2.4 pentanodiona en Tris-HC1 0.5 M, pH 8.7. La solucion
se incubd en bafio de agua a 37°C durante 20 minutos, se dejo enfriar y se leyd la
absorbencia a la longitud de onda de 410 nm (8).

Cuantificacidn de Fosfolipidos

Los fosfoacilgliceroles fueron determinados mediante el método propuesto por
DITTMER ef. al. Se tomé 20 ul de suero o estindar y se adicioné 1 ml de molibdato de
amonio 0.230 M/I en icido sulfirico 1 M/l; se mezcl6 la solucioén por agitacion suave y
se incub6 a 37°C durante 2 minutos. A continuacion se afladié 1 ml de dcido ascorbico
5.6 mM, se agitd y se agregd 1 ml de una solucion que contenia arsenito de sodio 120
mM/1 en citrato de sodio 50 mM/l, se combiné por inversion y se siguié incubando a
37°C. Finalmente, la absorbencia fue medida a 640 nm de longitud de onda (9).

Cuantificacion de Glucosa

Se efectué por el método sugerido por WAsSKO et. al. Se colocdé en tubos de
ensayo, 20 ul de suero o estindar y se afiadié 2.0 ml de solucién compuesta por glucosa
oxidasa 1000 U/ml, peroxidasa 120 U/ml, 4-aminofenazona 25 mM/l y fenol 55 mM/L.
Esta solucion se incubé durante 10 minutos en bafio Maria a 37°C. Enseguida se ley6 la
absorbencia en espectrofotometro a 505 nm (48).

Cuantificacion de Calcio

La determinacidn de este elemento sérico se efectué por el procedimiento sugerido
por HORNEN. En tubos de ensayo lavados con agua desionizada, se colocéd 50 ul de
solucion de Cresolftein complexona 3.7 mM/1 y se aiadié 3.5 ml de mezcla conteniendo
aminometil propanol 0.2 M/l en metanol al 35% a pH 11.0. Posteriormente, se mezcl6 y
leyd la absorbencia a 570 nm; después de esto se agregé 20 ul de suero o estandar,
volviéndose a agitar suavemente y finalmente se leyé a los 10 minutos a la misma
longitud de onda (16).
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Actividad Enzimdtica

Aspartato Aminotransferasa o
Glutémico Oxalacético Transaminasa (AST o TGO)

En la determinacion de la actividad de la AST o TGO se siguio el método descrito
por REITMAN ef. al. Para esto, se empleé L-Aspartato 240 mM/l, NADH 0.18 mM/1,
Malato deshidrogenasa 420 U/l, Lactato deshidrogenasa 600 U/l, 2-a cetoglutarato 12
mM/1 disueltos en amortiguador de Tris-HC1 80 mM, pH 7.8. De esta solucion se utilizé
1 ml y se adicionaron 10 ul de suero, que se mezclaron y después de 30 segundos se
registré la absorbencia inicial a 340 nm y volviéndose a leer a los 1, 2 y 3 minutos
posteriores a la primera lectura (35).

Alanina Aminotransferasa o
Glutémico Pinivico Transaminasa (ALT o TGP)

La actividad de la ALT o TGP, se llevé a cabo mediante el método que
desarrollaron REITMAN et. al. La concentracion de sustrato fue L-alanina 500 mM/I,
adicionado de NADH 0.18 mM/I, Lactato deshidrogenasa 1,200 U/l, 2-a cetoglutarato
15 mM/1 disueltos en amortiguador Tris-HCl 100 mM/i, pH 7.5. De esta mezcla se
empleé 1 ml y se adicionaron 20 ul de suero, se agité por inversion y, después de 30
segundos, se leyé la absorbencia inicial a 340 nm de longitud de onda. Esta lectura se
volvié a registrar a los 1, 2 y 3 minutos a partir de la primera lectura (35).

Gamma Glutamil Transpeptidasa (GGT)

Para la actividad sérica de la GGT se siguié el procedimiento propuesto por
SzczeKLIK ef. al. Se empled una solucién que tenfa una concentracién de 12 uM de
gamma-glutamil p-nitroanilida, glicilglicina 60 mM/l en amortiguador Tris 0.1 M pH
8.2. De esta mezcla, se tomd 1 ml que se preincubd durante 3 minutos y luego se afadio
20 ul de suero, se agitd y se ley6 la absorbencia a los minutos 1,2 y 3 (45).
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Fosfatasa Alcalina (FA)

La actividad de la FA se determiné segin BESSEY er. al. El sustrato fue p-
nitrofenil fosfato 0.5 mmol/l, Mg2+ en solucién amortiguadora de glicina 5.50 mM/1,
pH 10.5. Se tomd 1 ml de la solucion con el sustrato, se preincubd durante 3 minutos
hasta equilibrar la temperatura y de inmediato se aiiadié la muestra para incubar a 25°C
por 30 minutos. Mas tarde se agregé 5 ml de NaOH 20 mM/1 y se leyé la absorbencia a

405 nm (3).

La prucba estadistica que se utiliz6 para el anilisis de los datos fue "t de
Student”.
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RESULTADOS

El contenido de proteinas totales en el suero de pollos con SA y sanos o testigos
se muestra en el Cuadro 1. En aquellos que padecieron SA, los valores oscilaron entre
17.50 y 39.40 mg/ml; en tanto, los pollos testigo mostraron un intervalo de 27.90 a
40.70 mg/ml. Como se muestran en la Figura 1 al comparar los promedios, se encontrd
un valor significativamente menor en pollos con SA en relacion a los pollos testigos (t=
6.44 gl 58 P < 0.001).

El Cuadro 1 muestra las concentraciones de albimina en suero. En los pollos con
SA esta proteina vario desde 5.40 hasta 16.70 mg/ml, mientras que en los pollos testigos
sus valores estuvieron entre 13.40 y 21.20 mg/ml. En relacion al promedio obtenido, este
fue menor en los pollos que padecieron SA que en los pollos clinicamente sanos (t=
10.17 gl 58 P < 0.001) (Figura 2).

En relacion al contenido lipidico en suero. primero se cuantificé el contenido total
y posteriormente los componentes principales; colesterol, triglicéridos y fosfolipidos.

El contenido de lipidos totales obtenido en el suero de pollos se muestra en el
Cuadro 2. En los pollos con SA el contenido fue como minimo de 0.45 y mdximo de
6.10 mg/ml; el intervalo en los poilos testigos fue de 2.98 a 5.82 mg/ml. Cuando se
compararon los promedios obtenidos, se observé que los pollos con SA mostraron menor
contenido de lipidos totales (t= 3.12 gl 58 P < 0.003) (Figura 3).

En el Cuadro 2, se presentan los valores obtenidos para el contenido de colesterol
sérico. Como se puede observar, los pollos con SA mostraron valores desde 0.49 hasta
1.60 mg/ml, mientras que en los pollos sanos, el valor minimo que se encontrd fue 1.10
y el mdximo 2.12 mg/ml. En la Figura 4, se pueden ver que el contenido promedio en
pollos con SA fue menor estadisticamente al encontrado en los pollos testigos (t= 5.39 gl
58 P < 0.001),
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En el caso de los triglicéridos, como se puede ver en el Cuadro 3, los pollos con
SA presentaron, como valor minimo 0.06 y mdximo 1.24 mg/ml; en tanto, en el grupo
testigo, el contenido minimo fue 0.14 y 3.11 mg/ml. Cuvando fueron comparados los
promedios se encontrd diferencia significativa entre ambos grupos de pollos, (t= 5.58 gl
58 P < 0.001) siendo menor el contenido de triglicéridos en pollos con SA (Figura §).

El contenido de fosfolipidos se presenta en el Cuadro 3. Los pollos con SA
mostraron valores que oscilaron desde 0.33 hasta 1.44 mg/ml; en tanto que, los pollos
testigos mostraron valores con un minimo de 0.47 y 1.77 mg/ml como el punto mis alto.
Al realizar la prueba de t de Student entre los promedios de cada grupo se encontré en
pollos con SA disminucién significativa en el contenido de fosfolipidos (t= 2.74 gl 58 P
< 0.008) (Figura 6).

Parte del estado metabélico de los pollos se evalué con el contenido de glucosa.
La variacion en el contenido de hexosas se muestra en el Cuadro 4. Los valores en
pollos con SA, el minimo fue 0.04 mg/ml y 2.51 mg/ml como mdximo, mientras en el
grupo de pollos testigo los valores oscilaron desde 0.08 hasta 2.71 mg/ml. Cuando se
compararon ambos promedios, como se puede observar en la Figura 7, los pollos con SA
mostraron un contenido de glucosa sérica similar al de los pollos testigos (t= 1.88 gl 58
P > 0.064).

Actividad Enzmadtica

En cuanto a la actividad de enzimas citosélicas como la Transaminasa Glutamico
Oxalacética o Aspartato Aminotransferasa (AST o TGO), los resultados se muestran en el
Cuadro §, donde se observa que en los pollos que padecieron SA, la actividad varié
desde 14.44 hasta 170.00 mU/ml, mientras en pollos sanos los valores fluctuaron desde
14.07 hasta 49.25 mU/ml. Las actividades promedio obtenidas fueron comparadas, como
se muestra en la Figura 8, los pollos con SA mostraron mayor actividad en relacion a los
pollos testigos (t= 2.20 gl S8 P < 0.031).

La actividad de la enzima Alanina Aminotransferasa o Transaminasa Glutimico
Pinivica (ALT o TGP), son presentados en el Cuadro 8, teniendo en los pollos con SA
un intervalo desde 2.96 hasta 225.16 mU/ml, mientras en los pollos testigos, los valores
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oscilaron desde 1.85 hasta 51.48 mU/ml. Al comparar, los promedios de ambos grupos,
no se encontro diferencia entre ellos (t= 0.84 gl 58 P > 0.401) (Figura 9).

En el Cuadro 6 se muestra la actividad sérica de la Gamma Glutamil
Transpeptidasa (GGT). Los valores estimados en pollos con SA variaron desde 4.04
como valor minimo, hasta 60.60 mU/ml como mdximo. En tanto, en pollos sanos, la
actividad fluctué desde 4.84 hasta 24.24 mU/ml. La prueba estadistica de t de Student
mostré que hay mayor actividad en suero de pollos con SA que en pollos testigos (t=
3.92 gl 58 P < 0.002) (Figura 10).

Por ultimo, en el caso de la Fosfatasa Alcalina (FA), la actividad registrada se
presenta en el Cuadro 6, donde se observa que en pollos con SA, la actividad varié
desde 33.60 hasta 490.40 mU/ml. Mientras que en pollos sanos, la actividad minima
estimada fue 157.20 y la mdxima 539.80 mU/ml. La actividad promedio de FA para
ambos grupos de pollos, se presenta en la Figura 11, donde se observa que en el suero de
pollos con SA se mostré una actividad significativamente menor en relacién a los pollos
sanos (t= 5.31 gl 58 P < 0.001).

Una vez establecida la actividad de FA se decidié estimar el contenido de calcio.
Los valores obtenidos se muestran en e! Cuadro 7. En los pollos que padecieron SA las
concentraciones fluctuaron desde 6.10 hasta 9.88 ug/ml. En tanto, los valores estimados
en pollos sanos variaron desde 7.60 hasta 11.49 ug/ml. En la Figura 12 se muestra que
el contenido de calcio sérico en pollos con SA es menor al observado en el suero de los
pollos clinicamente sanos (t= 2.19 gl 58 P < 0.003).
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DISCUSION

Los resultados obtenidos indican que las aves presentan baja concentracion de
proteinas plasmiticas en comparacion con los mamiferos. La disminucién en la
concentracion de proteinas totales en los sueros de pollos que padecieron el SA (Figura
1), puede ser debido a que durante el desarrollo del SA se presenta una atrofia de los
cordones hepdticos, pudiendo provocar alteraciones en el metabolismo proteico del
hepatocito (18, 19, 43).

Un segundo factor que participa en esta respuesta es la congestion cronica pasiva
que se observa en la patogenia del SA: se induce la transvasculacion de proteinas
plasmaticas hacia la cavidad abdominal y esto deriva en un aumento de la concentracion
de proteinas en el liquido ascitico (Cuadro 1) y una disminucion de las proteinas totales

en el suero (24).

Los resultados obtenidos en este trabajo concuerdan con los descritos por
CARDENAS el. al, en la sabana de Bogotd, donde las concentraciones promedio de
proteinas totales en pollos clinicamente sanos fue de 51 + 6.0 mg/ml, mientras que en
este estudio fue de 33.20 + 6.44 mg/ml (6).

En estudios realizados en México por BaEz, en pollos de siete semanas de edad,
se encontré en las aves con SA un contenido de proteinas plasmdticas de 22 + 5 mg/ml,
siendo similares a los valores encbntrados en este estudio que fueron de 25.44 + 6.50
mg/ml (2, 6).

La albimina representa el 50% de las proteinas totales en el suero de pollos. Por
su proporcién sérica, la albimina actba como proteina de reserva en tiempos de
subalimentacién, debido a que normalmente es acarreadora de muchos nutrientes,

incluyendo elementos minerales, vitaminas, dcidos grasos y hormonas tiroideas (10, 29).

Respecto a la baja concentracidn en el contenido de albiimina encontrada en los
pollos con SA, esta es reflejo de la disminucion de proteinas totales; esta reduccion se
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debe al mismo proceso de extravascularizacion de fluidos durante la congestion crénica
pasiva. Asociado con lo anterior, se considera que la baja de albimina sérica observada
en pollos con SA puede ser en parte responsable de la generacion de la ascitis, ya que es
la encargada de la regulacién de la presion coloidal osmética, que ayuda a mantener el
volumen y pH sanguineo (11, 50).

Los lipidos constituyen una amplia variedad de compuestos que difieren en su
composicion quimica, por lo que son clasificados en triglicéridos, fosfolipidos, ésteres de
colesterol y dcidos grasos libres (41).

Los lipidos circulantes en la sangre son derivados de la absorcion intestinal y de la
sintesis 0 movilizacion de la grasa. Las aves pueden utilizar cantidades apreciables de
lipidos, aunque la capacidad de utilizacién varia entre las especies domésticas. El
contenido sérico, también se ve modificado por la edad, sexo y especie (42, 43).

El contenido de lipidos totales en el suero de pollos con SA fue menor al
encontrado en los pollos sanos. Esto puede deberse a la lesion hepatica caracterizada por
una atrofia de los cordones hepiticos, aunado a que durante el avance de este sindrome se
puede presentar menor consumo de alimento. Esto provoca que la grasa corporal sea
utilizada para cubrir la necesidad de proteger la integridad de tejidos y organos,
especialmente de aquellos que contienen fosfolipidos como una necesidad funcional, esto
crea un valor umbral para el contenido de lipidos (42).

Se ha estimado que el 30% de la variacion en la concentraciéon de colesterol
plasmitico en pollos esta controlado hereditariamente. La localizacion y velocidad de
sintesis de este lipido. varia dependiendo de la especie, edad y estado nutricional (43).

El colesterol sanguineo y tisular puede ser alterado por la sintesis endégena y
exdégena. Los pollos pueden llegar a absorber hasta 50% del colesterol que ingieren y asi
responden con niveles altos de colesterol sanguineo (17).

En lineas genéticas de pollos con elevado consumo de oxigeno, se ha observado
mayor contenido de colesterol en comparacién con lineas genéticas de pollos que
consumen menos oxigeno, las cuales muestran menor contenido de colesterol. Por tanto,
la disminucién observada en el contenido de colesterol en pollos con SA puede estar
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debe al mismo proceso de extravascularizacion de fluidos durante la congestién crénica
pasiva. Asociado con lo anterior, se considera que la baja de albumina sérica observada
en pollos con SA puede ser en parte responsable de la generacion de la ascitis, ya que es
la encargada de la regulacion de la presion coloidal osmética, que ayuda a mantener el

volumen y pH sanguineo (11, 50).

Los lipidos constituyen una amplia variedad de compuestos que difieren en su
composicion quimica, por lo que son clasificados en triglicéridos, fosfolipidos, ésteres de
colesterol y acidos grasos libres (41).

Los lipidos circulantes en la sangre son derivados de la absorcion intestinal y de la
sintesis 0 movilizacion de la grasa. Las aves pueden utilizar cantidades apreciables de
lipidos, aunque la capacidad de utilizacion varia entre las especies domésticas. El
contenido sérico, también se ve modificado por la edad, sexo y especie (42, 43).

El contenido de lipidos totales en el suero de pollos con SA fue menor al
encontrado en los pollos sanos. Esto puede deberse a la lesion hepitica caracterizada por
una atrofia de los cordones hepiticos, aunado a que durante el avance de este sindrome se
puede presentar menor consumo de alimento. Esto provoca que la grasa corporal sea
utilizada para cubrir la necesidad de proteger la integridad de tejidos y o6rganos,
especialmente de aquellos que contienen fosfolipidos como una necesidad funcional, esto
crea un valor umbral para el contenido de lipidos (42).

Se ha estimado que el 30% de la variacion en la concentracion de colesterol
plasmitico en pollos esti controlado hereditariamente. La localizacion y velocidad de
sintesis de este lipido, varia dependiendo de la especie, edad y estado nutricional (43).

El colesterol sanguingo y tisular puede ser alterado por la sintesis endégena y
exdgena. Los pollos pueden llegar a absorber hasta 50% del colesterol que ingieren y asi

responden con niveles altos de colesterol sanguineo (17).

En lineas genéticas de pollos con elevado consumo de oxigeno, se ha observado
mayor contenido de colesterol en comparacion con lineas genéticas de pollos que
consumen menos oxigeno, las cuales muestran menor contenido de colesterol. Por tanto,
la disminucién observada en el contenido de colesterol en pollos con SA puede estar
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relacionada en parte con la nutricion del ave, como se observé en el contenido de

proteinas séricas totales (42).

Otra alternativa a este comportamiento es la reduccion en la velocidad de las vias
de degradacion y sintesis del colesterol, ya que ambas dependen de la presencia de
acarreadores de protones tales como NAD, NADP y oxigeno. Como en los pollos con
SA se genera hipoxia a través de alteraciones cardiopulmonares, el contenido de estos
elementos esta disminuido (42).

Se ha notado que la capacidad de las aves para almacenar triglicéridos como una
fuente alterna de energia es mayor que en otras clases de vertebrados (4).

El contenido de triglicéridos fue menor en los sueros de los pollos que padecieron
SA en relacion a los pollos sanos. Este comportamiento parece depender de la cirrosis
hepidtica y la nefrosis que se ha informado alteran el contenido basal de los triglicéridos
(37, 38).

En cuanto al otro tipo de lipidos como son los fosfoacilgliceroles, los valores
menores se encontraron en pollos con SA. Al parecer, este comportamiento puede
deberse a que estos pollos presentan mala absorcion del alimento y deficiente trabajo por
parte del higado, ya que muestra cirrosis (27).

El contenido de glucosa en suero de los pollos que presentaron SA no fue distinto
con respecto al de los pollos sanos. Esto puede deberse a que generalmente los niveles de
glucosa plasmatica y ganancia de peso corporal en pollos no se ven alterados por la

ingesta de glucosa (34, 21).

Asimismo, la privacion alimentaria causa la movilizacion inmediata de
carbohidratos hepiticos de reserva para liberar glucosa al plasma y mantener las
necesidades metabdlicas de los tejidos. En los pollos, la privacién alimentaria de corto
periodo no disminuye la utilizacién de glucosa por unidad de peso corporal, como llega a

suceder en los mamiferos (5).

Se ha observado en pollos en privacion alimentaria o ayuno, que los niveles de
glucosa, lactato, piruvato y glicerol se mantienen constantes. Este efecto estd asociado

con niveles elevados de glicina, alanina y serina (14, 43).



Al parecer, el comportamiento de la glucosa estd relacionado con la actividad de
alanina aminotransferasa, ya que no hubo diferencia entre ambos grupos de pollos,
debido a que la TGP puede estar involucrada en la sintesis compensatoria de la glucosa

asociada, ésta con altos valores de alanina.

En relacién a lo anterior, HAZELGOOD et. al, y BRADY et. al, proponen que existe
en el pollo poca adaptacion a la disposicién de glucosa durante la privacion de alimento

en un corto periodo (5, 14).

Sin embargo, teniendo en cuenta que durante la patogenia del SA se presentan
condiciones de hipoxia, en el higado se provoca disminucion de las relaciones
NAD/NADH (nucledtido de nicotinamina adenina) y ATP/ADP (trifosfato de adenosina).
Este desbalance trae consigo alteraciones metabdlicas, la disminucion en el contenido de
ATP y aumento de ADP estimulan la glucogendlisis que promueve el agotamiento del
glucégeno y la glucdlisis estimula la acumulacién de lactato o hiperlactemia.

La disminucion en ATP se ve favorecida por el aumento en fosfato, e interfiere en
la actividad de los sistemas metabdlicos transportadores de iones, dando como resultando
un desequilibrio idnico, con la salida de potasio y entrada de sodio. La expulsiéon de
sodio posibilita a la célula animal el control osmético del contenido de agua; si esto no
ocurre asi las células se hinchan, produciendo hepatomegalia (47).

Por otro lado, la reduccion en el contenido de NAD, provoca la disminucion
parcial de la velocidad del ciclo del dcido citrico. Esto se debe a que en varias etapas de
este ciclo, se requiere el NAD para ser reducido, ocasionando deterioro progresivo de la
respiracion mitocondrial, asociado con la alteracion en la permeabilidad de la membrana

mitocondrial interna (47).

En condiciones de hipoxia, como se presentan en una lesion hepitica y falla
cardiaca, las enzimas celulares, en especial el lactato deshidrogenasa y aspartato
aminotransferasa, las actividades séricas son elevadas por su liberacién al plasma (47).

La actividad de la aspartato aminotransferasa (AST o TGO) fue mayor en el suero
de los pollos con SA, en comparacién con los pollos testigos. Se ha observado que la
actividad se puede encontrar aumentada ante un infarto al miocardio como ante una
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necrosis hepitica. Donde se encuentra mas aumentada es ante una necrosis hepdtica; esto
parece coincidir con la evolucion clinica que se presenta durante el SA, como son la

atrofia de cordones hepiticos e infarto (27).

En cuanto a la actividad de enzimas membranales, se encontré en pollos con SA
mayor actividad de gamma glutamil transpeptidasa (GGT) con respecto a los valores de
los pollos clinicamente sanos. La actividad de la GGT es un indicador sensible de
enfermedades hepdticas, por lo tanto es especifica. Este signo se encuentra en el SA (20).

En el suero de los pollos con SA los valores encontrados en la actividad de FA
fueron menores con respecto a los valores del suero de los pollos sanos. Una disminucién
en la actividad de esta enzima puede estar asociada a un retardo en el crecimiento. Ya
que los osteoblastos muestran una elevada actividad de FA como reflejo de la fijacion de
calcio para la conformacion del hueso, traen por consecuencia fragilidad en los huesos
(20).

El contenido de calcio promedio en los pollos con SA fue menor al encontrado en
los testigos. Esta diferencia puede deberse a que el pollo con SA presenta mala absorcion
a nivel intestinal. Por tanto, al haber una disminucion de calcio en suero, esto afecta el
tiempo de coagulacion sanguinea, siendo este mayor en los pollos con SA (16).

CONCLUSIONES

En los resultados obtenidos se encontré que los pollos con SA presentaron niveles
séricos de proteinas totales, albumina, lipidos totales, colesterol, triglicéridos,
fosfolipidos, calcio y la actividad de las enzimas; alanina aminotransferasa (AST o
TGO), gamma glutamil transpeptidasa (GGT) y fosfatasa alcalina (FA) significativamente
menores con respecto a los pollos sanos, mientras que en la concentracién de glucosa y
en la actividad de la alanina aminotransferasa (ALT o TGP) los valores encontrados no

fueron diferentes significativamente.

Estos resultados constituyen la evidencia de que el SA altera negativamente el
metabolismo de proteinas y lipidos principalmente, pero no ei metabolismo de

carbohidratos.



.24 -

Hace falta investigar aiin mds el comportamiento de los 6rganos involucrados en
la metabolismo de’ estos elementos para confrontarlos con los obtenidos en suero y asi
poder explicar la repercusion en la fisiologia del pollo.

Dado que las aves que se muestrearon se encontraban en la etapa final de la
enfermedad, da la pauta para pensar en un monitoreo serologico desde que el ave nace
hasta el final de sus ciclo productivo con el objeto de pronosticar si el pollo muestra
riesgo relativo a presentar la enfermedad de SA o no.
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Cuadro 1: Valores individuales del contenido de Proteinas Totales y Albimina
sérica en pollos clinicamente sanos y con SA de siete semanas de
edad.

Proteinas Totales Albimina

Pollo Testigos Asciticos Testigos Asciticos

Nimero (mg/ml) (mg/ml) (mg/ml) (mg/mt)

1 35.70 25.50 18.60 12.30

2 33.50 39.40 13.40 16.70

3 28.60 28.20 13.90 10.30

4 40.70 37.00 19.10 10.60

s 33.80 22.70 21.20 9.90

6 27.90 22.60 14.90 11.70

7 34.30 23.40 14.70 14.50

8 34.50 31.30 17.40 9.50

9 39.30 19.10 19.20 7.40

10 30.80 17.50 18.20 7.50

11 32.60 '28.70 17.20 13,60

12 3200 -20.30 ©19.40 5.40

13 34.40 " .20.50 18.90 9.70

14 28.80 24,00 - - 13.90 8.96

15 32.00 33.90 L 15.40 10.60

16 36.50 27,200 oo 16.10 14.60

17 31.80 19.60 15.50 10.10

18 29.30 24.70 *°16.50 11.40

19 32.00 21.00.. . S 019,20 10.00

20 33.50 S 21200 S717.30° 1.80 -

21 3330 C033.30% 19,70 - 13.50 -

22 38700 22700 T -16.50 710460

23 3760 53090 T T 17,80 c 11,50

24 3040 70070 26,80 S 1460 TILI0

25 39.00 i 24.80° ‘ 19.10 .U U12.20

26 35.10 . © 7 19.70 1520 1070

27 29.50 - . .28.60 16.90 271430

28 390 . 17.60 ; 15.20 * 8.60

29 28,50 - 26.00 16.00 9.00

30 30.10 25.00 T 15.80 12.90

Valor Minimo 27.90 17.50 13.40 5.40

Valor Méximo 40.70 39.40 21.20 16,70

Promedio 33.20 25.44 16.89 11.03

Desviaciéon

Estindar 3.50 6.05 ) 2.03 241
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Cuadro 2:  Valores individuales en el contenido de Lipidos Totales y Colesterol
sérico en pollos clinicamente sanos y-con SA de siete semanas de edad.

Lipidos Totales Colesterol

Pollo Testigos Asciticos Testigos Asciticos
Nimero (mg/ml) (mg/ml) (mg/ml) (mg/ml)
1 .77 6.10 1.49 1.58
2 5.18 3.30 1.94 1.04
3 4.67 3.12 1.55 1.16
4 4.81 3.94 1.61 1.27
L] 4.58 6.00 2.09 1.60
6 4.81 1,60 1.29 0.91
7 5.68 3.99 1.84 115
8 4.31 3.02 ©1.44 0.77
9 4.77 3.57 1.10 0.90
10 4.63 4.72 o 1.44 1.38
11 4.81 2.56 ‘ 1.86 0.66
12 4.63 344 RTINS B L 0.99
13 4.40 522 0 1.80 0.49
14 4.95. 045 : 1.44 1.15
15 4.58 422 .. 1.24 1.35
16 500 3480 . 149 0.83
17 3.94 243 7 181 079 .
18 - . 5.45-. ©/3.890 00 1.46 1.25
19 463 . 348 . - . 1.84 0.99
20 §.32 L UL4N20 TR 64 079
21 S.B2. 7399 w0 T 1830 e UL
22 467 0376 R - B LR N7 A
23 o399 o333 153 . 104
24 403 - -.73,66 144 .7 093"
25 408" 4,08 1.89 , 0.99
26 4.40 - 3.12 ‘ 1.72 rar
27 376 4.08 2,03 093
28 . 2.98 4.31 1.58 0.74
29 3.02 : 5.04 212 0.68
30 4.48 6.00 2.07 1.19
Valor Minimo 2.98 0.45 1.10 0.49
Valor Maximo 5.82 6.10 2.12 1.60
Media 4.57 3.80 1.63 1.02
Desviacién

Estindar 0.64 121 S 0.27 0.25
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Cuadro 3:  Valores individuales en el contenido de Triglicéridos y Fosfolipidos
séricos en pollos clinicamente sanos y con SA de siete semanas de edad.

Triglicéridos Fosfolipidos
Pollo Testigos Asciticos Testigos Asciticos
Nimero (mg/ml) (mg/ml) (mg/mi) (mg/mt)
1 2.32 0.62 1.21 1.14
2 1.03 0.17 115 1.09
3 0.50 1.06 1.15 1.12
4 2.62 1.09 1.08 1.10
5 0.67 0.60 1.15 1.36
6 2.57 0.39 1.23 ©0.95
7 0.67 - 0.44 1.08 1.18
8 0.14 047 - 1.33 1.30
9 121 L0042 1.19 0.95
10 295 L 049 1.19 0.33
11 : 0,66 1.24 1.09 0.57
12 7090 028 1.70 1.19
13 ST 18 (1 I 036 1.66 1.19
14 S 130000 0.06 1.55 . 1:20
15 IR X TES 0.67 = 1.64 L2 .
16 S 069 T 046 1,60 116
17 280 L 073 1.41 .03
18 : 042004 i L6 0.90.
19 Sl 088 049 .. < 1.77. - 0.90
20 ‘ 108 0220 167 1.27
21 1400006 T T2l 1.43
22 , 1S3 T 046 1.63 1.14 -
23 v 0947 un 0,46 L 0.85 1.44
2 SRS 1§ B X L R 0.60 . L09
5 LT 036 0.85 115
26 : 196 10,09 0.59 092 -
27 Co 93T 038 047 . 081"
28 083, . 050 1.57 1.12
29 1277 0 T 142 0,967
30 161 - 058 L70 o 0.89
Valor Minimo 0.14 ©.0.06 .- N . 047 - : e
Valor Miximo 311 1247 o N
Media 1.43 0.49 ol 28 e 106
Desviacién Coe = S o

Estandar 0.87 030 035 - 023



-33-

Cuadro4: Valores individuales en el contenido de Glucosa sérica en pollos
clinicamente sanos y con SA de siete semanas de edad.

Glucosa
Pollo Testigos Asciticos
Nimero (mg/ml) (mg/ml)
1 1.91 0.08
2 0.49 0.08
3 2.54 2.29
4 013 2.09
5 1.08 2.08
6 0.38 0.04
7 0.42 1.28
8 0.73 0.04
9 2.38 0.08
w0 1.40 1.25
0 T R 1.45 1.61
12 2.60 2.37
A3 0.07
14 2.43 0.07 ..
18 1.51 0.08
D6 2,62 S 139
ST 136 L0950
A8 T 2.49 007
“19 L 243 2,29
20 246 ' ' 0.79.
2 23l o o 074
7 RO T . 1.95
230 28l 0080
2 IERRORE e a I s WS SRS . | S
tasT L2085 L2490
26 e 22
27 TR a3 T e o 2081
28 043 © . f 008
29 L0300 e T 0,090
30 008 T o 70,06
Valor Minimo 0.08 0.04
Valor Mdximo 27 RN 2.51
Media 1.50 R X 1 7]
Desviacion

Estandar 0.98 S 095
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Cuadro §:  Valores individuales de la actividad de enzimas citosdlicas en suero de
pollos clinicamente sanos y con SA de siete semanas de edad.

AST o0 TGO ALT o TGP
Pollo Testigos Asciticos Testigos Asciticos
Nimero (mU/ml) (mU/ml) (mU/ml) (mU/mi)
1 17.77 25.55 15.58 121.47
2 14.07 21.47 10.37 7.03
3 21.10 32.58 . 17.03 12.22
4 27.03 21.717 27.40 5.92
s 17.40 138.50 13.70 15.55
6 17.40 24.07 1.85 4.81
7 14.44 55.92 51.48 30.73
8 28.51 56.29 7.41 14.81
9 18.51 45.18 17.03 21.85
0 . 38,14 90.73 30.37 8.89
1 35.55 35.15 1n.11 2.96
12 v . 26.29 31.48 15.18 5.18
13 R 49,25 40,00 31.11 38.89
14 v 31.10 17.40 32,22 225.16
15 h : -~ 25.55 32.22 21.48 12,22
16 e 31,10 28.14 16.67 7.78
17 el 28.88 22.96 23.33 29.26
18 : 31.84 14,44 13.70 24.81
19 , 29.62 - 170.00 14.07 14.07
20 : 44,06 34.47 16.66 23.70
21 44.06 21.11 42,96 1.1
22 ‘ 33.33 - 23.70 28.14 22.59
23 18.14 3111 14.44 12.22
24 24.44 24.81 33.70 31.717
25 34.44 24.40 15.92 24.44
26 o 2777 . 07 34,81 15.18 20.00
27 3762 2111 10.00 9.63
28 31.84 5923 37.77 . 12.96
29 28.51 112,95 14.81 - 13.70
30 29.62 20.37 1629, S 3111
Valor Minimo 14.07 1444 . 1.85 225,16
Valor Méximo 49.25 170.00 51,48 2.96
Media 28.57 43,93 20.56 27.42
Desviacion

Esténdar 8.90 36.99 o 13 43.03
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Cuadro 6:  Valores de actividad de enzimas membranales en suero de pollos
clinicamente sanos y con SA de siete semanas de edad.

GGT Fosfatasa Alcalina
Pollo Testigos Asciticos Testigos Asciticos
Nimero (mU/ml) (mU/ml) (mU/ml) (mU/ml)
1 11.37 7.27 452.20 223.00
2 24.24 14.54 529.00 248.80
3 8.08 10.50 495.80 490,40
4 565 10.50 525.20 33.60
s 10.50 42.82 508.20 49.60
6 13,73 21.81 328.60 117.20
7 9.67 12.92 260.40 232.60
8 6.46 16.96 200.80 127.80
9 ' 10.50 39.59 183.40 42.40
10 12:12 4.04 157.20 46.60
11 : 568 484 322.40 65.60
S12 BRI U X. 7 F 2343 271.40 323.00
13 CEECILAL T 13073 271.40 148.00
4 14840 0 1050 183.40 202.60
15 838 2T e 292.40 306.20
16 0l e 148400 05,88 422.40 52.20
17 12012 0040400 306.80 181.00
18 o B8l 123,430 429.20 182.80
19 ST1050 0 -T0.54 0 320.80 103.60
20 S RTIT12.920 0 122,620 " 181.60 262.40
21 10800 46,867 : 229.80 179.60
22 R 1271939 539.80 105.00
230 L wTB0BE o 45,24 U 456.40 126.40
24 DE 1080 T T T 456.40 111.60
25 0 U808 1 4686 244.00 78.00
26 L 11T s 280.60 116.20
27 U127 60,60 D 436.60 89.20
28 S AB4 23,43 222.60 48.80
29 16.16 Co1373. 315.60 468.00
30 12,12 S8.0870 0 229.80 326.00
Valor Minimo 4.84 157.20 33.60
Valor Miximo 24.24 60 o 539.80 490.40
Media 1117 222400 335.14 169.60
Desviacion UL

Estindar 413 1493 120.89 120.57



-36 -

Cuadro 7:  Valores individuales del contenido de Calcio sérico en pollos
clinicamente sanos y con SA de siete semanas de edad.

Calcio

Pollo Testigos Asciticos
Niumero (pg/ml) (ug/ml)
1 10.63 8.40
2 10.82 8.28
3 9.85 8.43
4 9.85 8.50
s 11.49 7.64
6 7.60 8.61
7 8.72 6.10
8 10.41 9.21
9 10.52 8.91
10 9,10 7.34
IR 8.01 : 8.95
“12 . g6 - 179
14

15

16 -

17

18

19

20

21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

Valor Minimo

Valor Miximo 11.49 L 1.9.88°
Media 8.96 - 8.42
Desviacion ;

Estindar 1.08 : 0.80
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Figura 1. Contenido de Proteinas Totales en suero de pollos
clinicamente sanos ¢ con SA, de 7 semanas de edad 38
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Figura 2. Contenido de Albiimina en suero de pollos
clinicamente sanos 6 con SA, de 7 semanas de edad
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Figura 3. Contenido de Lipidos Totales en suero de pollos
¢linicamente sanns 6 con SA, de 7 semanas de edad
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Figura 4. Contenido de Colesterol en suero de pollos
clinicamente sanos 6 con SA, de 7 semanas de edad
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Figura 8. Contenido de Triglicéridos en suero de pollos
clinicamente sanos 6 con SA, de 7 semanas de edad
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Figura 6. Contenido de Fosfolipidos en suero de pollos
clinicamente sanos 6 con SA, de 7 semanas de edad

Contenido (mg/ml)

2,000

1,500
1,000("

00|

N

- .4.....P..<.°;°°8...

I

PisaNos |

Osa

=]

M




Figura 7. Contenido de Glucosa en suero de pollos
clinicamente sanos 6 con SA, de 7 semanas de edad
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Figura 8. Actividad de AST o0 TGO en suero de pollos
clinicamente sanos é con SA, de 7 semanas de edad
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Figura 9. Actividad de ALT o TGP en suero de pollos
clinicamente sanos 6 con SA, de 7 semanas de edad
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Figura 10. Actividad de GGT en suero de pollos
clinicamente sanos 6 con SA, de 7 semanas de edad
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Figura 11. Actividad de FA en suero de pollos
clinicamente sanos 6 con SA, de 7 semanas de edad
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Figura 12. Contenido de Calcio en suero de pollos
clinicamente sanos 6 con SA, de 7 semanas de edad
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