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RESUMEN

ARRIETA ACEVEDO JOSE MAURO. Efecto de la adicion de vitaminas E+C y
selenio en la dieta, sobre el estatus oxidativo hepatico, comportamiento
productivo y presentacién del sindrome ascitico en pollos de engorda. (Bajo
la direccién de: MVZ MSc Ernesto Avila Gonzélez, MVZ MC Antonio Diaz Cruz,
MC Raquel Guinzberg Perrusquia y Dr Enrique Pifa Garza).

Con el objeto de evaluar la adicion de dosis elevadas de vitaminas E+C y dos
fuentes de selenio en la dieta, sobre el estado oxidativo hepatico y pulmonar, asi
como sobre los principales indicadores productivos comerciales y la presentacion
del sindrome ascitico (SA) en pollos de engorda, se utilizaron 1200 pollos mixtos
Arbor Acres de un dia de edad alojados en una caseta experimental con ambiente
natural, asignando aleatoriamente grupos de 40 pollos, de modo que se tuvieron
5 tratamientos con 6 repeticiones cada uno. Los tratamientos consistieron en: 1.-
dieta convencional, 2.- dieta carente de vitamina E, selenio y antioxidantes
suplementarios, 3.- dieta convencional con 75,000 Ul de vitamina E + 400 ppm de
vitamina C por tonelada; 4.- dieta convencional con selenometionina como fuente
adicional de selenio, y 5.- dieta convencional con selenometionina como fuente
adicional de selenio, 75,000 Ul de vitamina E y 400 ppm de vitamina C por
tonelada. No se encontré diferencia significativa (p>0.05) en ganancia de peso,
conversion alimenticia, consumo de alimento, mortalidad general o mortalidad por
SA, debido a la utilizacion de las dietas con diferentes niveles de antioxidantes.
Los niveles de glutation total hepatico se maodificaron con la edad de las aves y no
se vieron influenciados significativamente por las dietas. La lipoperoxidacion
hepatica y pulmonar variaron en funcién del tiempo, encontrandose niveles
elevados en el primer dia de edad; asi como, una elevacion significativa durante la
segunda semana en pulmén {p<0.01), y durante la cuarta semana en el higado
(p<0.05). En general, a mayor nivel de antioxidantes dietarios, se presentd
tendencia a un menor grado de lipoperoxidacion en ambos 6rganos. No obstante,
con base en los resultados obtenidos, no se pudo correlacionar el dafio oxidativo
pulmonar y hepatico con la productividad de las aves ni con la presentacion del
SA. Proyecto financiado por CONACYT : No. 2625778B.

Palabras clave: Lipoperoxidacion hepatica y pulmonar, Vitamina E, Vitamina C,
Selenometionina, Antioxidantes, Sindrome Ascitico.



SUMMARY

The aim of this experiment was to evaluate the effect of supplementing high
doses of vitamin E + C and two sources of selenium on diets of broiler chickens,
over the lung and liver oxidative injury, and also to observe the effect on the
chicken performance, including the ascites syndrome incidence. One thousand
and two hundred one day old unsexed broiler chickens of Arbor Acress strain were
used in a completly randomized design and divided in five treatments with six
replicates of fourty birds each. Experimental treatments were :1.- conventional
diet ; 2.- diet without vitamin E vitamin C, selenium and without antioxidant premix
supplementation ;3.- conventional diet plus 75,000 IU of vitamin E, 400 ppm of
vitamin C per metric ton; 4.- conventional diet with selenomethionine as a
supplementary source of selenium ; and 5.- conventional diet plus 75,000 U of
vitamin E, 400 ppm of vitamin C and selenomethionine as a supplementary source
of selenium. Results obtained for weight gain, feed consumption, feed conversion,
ascites syndrome incidence and total mortality were similar among the treatments
(P>0.05). The hepatic levels of total glutathione showed a significant variation in
accord with the age of the birds and were not affected by the experimental
treatments. Hepatic and pulmonary lipid peroxidation was high in one day old
chiks, moreover, lipid peroxidation reached maximum fevels at four weeks in the
liver (P< 0.05) and at two weeks in the lung (P<0.01). In general tissue levels of
lipid peroxidation tended to be reduced with high antioxidant level diets, but
based on the final results of this study, it was not possible to find a correlation
between the tissue oxidative injury, and the broiler performance or ascites
syndrome incidence. This proyect was financed by CONACYT : No. 26257B.

Keywords : Liver, Lung, Lipid peroxidation, Vitamin E, Vitamin C,
Selenomethionine, Antioxidants, Ascites Syndrome.



INTRODUCCION

EL SINDROME ASCITICO

El éxito de la industria del pollo de engorda actual se ha debido a los continuos
“avances en genética y nutricién, asi como a la aplicacion de estrictos programas
de manejo médico-zootécnicoy a los progresos en la tecnologia de
procesamiento, mercadeo y desarrollo del producto. Esto ha permitido la
obtencién de grandes volimenes de proteina de origen animal de excelente
calidad para la poblacién humana, a un costo relativamente bajo. Por desgracia la
misma seleccidon genética ha predispuestc a las aves con el mayor potencial
productivo a ciertos trastomnos metabélicos como el Sindrome Ascitico (SA)

(1.2,3).

El SA es un trastorno metabélico caracteristico aunque no exclusivo del pollo de
engorda;, éste representa {a principa!l causa de peérdidas econdmicas por
mortalidad, decomisos y aplicacién de paliativos, en la industria avicola nacional y
mundial (2, 4, 5, 6) ; esta situacién ha estimulado el estudio amplio de su
epizootiologia, eiio!dgia, fisiopatologia, diagndstico, prevencién y control (1,2, 4,
56,7, 89 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19).

La presencia del SA esta asociada principalmente al advenimiento de estirpes
modernas de pollo de engorda, con una mejora continua en las caracteristicas
productivas comerciales mds importantes: ganancia de peso, eficiencia
alimenticia y conformacién de la canal (alto rendimiento en masa muscular,
particularmente pechuga); pero con una capacidad cardiopulmonar que con gran
facilidad puede verse rebasada por las demandas de oxigeno derivadas de la
elevada tasa metabc')licé inherente a este tipo de aves (1, 2, 3, 7, 9, 10, 12, 16,

17, 20, 21).



La demanda alta de oxigeno para el metabolismo oxidativo (rapido crecimiento
muscular) acompaiiada de una limitada capacidad anatémica vy fisioldgica para
cubrir dicha demanda (pulmén de crecimiento retardado, con inadecuada
vascularizacion y pobre capacidad de difusion de oxigeno), con relativa facilidad
causa hipoxia en el ave (2, 3, 10, 20, 22), esta situacion puede devenir en
hipertension pulmonar primaria por la hipoxia misma y por cambios
hemodindmicos adaptativos (aumento de! hematocrito, rigidez del eritrocito, mayor
trabajo cardiaco, etc.). Ei muscuio cardiaco de este tipo de aves también es poco
apto 'para responder al exceso de trabajo que la condicion de hipoxia y la
anatomia pulmonar le imponen, resultando en dilatacién y falla cardiaca derecha,
congestion pasiva cronica, cirrosis hepatica y trasudacion de fluidos a diferenteé
niveles: edema pulmonar, hidropericardio y ascitis; segun la sev_eridad del caso
@, 3,8,9, 10, 16, 23, 24, 25).

La hipoxia es enionces el elemento central en la fisiopatologia del SA y la
hipertension pulmonar (de origen hipdxico) es la alteracion constahte. Un
sinnumero de factores pueden desencadenar o contribuir a la presentacion de
este trastorno, teniendo todos ellos la particularidad de favorecer en el ave la
presencia del estado de hipoxia; asimismo, todo factor que limite la demanda de
oxigeno o bien favorezca su aporte adecuado en el ave, tendera a reducir la
presentacion del SA (1, 2, 4, 8,9, 10, 13, 15, 16, 18, 22, 26).

Una vez que se han logrado avances notables en el esclarecimiento de la .
etiologia y patogenia del SA, la aplicacion de diversos programas de restriccion

alimenticia, para reducir el crecimiento (principalmente aquellos empleados a

edades tempranas) junto con un manejo médico-zootécnico bien realizado desde

la incubacion, han mostrade éfectos notables en la reduccién de ia mortalidad por

este trastorno (2, 4, 9, 14, 17, 22, 26}.



A pesar de su innegable efectividad, la utilizacién de programas dé restriccion
alimenticia no se ha tradiicido en la eliminacion total de las pérdidas econémicas
por SA, pues aunque ciertamente reduce la mortalidad por el citado sindrome y
tiende a mejorar la conversién alimenticia, existen dificultades técnicas péra su
aplicacién y llevan asociada, en diferente grado, una disminucién en la ganancia
de pesofave/dia, asi como en el peso corporal a 1a edad comercial de sacrificio
(visto también como una disminuciéon en el nimero de parvédas por afno) {4, '5.
14).

La variacion en los resultados derivados de la aplicacién de este manejo es
comprensible, puesto que fas condiciones sanitarias y de alojamiento bajo las que
se trabaje, la severidad y duracién de la restriccion, la calidad y cantidad de
alimento durante el periodo posterior a la restriccion, asi como el sexo, la estirpe y
la calidad, modulan la subsecuente habilidad def ave restringida para recuperar el
déficit en el crecimiento potencial (crecimiento compensatorio) (9, 16, 26, 27, 28).

Algunos investigédbres han utilizado diversos nutrientes y farmacos para reducir la
mortalidad por SA, tfatando en general de minimizar el desarrollo de Ia
hipertension pulmonar, o ‘blien interceder en el subsecuente deterioro fisioldgico
asociado con la falla bardiaca congestiva. Hasta el momento los resultados son

inconsistentes en comparacion con los obtenidos por los programas de restriccion

alimenticia y la cuidadosa aplicacién de un correcto manejo médico-zootécnico
desde la incubacion (9, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35, 38, 37, 38, 39). |

En virtud de que el palialivo mas importante para el SA, tiende a incidir
negativamente en los indicadores productivos que le han permitido a ia industria
avicola moderna mantenerse rentable, y considerando que buscando progresos
en estos mismos indicadores se sigue disefiando el pollo de engorda del futuro



(3), persiste la necesidad de seguir estudiando alternativas para frenar el impacto

negativo del SA.

El papel que la genética puede desempefiar en la disminucién del problema es
evidente, si ademés de los indicadores productivos tradicionales, se enfoca la.
seleccion a mediano y largo plazo hacia una mejora en la capacidad
cardiopuimonar de las estirpes comerciales. Logicamente también tiene que
avanzarse en el conocimiento del metabolismo de estas nuevas estirpes, para que
con base en ello se les proporcione, al menos desde el nivel de reproductoras, el
manejo médico-zootécnico que les permita manifestar integramente su elevado
potencial productivo (3, 18, 20).

LOS RADICALES LIBRES, LA LIPOPEROXIDACION Y EL ESTRES
OXIDATIVO

LOS RADICALES LIBRES

Un radical libre puede definirse como cualquier 4tomo o molécula (especie) capaz
de existir independientemente, que se caracteriza por poseer uno o mas
electrones desapareados; tal condicién le confiere una reactividad muy elevada
hacia la mayoria de los substratos organicos. Un electrén desapareado es aquel
que se encuentra solo en un orbital. Ei simbolo (e) designa la presencia de uno o
mas electrones desapareados. El efecto neto de la accién'de los radicales libres
es que sustraen un electrén a otra molécula transformando a esta Gltima en un

radicat (40).

Los radicales libres y otros agentes oxidantes no radicales relacionados (Cuadro
1), algunos de los cuales se convierten facilmente en radicales (denominados



genéricamente como especies reactivas al oxigeno: ROS y especies reactivas al
nitrégeno: RNS), son producidos en forma continua y en pequefias cantidades
por practicamente todos los tejidos en ifos organismos aerobios; son los
subproductos del metabolismo normal del oxigeno. Por ejemplo, el superéxido
(O2e -) es generado bajo condiciones normales por la reaccion entre el (O;) y
algunos componentes de la cadena de transporte de electrones en las
mitocondrias y el citocromo P450; ademas es producido por monocitos,
neutrofilos, eosindfilos y macréfagos de varios tipos, teniendo un papel importante
en el mecanismo por ef cual son destruidos muchos agentes infecciosos
fagocitados por estos tipos celulares (40, 41).

EL FENOMENO DE LIPOPEROXIDACION

Los acidos nucleicos, proteinas, amino4cidos, 4cidos grasos vy los carbohidratos
son susceptibles al ataque de una gran diversidad de radicales libres y oxidantes
relacionades, siendo la accién sobre los 4cidos grasos insaturados de las
membranas celulares y subcelulares, el fendmeno denominado lipoperoxidacion.
La lipoperoxidacion ocurre naturalmente en los sistemas biolégicos, siendo
requerida para muchas funciones utiles tales como la sintesis de prostaglandinas.
No obstante, la produccion desmedida de peréxidos lipidicos, se ha relacionado
con problemas inflamatorios, con el envejecimiento y unas 100 enfermedades que
incluyen problemas cardiovasculares, neurodegenerativos y cancer (40, 41, 42,
43).



Cuadro 1.Algunos agentes oxidantes cominmente producidos por organismos

aerobios.
ESPECIES REACTIVAS AL OXIGENO ESPECIES REACTIVAS AL
NITROGENO
l RADICALES | RADICALES
~ Superoxido (02 -) Oxido nitrico  (NOs) |
Hidroxil  (OHe) Didxido de nitrogeno  (NOge)
Peroxil (ROge)
' NO RADICALES
Alcoxil  (RQOe) Acido nitroso  (HNO;)
Hidroperoxil  (HzOe ) Tetréxido dinitrégeno  (N2O4)
| Tridxido dinitrogeno  {N20O3 )
l NO RADICALES
I Per6xido de hidrogeno  (H202) Peroxinitrito  (ONOO-)
I Acido hipocloroso  (HOCI) Acido peroxinitroso  (ONOGH)
Ozono (O3) Catién nitronio  (NO, +)
Oxigeno singulete  {'O;) Alquil peroxinitrito  (ROONO)

* Modificado de Halliwell en 1996 (42).



La lipoperoxidacion es una reaccion en cadena mediada por agentes como el
hidroxilo {OHe), u ofras moléculas suficientemente reactivas para substraer un
atomo de hidrégeno de la cadena lateral de un 4cido graso insaturado membranal.
El resultado es que el acido graso queda con un electrén desapareado
convirtiéndose en un hidroperdxido lipidico (radical de acido graso); estos
radicales realizan un arreglo molecular interno y forman dienos conjugados que a
su vez reaccionan con el oxigeno molecular generando radicales lipoperoxil:
estos Ultimos son capaces de sustraer un hidrégeno del écidq graso vecino para
formar otro hidroperéxido y continuar la reaccion en cadena, hasta que
eventuaimente reaccionan dos radicales y se frena el proceso (40, 44). |

La existencia de radicales de &cido graso en las membranas altera severamente
su funcionalidad al reducir su fluidez y limitar su capacidad para mantener los
gradientes i6nicos a nivel celular y subcelular ; esta sitdacic'm se ve favorecida por
el daflo que sobre las proteinas de membrana (receptores, enzimas) ejercen
radicales como el peroxil y el alcoxil, originados por la reaccién entre iones
metalicos de transicion (cobre y hierro principalmente) y los ya formados radicales
de acido graso (lipoperoxilo). El alcoxil y peroxil son capaces también de continuar
con la sustraccion de hidrogenos en los acidos grasos membranales (40).

La Iipoperoxidacién genera gases hidrocarbonados asi como una variedad de
compuestos carbonilicos toxicos, incluyendo aldehidos (4-hidroxinonenat: HNE, 4-
hidroxihexenal: HHE, malondialdehido: MDA) que reaccionan faciimente con
proteinaé y écidos‘nucleicos, pudiendo inactivar enzimas como la adenilato
ciclasa, glucosa- 6 -_fosfat'asa, y gliceraldehido- 3 -fosfzto deshidrogenasa ;
modificar lipoproteinas de baja densidad (LDL), asi como inhibir la transcripcion
mitocondrial (40, 45).



Por ofra parte es conveniente sedalar que para medir la lipoperoxidacion,
consecuencia del exceso en el poo! de radicales libres celulares, se utiliza con
mucha frecuencia el ensayo para la determinacion de especies gue reaccionan
con el acido tiobarbiturico, como son el malondialdehido y substancias
relacionadas; éstas son denominadas genéricamente TBARS, por sus siglas en
idioma inglés (thiobarbituric acid-reactive substances) (44).

EL ESTRES OXIDATIVO

La evolucién también proporcioné a los organismos aerobios mecanismos para
prevenir o limitar el dafio en los tejidos mediado por los radicales y agentes
oxidantes relacionados. Estos antioxidantes no actian de manera independiente,
mas bien tienden a trabajar cooperativamente en forma de cascada {40, 42).

La primera linea de defensa contra ROS y RNS son los antioxidantes enzimaticos
que incluyen: cobre/zinc-superdxido dismutasa citoplasmatica, manganeso
supero'xido'dismutasa mitocondrial ; catalasas ; glutation peroxidasas intracelutar y
extracel(slar, asi como a la glutation reductasa (40, 42).

La segunda linea de defensa esta constituida por antioxidantes no-enzimaticos
que incluyen una variedad de moléculas r;eductqras o “limpiadoras” de bajo peso
molecular (éci‘do asc6rbico, acido lipoico, acido UOrico, B-caroteno, glutation,
cisteina, a-tocoferol, bilirrubina y glucosa); asi como varias proteinas ligadoras de
hemoglobina y de metales de transicién como el hierro y el cobre: haptoglobina,
hemopexina, transfefrina. factoferrina, ceruloplasmina, albimina, metalotioneinas
y ferritina (40, 41, 42, 46, 47).
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Cuando ocurre un desequilibrio entre la produccién de oxidantes y la capacidad
antioxidante del organismo, se habla de estrés oxidativo. Ef estrés oxidativo puede
deberse a;

m Produccién excesiva de ROS y RNS, debido a incremento en fa actividad de
enzimas generadoras de radicales (xantino-oxidasa) y/o sus substratos
(hipoxantina); activacion de fagocitos, fosfolipasas, ciclooxigenasas vy
lipooxigenasas; liberacion de iones metalicos a partir de sitios de "secuestro”
ylo tejido muscular; liberacién de proteinas hematicas (hemoglobina,
mioglobina), etc.(40,41,42).

® Inadecuado aporte de antioxidantes dietarios; a- tocoferol, acido ascorbico,
selenio, aminodcidos azufrados (para sintesis de glutation), riboflavina
(necesaria para sintetizar FAD, cofactor de la enzima glutation reductasa) ;
vitamina D, f- caroteno, flavonoides, etc. La deficiencia de proteina lleva a
una pobre produccion de proteinas ligadoras de hierro y cobre (40, 41, 42).

Vale la pena sefialar que los niveles de antioxidantes enzimaticos y no-
enzimaticos varian notablemenie entre los diferentes tejidos. Por ejemplo, tejidos
como e} higado, bazo y rifiones contienen relativamente altos niveles de enzimas
antioxidantes mientras que tejidos como el misculo cardiaco, cerebro y musculo
esquelético contienen pequefas cantidades (46).

1



LA HIPOXIA, LOS RADICALES LIBRES Y EL SINDROME ASCITICO

Varias investigaciones han documentado bajo condiciones de hipoxia-
reoxigenacion en general, y de SA en particular, la produccion excesiva de
radicales libres y otras moléculas relacionadas, de accién oxidante (19, 32, 35, 37,
48, 49, 50).

En polios de engorda que padecen el sindrome ascitico parece haber una relacion
importante entre la presencia de un estado de hipoxia, el aumento en la
produccién o bien en la activacion de células inflamatorias, la desmedida
produccién de radicales libres y la ocurrencia de un estado de estrés oxidativo por
ta excesiva lipoperoxidacion (mediada por los citados radicales) (50).

ANTECEDENTES

® En 1968 en Bolivia, Hall y Machicao reportaron que pollos de engorda criados a
grandes altitudes s.n.m., morian con ascitis, dilatacidn cardiaca, hidropericardio
y cogestion vengsa; presentaban lesiones en corazén, higado, pulmones vy
rifones, destacando también la presencia de células inflamatorias (leucocitos)
en todos estos drganos a excepcidon del pulmoén. Estos autores sefialaron a fa
hipoxia como causa posible de la falla cardiaca y consideraron que las aves de
mas rapido crecimiento pudieron haber sido mas susceptibles al problema (51).

8 En 1983 en México, Charles describe algunos cambios citopatoldgicos en
pollos con SA, indicando que estas aves llegan a presentar en el corazén un
incremento en la cantidad de linfocitos; para el caso del higado refiere una gran
infiltracion de baséfilos asi como un aumento en la cantidad de eosindfilos.
Ademas sefala una intensa destruccién celular en corazon, higado, rifdn y

12



bazo; infirienda que los dafos en el bazo implican la presencia de un estado de

inmunosupresién en este tipo de aves (52).

Maxwell ef al. (1986a) en Escocia, estudiando algunos valores hematologicos
en pollos con y sin SA, encontraron un aumento significativo en el niimero de
glébulos blancos en los pollos con SA en comparacion con los normales,
detallando que los niveles de heteréfilos y monocitos estaban elevados a
expensas del nimero de linfocitos; probablemente el haberse desarrollado en
un medio ambiente estresante origind la proporcién heterdfilosfinfocitos
encontrada en estas aves. En este estudio también se informa de la presencia
mediante el microscopio de luz, de infiltrados de leucocitos particularmente
heteréfilos, en higado, pulmén, corazén, pancreas y testiculos de polios
asciticos (53).

Maxwell ef al. (1986b), observaron al microscopio electrénico cortes de
corazén, higado, pulmén y riiién de pollos con y sin SA. Encontraron en el
higado y corazén de las aves asciticas, focos de heterdfilos maduros e
inmaduros junto con algunos eosindfilos, asi como algunas particulas parecidas
a virus, En el pulmédn observaron acimulos de células inflamatorias en el
intersticio de algunos alvéolos y en el lumen de algunos parabronquios; asi
como una proporcion mayos de mastocitos en el puimén de las aves con SA.
En todos los tejidos analizados de los pollos con SA se apreciaron severos
cambios en la morfologia de las mitocondrias. Para estos autores, los cambios
enconfrados fueron semejantes a los referidos para aves con hipoxia, criadas a

grén altitud, con excepcién de la'presencia de particulas viraies (54).

En 1993 en la Universidad de Arkansas, EUA, Enkvetchakul et al, (50)
apoyandose en los trabajos de Maxwell et al,, en 1986 (53), sugieren que el
desarrollo de! SA puede deberse en parte a fa generacidn de radicales libres (a



partir de los infiltrados de células inflamatorias en diferentes tejidos de polios
con SA) y también a una depresion en la ingestion de alimenio (y de
antioxidantes dietarios) asociada con fa hipoxia. Estos investigadores
sometieron a poilos de engorda a condiciones de ventilacion deficiente y
provocaron ascitis en aproximadamente 30 % de los pollos. En el higado y
pulmén de estas aves encontraron en general niveles inferiores de
antioxidantes: vitaminas C y E, y glutation reducido (GSH); en comparacion con
los niveles presentes en pollos sanos bajo fas mismas condiciones y bajo
condiciones de ventilacion adecuada. Sus hallazgos les sugirieron la existencia
de un estado de estrés oxidativo como componente importante en la
presentacion del SA.

En un experimento complementario en 1995, Bottie et al., (35), evaluan la
aplicacion de un implante de vitamina E en pollos de engorda bajo el modeio de
ventilacion deficiente, obteniendo una reduccién en la mortalidad por SA, asi
como incrementos en los niveles de tocoferol en higado y pulmén y de GSH en
higado. También refieren un incremento en los lipoperdxidos plasmaticos en los
animales no implantados, sefialando que existe una relacion directa entre el
peso corporal y el nivel de lipoperéxidos plasmaticos a las 3 semanas de edad
(r=.45). De estas observaciones, ellos infieren que las demandas metabodlicas
para el répido crecimiento favorecen la presencia de un estado de estrés
oxidativo en los pollos.

En 1995 Lozada, en el altiplano mexicano, midié niveles de TBARS
(indicadores de la presencia de lipoperoxidacion) en higados de pollos con y sin
SA, encontrando concentracidnes significativamente mayores en aves con SA,
ademas de que dichas concentraciones se incrementaron con la edad (32).
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® En 1996, dentro de la anterior linea de investigacion, Serret observd en

homogenados de corazén y de higado de aves con SA de 6 semanas de edad,
concentraciones significativamente elevadas de TBARS, en comparacion con
las encontradas en aves clinicamente sanas de {a misma parvada y edad (49).

Continuando estas trabajos, Villar en 1996 refiere una reduccién significativa en
los niveles de TBARS en corazdn de pollos (en Jas semanas 1, 3,4, 5y 6 de
edad), como resultado de haber adicionado una dieta tipo practico sorgo-soya
para estas aves, con 75 Ul de vitamina E (105 U totales) por kg. También se
encontré respuesta favorable en la ganancia de peso y conversiéon alimenticia a
las 7 semanas de edad por el empieo de esta dieta (37).

Recientemente, Brito, siguiendo esta linea de investigacion, observd que los
niveles de glutation totat hepatico y cardiaco en pollos de 1 a 21 dias de edad,
flegaban a un nivel maximo a los 7 dias para después mostrar un descenso
continuo (los niveles mas bajos se encontraron al dia 1 de edad). En este
trabajo se encontré que al aumentar la edad de las aves, coincidian la
disminucion en los niveles de glutation total hepatico y cardiaco con un
“aumento en la mortalidad por SA, sugiriendo la existencia de una posible
relacion entre ambos fendmenos (55).
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JUSTIFICACION

El sindrome ascitico es un trastorno metabélico que reduce seriamente la
eficiencia de la industria del polio de engorda; los programas de restriccion
alimenticia son eficaces para disminuir la mortalidad por SA, pero también limitan
la productividad de las empresas avicolas. Por esta razén sigue siendo importante
realizar investigacion basica encaminada a conocer con mas profundidad las
caracteristicas metabdlicas de las aves susceptibles, asi como del SA; buscando,
finalmente, informacion gue puede contribuir a reducir en las granjas las perdidas
econdmicas que este sindrome acarrea.

Por otra parte, aunque existe informacion que asocia la presencia de .dafios
oxidativos (por una excesiva lipoperoxidacién) con el rapido crecimiento, con
varias condiciones ambientales y de manejo vinculadas a la generacion de
estados de hipoxia; asi como con el consecuente desarrollo del sindrome de
hipertensién pulmonar (SA), todavia no se ha determinado bajo las condiciones
con las que se trabaja en la mayoria de las explotaciones comerciales de pollo de

engorda en México:

® si la excesiva produccion de radicales libres (que aparentemente es una
constante), es causa o efecto del dafio observado en los tejidos de pollos con
SA.

a si la cuantificaciéon del grado de lipoperoxidacion en diferentes tejidos, puede
tomarse como indicador importante de las etapas criticas del metabolismo def
polio de engorda, y posiblemente correlacionarse con la ocurrencia det SA.
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® si algunos antioxidantes dietarios (vitaminas E y C, asi como el selenio) pueden
limitar la presentacion del SA y ser considerados como una alternativa viable
para complementar a los programas de restriccion alimenticia.



OBJETIVOS

El presente trabajo tiene como propésito evaluar algunos factores nutricionales
en la fisioiogia animal; abordando en este caso, la presencia de un estado de
estrés oxidativo como proceso patoldgico concurrente al SA, el posible efecto de
algunos antioxidantes dietarios para limitar este desbalance oxidativo, asi como la
presencia del SA.

OBJETIVO GENERAL

Evaluar desde el punto de vista metabdlico y productivo, el estado oxidativo del
pollo de engorda explotado bajo algunas condiciones que lo predisponen a ia
presentacién de! SA, ademds de su capacidad de respuesta a ciertos

antioxidantes no enzimaticos.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. - Evaluar la inclusion de vitaminas E+C y dos fuentes de selenio en la dieta, en
las variables productivas comerciales mas importantes durante las etapas de
iniciacion y finalizacién, en pollos de engorda explotados bajo algunas condiciones

que los predisponen a la presentacion del SA.
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2. - Medir los efectos de la inclusion de las vitaminas E+C y dos fuentes de selenio
en la dieta, sobre los niveles de glutation total hepatico y grado de
lipoperoxidacion en higado y pulmén, en pollos de engorda explotados bajo
algunas condiciones que los predisponen a la presentacién de! SA, a los dias 1, 7,
14, 21, 28, 35 y 42 de vida.

3. - Medir los niveles de selenio hepatico en pollos sanos y con SA deentre 2 y
7 semanas de edad, independientemente de la dieta recibida.
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HIPOTESIS

1. - La supiementacion de dietas practicas para polio de engorda con dosis altas
de vitaminas E+C y selenio organico a dosis convencional, mejora la ganancia de
peso, el consumo de alimento, la conversién alimenticia, y ademas reduce la
mortalidad general y por SA en pollos de engorda, explotados bajo algunas
condiciones que [o predisponen a la presentacién de! sindrome ascitico.

2. - La suplementacion de dietas practicas para pollo de engorda con dosis altas
de vitaminas E+C y selenio organico a dosis convencional, reduce e! dafo
oxidativo en higado y pulmones de pollos de engorda, explotados bajo algunas
condiciones que lo predisponen a la presentacion del sindrome ascitico. '

3. - Los pollos que presentan SA tienen concentraciones hepaticas de selenio
inferiores a las mostradas por pollos sanos bajo las mismas condiciones de
alojamiento y alimentacion.

20



MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo constd de dos fases, una practica o de campo y otra de
laboratorio, las cuales se describen a continuacién.

FASE DE CAMPO

Tuvo lugar entre diciembre de 1996 y enero de 1997, en el Centro de Ensefianza
Investigacion y Extension en Produccién Avicola (CEIEPA) de ila Facultad de
Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional Auténoma de México,
que se encuentra ubicado en Santiago Zapotitlan, delegacion Tlahuac, Distrito
Federal, a una alfitud de 2,235 m.s.n.m., bajo condiciones de clima templado
subhtiimedo, con una precipitacion pluvial media anuat de 600 a 800 mm., siendo
enero el mes mas frio y mayo el mas caluroso (37).

Para el presente estudio se utilizaron 1,200 pollos mixtos de un dia de edad
(Arbor Acres X Arbor Acres), provenientes de una casa incubadora comercial. Las
aves se alojaron en una caseta de ambiente natural previamente iimpia y
desinfectada; en pisos de cemento con cama de aserrin, con equipo estandar de
iniciacién y finalizacién (comederos manuales de tolva, bebederos manuales de
iniciacién, bebederos automaticos de campana, criadoras de gas doméstico,
focos incandescentes y cortinas de lona).
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PROGRAMA DE ALIMENTACION

Comprendié dos etapas, la de iniciacién (del dia 1 al 21 de edad) y la de
finalizacion (de! dia 22 al 49), formuldndose dietas base que cubrieran las
necesidades de nutrientes para pollos de engorda sefaladas por Cuca ef al.
(Cuadros 2, 3, 4) (56), pero sin la adicién de vitaminas E y C, selenio (Se)* y Ia
premezcla de antioxidantes (Cuadro 5). Todas las dietas fueron elaboradas en la
planta de alimentos del C.E.L.LE.P.A.

A partir de las dietas base descritas se elaboraron otras 5 dietas experimentales
en cada etapa, éstas correspondieron a cada uno de los 5§ tratamientos a los que
se sometieron respectivamente grupos de 240 pollos (6 repeticiones de 40 pollos
c/u). La asignacién de los tratamientos a las unidades expefimentales fue
completamente aleatoria.

Los tratamientos consistieron en 1a adicion de diferentes niveles de vitaminas E y
C, de una mezcla de antioxidantes (Cuadro 5), asi como de alguna de fas dos
fuentes de selenio (Se) evaluadas, como se esquematiza en el Cuadro 6.
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Cuadro 2. Composicién de las dietas base usadas durante el estudio.

" INICIACION (0-21 D) FINALIZACION (22-49 D)

"1303.269

13.945
18.641
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Cuadro 3. Analisis calcutado de las dietas base de iniciacion y finalizacion.

INICIACION

FINALIZACION

METIONINA{%)

1057

ZTIONINA + CISTINA (%)

0.93

0.80

F@ﬁt@i~ TOVAL (%)

1.10

FOSFORO DISPONIBLE (%)

0.50

SODIO (%)

0.18

CLORO (%)

0.21
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Cuadro 4. Composicion de la premezcla vitaminica y mineral utilizada en las

dietas experimentales (cantidades adicionadas por tonelada de alimento).

FUENTE

Acetato de retinilo blindado.

P | Colecalciferal irradiado y blindado.

tocoferilo adsorbato.

Bisdlfito s6dico de menadiona.

"o Clorhidrato de tiamina,

) g1 Riboflavina.

. Clerhldrato de piridoxina.

g| Cianocebalamina.

Folacina.

": D-biotina.

r D-pantotenato de calcio.

Oxido de zinc.

Oxido de i-ﬁanganeso.

| Sulfate caprico.

|EDBL.

‘Selenito de sodio.

G 9| Carbonato de cobatto.
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Cuadro 5. Composiciéon de 1a premezcla de antioxidantes: BIONOX*,

F ___COMPONENTE PORCENTAJE
BUTIL-HIDROXI-TOLUENO (BHT) 10
TERBUTIL-HIDROQUINONA (TBQ) 3
ETOXIQUINA (ETQ) | 2
ACIDO CITRICO Y EDTA-DISODICO 2
VEHICULO MINERAL FLUIDIFICANTE cbp 100

*La dosis recomendada por el fabricante va de 100 a 1000 g de producto
comercial por tonelada de alimento terminado.

Cuadro 6. Caracteristicas de fas dietas experimentales de iniciacion y finalizacion.

# DEDIETA VITAMINA VITAMINA SELENITO  SELENO- BIONOX**

(tratamiento) E* c* DE SODIO* METIONINA

[ 500 PPM

ToAPBM | - 500 PPM

- - 0.1 PPM 500 PPM

- 0.1 PPM 500 PPM

cantidades por kilogréﬁro de dieta, '
»* equivalente a 100 ppm de antioxidantes.
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MANEJO MEDICO-ZOOTECNICO

Durante los primeros 4 dias las aves recibieron luz continua, para después reducir
paulatinamente las horgs de luz artificial, hasta quedar unicamente con la luz

natural hacia el dia 12 de edad.

Las aves tuvieron a su disposicién agua y alimento durante los 49 dias que duro el
experimento (e} alimento se suministro apartir del dia 2 de edad).

Dentro del programa de medicina preventiva, se inmunizé a las aves contra la
Enfermedad de Newcastle, Bronquitis infecciosa y la infeccién de la Bolsa de
Fabricio, a diferentes edades.

Las aves fueron pesadas al iniciar la fase experimental asi como a los 21 y 49
dias de edad, ademas de las ganancias de peso se registraron los consumos de
alimento, la conversion alimenticia y el porcentaje de mortalidad general y por
sindrome ascitico {determinado a la necropsia, por la presencia de lesiones
macroscopicas compatibles o no con SA), en iniciacion, finalizacién y por todo el

ciclo.
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FASE DE LABORATORIO

Esta se efectud (determinaciones de setenio) en el Laboratorio de Toxicologia del
Departamento de Nutricion Animal y Bioquimica de ia Facultad de Medicina
Veterinaria y Zootecnia; asi como, (determinaciones de glutation total vy
lipoperoxidacion) en el Laboratorio 34 de la Unidad de Posgrado de la Facultad de
Medicina, ambas de la Universidad Nacional Autdnoma de México.

Las determinaciones de glutatién total y de lipoperoxidacion se hicieron sobre
aves clinicamente sanas, cuando a la necropsia se encontré alguna con cambios
macroscépicos compatibles con SA, se descarté para los analisis. Para el caso
del selenio se realizaron las mediciones sobre aves sanas y aves con lesiones

compatibles con el SA para establecer comparaciones.

DETERMINACIONES DE GLUTATION TOTAL HEPATICO.

Se determinaron los niveles de glutation total hepatico por el método de Akerboom
(57),a 7, 14, 21, 28, 35 y 42 dias de edad, en 5 aves de cada tratamiento (25 en
total para cada edad), el dia 1 se colectaron los higados de Unicamente 5 pollitos.
Todos los higados colectados fueron inmediatamente congelados a -70° C,
manteniéndose asl hasta su analisis en el laboratoria.

DETERMINACIONES DE LIPOPEROXIDACION EN HIGADO Y PULMON.

Aqui se sigui6 el mismo esquema de muestreo sefialado para el caso de las
determinaciones de glutatién, aunque en este caso se hizo un pool con fas
muestras (5) de los pollos de un dia de edad, de modo que se tuvo una sola
lectura por ftriplicado. La lipoperoxidacion se evalué mediante la determinacion
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de especies reactivas al acido tiobarbittirico (TBARS, por sus siglas en Inglés)
empleando la técnica descrita por Zentella et al. (58).

DETERMINACIONES DE SELENIO HEPATICO.
Se determinaron las concentraciones hepaticas de selenio con un espectrometro |
de absorcion atdbmica, segun las especificaciones del fabricante del instrumento.
Para este fin se colectaron los érganos de 30 aves con SA y 30 aves sin SA

(determinado por lesiones a la necropsia) de entre 2 y 7 semanas de edad,
independientemente de la dieta recibida (59).

ANALISIS ESTADISTICO

Se empledé un disefio completamente aleatorizado, constituido por 5 tratamientos
con 6 repeticiones de 40 pollos cada uno.

Para la informacién obtenida respecto a consumo de alimento, ganancia de peso,
conversion alimenticia, mortalidad general y mortalidad por sindrome ascitico se
utilizé el siguiente modelo estadistico:

vij=p+tite(ij{i=12.1,§=1,2, ..1

y = variable de respuesta.

1 = media general.
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t = efecto del i-esimo tratamiento 1 <i<5

e = error experimental 1<j<6

Para las determinaciones de laboratorio se utilizd un modelo similar, sélo que se
tomaron Unicamente 5 muestras por tratamiento.

fj=ptaitel)i(i=1,2..t=1,2..,1)
y = variable de respuesta.
p = media general.t = efecto del i-esimo tratamiento 1<i<5

e = error experimental 1 <j <

A los datos obtenidos de las variables en estudio se les sometid a un analisis de
varianza conforme al disefio utilizado y cuando se encontraron diferencias
significativas, se compararon las medias con la prueba de Tukey. Previo a su
andlisis estadistico, los porcentajes de mortalidad general y por SA fueron
transformados a la forma raiz cuadrada arco seno. En el caso de las lecturas de
selenio se utilizé un aprueba de “T” para buscar diferencias estadisticas (60).
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RESULTADOS (FASE DE CAMPO)

VARIABLES PRODUCTIVAS EN LA ETAPA DE INICIACION

No se encontraron diferencias estadisticas entre tratamientos (p>0.05) para los
parametros productivos; consumo de alimento, ganancia de peso y conversion
alimenticia, evaluados durante la etapa de iniciacion {Cuadro 6).

En cuanto a la mortalidad (Cuadro 7), se observé que el tratamiento 3 (dieta
convencional suplementada con vitaminas E+C) presenté el porcentaje de
mortalidad mas elevado por SA, seguido por el tratamiento § (dieta convencional
con selenometionina como fuente suplementaria de selenio, mas vitaminas E+C).
Para la mortalidad general el tratamiento 3 presenté también el porcentaje mas
elevado. Sin embargo, en ambos casos las diferencias entre los distintos
tratamientos no fueron significativas (p>0.05).

VARIABLES PRODUCTIVAS EN LA ETAPA DE FINALIZACION

En el Cuadro 8 se aprecia que durante la etapa de finalizacién, no se encontrd
efecto significativo de los tratamientos sobre la ganancia de peso ni la conversion
~alimenticia; aunque numéricamente el tratamiento 4 (dieta convencional y
selenometionina como fuente suplementaria de selenio) presenté la mejor
conversion. En cuanto al consumo de alimento, se encontrd que el tratamiento 4
presenté una disminucion significativa (p<0.05), con respecto a los tratamientos
T1 (dieta convencional) y T2 (dieta sin antioxidantes), siendo estadisticamente
similar a los tratamientos T3 y T5 (dietas altas en antioxidantes).

Respecto a la mortalidad general y la mortalidad por SA, se puede observar que
no existié respuesta a la aplicacion de los diferentes tratamientos, no obstante,

31



numéricamente el fratamiento T4 presenté la mayor mortalidad tanto general
como por SA (Cuadro 9).

VARIABLES PRODUCTIVAS DURANTE EL CICLO COMPLETO (0 a 49 DIAS)

La conversién alimenticia y la ganancia de peso no mostraron diferencias
estadisticas entre tratamientos (p>0.05), no obstante, numéricamente el
tratamiento 4 present6 la mejor conversion, y el tratamiento 5 (dieta convencional
con selenometionina como fuente suplementaria de selenio, mas vitaminas E+C),

la mayor ganancia de peso.

Por otra parte, el tratamiento 4 (niveles convencionales de vitamina E vy
selenometionina como fuente suplementaria de selenio) presenté un nivel de
consumo similar estadisticamente a los tratamientos con mas antioxidantes (T3 y
T5) vy estadisticamente distinto (p< 0.05) sélo a los tratamientos 1 y 2 (Cuadro
10).

En cuanto a la mortalidad general, también el tratamiento 4 produjo el valor
numéricamente mayor en el ciclo completo, siendo el segundo mas alto para la
mortalidad por SA, ya que el tratamiento 3 (dieta convencional suplementada con
vitaminas E+C) produjo e} valor mas elevado en mortalidad por SA. Sin embargo,
los porcentajes de mortalidad general y por SA, fueron estadisticamente
semejantes (p>0.05) entre los diferentes tratamientos (Cuadro 11).
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Cuadro 6. Consumo de alimento, ganancia de peso y conversion alimenticia de 0

a 21 dias.

PARAMETRQ T T2 ‘ T3 T4 ~T5
Consumo de|865.0 + 258{8534 + 18.9!858.2 + 17.51853.6 + 22.1/860.1 + 17.1
Alimento (g) |(a) (a) (a) (a) (a)
Ganancia de|589.3 + 18.0]585.3 + 22.2]|575.6 + 14.8{576.4 + 11.7[587.7 + 217
Peso (g) {a) (a) (a) (@) (a)
Conversiéon 147 + 0.08{146 + 0071149 + 0.04i148 + 0.02{1.46 + 004
Alimenticia |{a) (a) (a) (a) (a)

* Valores promedio + el error estandar.
*“* Valores con la misma literal en el mismo rengtén son iguales estadisticamente

(p> 0.05)

§t

Cuadro 7. Porcentaje de mortalidad por SA'y de mortalidad general de 0 a 21

dias.

PARAMETROI T ] T2 1 T3 T4 r T5
Mortalidad - (2,32 + 2.04|1.25+1.37 {365 + 586[1.12 + 188{3.02 + 2.73
por SA (@ (a) (a) (a) (a)
Mortalidad = {3.81 + 1.82|500+441 710+ 6.10]2.72 + 2.32|4.52 + 3.22
general (a) {a) (a) (a) (a)

* Valores promedic + el error estandar.
** Valores con fa misma literal en el mismo rengldn son iguales estadisticamente

(p> 0.05)

Cuadro 8. Consumo de’alimento, ganancia de peso y conversién alimenticia de

22 a49 dias.

PARAMETRO T T2 T3 T4 1 15
Consumo de|3364.0 + 91|3452.0 + 8733115 +|3167.0 +13282.3 t
Alimento (g) {(a) (a) 211 (ab) 142 (b) 157 (ab)
Ganancia del1640 i+ 85|1697 + 106(1651 + 137{1691 + 105{1723 + 72
Peso (9} (a) (a) (a) (a) (a)
Conversion 206 + 0.15)12.04 + 0.15|202 + 017(1.87 + 0.06{1.91 + 0.11
Alimenticia [(a) (a) (a) (a) (a)

« Valores promedio + el error estandar.
** Valores con distinta literal en el mismo rengidn son diferentes estadisticamente

(p<0.05) -
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Cuadro 9. Porcentaje de mortalidad por SA y de mortalidad general de 22 a 49

dias.

PARAMETRO T1 T2 T3 T4 T5
Mortalidad 7.36 + 5.27[10.42 + 431{10.0 + 3.08|10.87 + 509|832 = 6.7
por SA (a) (a) (a) (a) (a)
Mortalidad 10.48 £ 6.85(12.92 + 3.68|12.65 + 2.94{17.73 £+ 5.02{14.02 + 508
general (a) (a) (a) (a) (a)

* Valores promedio + el error estandar.
* \/alores con {a misma literal en e} mismo renglén son iguales estadisticamente

(p> 0.05)

Cuadro 10. Consumo de alimento, ganancia de peso y conversion alimenticia de 0

a 48 dias.

PARAMETRO _m T2 T3 T4 T5
Consumo de|4228 + 91.7[4305 +(4170 +4021 +|4157 +
Alimento (g} |(a) 102.9 (a) 2144 (ab) ]124.7 (b) 155.8 (ab)
Ganancia de[2224 + 74.6|2282 +(2218 +12267 123111 67.7
Peso (g) {a) 102.9 (a) 140.7 (a) 101.6 (a} (3)
Conversion |1.90 + 0.09/1.89 + 0.10]1.88 + 0.13{1.77 + 0.05|1.81 £ 0.10
Alimenticia (a) () (a) (a) (a)

* VValores promedio £ el error estandar.
“« \falores con distinta literal en el mismo renglén son diferentes estadisticamente

(p< 0.05)

Cuadro 11. Porcentaje de mortalidad por SA y de mortalidad generat de 0 a 49

dias.

PARAMETRO T1 T2 T3 T4 T5
Mortalidad |9.68 + 6.39|11.66 + 4.37(13.65 + 6.09|11.98 + 4.77|11.33 + 6.43
por SA (a) (a) " 1(a) (@ (a)
Mortalidad  |14.30 + 7.79118.75 + 5.42]19.75 + 4.06|20.45 + 5.19)18.53 + 4.86
general (a) (a) (a) (a) (a)

* Valores promedio + el error estandar.
* \/alores con la misma literal en el mismo renglén son iguales estadisticamente

(p> 0.05)
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RESULTADOS (FASE DE LABORATORIO)

ANALISIS DE LABORATORIO (GLUTATION TOTAL HEPATICO)

En el Cuadro 12 se presentan las concentraciones hepaticas de giutation tofal
encontradas en las semanas 1, 2, 3, 4, 5 y 6 de vida, en las aves alimentadas con
5 diferentes niveles de antioxidantes dietarios.

En la semana 1 el nivel mas alto correspondid al tratamiento 3 (dieta
convencional, mas vitaminas E+C), sin embargo, no existieron diferencias
significativas (p>0.05).

En la semana 2 el nivel mas elevado nuevamente se encontré en el tratamiento 3,
siendo las aves del tratamiento 2 (dieta practica sin suplementacién de selenio,
vitamina E, vitamina C y carente de premezcia de antioxidantes Bionbx), las que
presentaron los niveles mas bajos de glutatién total. Tampoco fueron significativas
las diferencias encontradas entre tratamientos (p>0.05).

Enla semana 3 el T3 fue el mejor numéricamente. Todos los tratamientos fueron

similares estadisticamente (p>0.05).

En la semana 4 ¢l T4 fue el mejor y el T2 presentd la menor concentracion
hepatica del tripéptido analizado; sin embargo, tampoco hubo diferencias
estadisticas entre tratamientos (p>0.05).

En la quinta semana el tratamiento 4 mostr6 los niveles de glutatidn total
numéricamente mas altos, siendo estadisticamente mayores (p<0.05) a los

presentes en los tratamientos 1, 2 y 3, asi como estadisticamente igual a los

niveles encontrados en el tratamiento 5; a su vez el T5 fue estadisticamente igual
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a los tratamientos 1, 2 y 3, siendo el tratamiento 1 (dieta convencional) el que
contd con los niveles numéricamente mas bajos.

En la Gitima semana analizada no se encontraron diferencias significativas entre
tratamientos (p>0.05), el valor mas alto correspondié al TS y el menor al

tratamiento 1.

En el Cuadro 13 se concentran los datos de glutatién total hepatico considerados
por semana e independientemente del tratamiento. También se encuentra la
informacion referente a los niveles encontrados en 5 higados de pollos de un dia
de edad (semana 0).

Por una parte destacan los niveles de glutatiéh total hepatico encontrados en el
primer dia de edad, ya que son los mas bajos, siendo la diferencia altamente
significativa con respecto a los niveles obtenidos el resto de ias semanas
(p<0.01). Para la semana 1 los “niveles del tripéptido se incrementaron
significativamente (p<0.01). Este nivel fue similar al encontrado en las semanas 3,
5y86.

El segundo nivel mas bajo del tripéptido se encontré en fa semana 4, siendo
estadisticamente diferente (p<0.01) al resto de los valores semanaies promedio
determinados. En la semana 2 se encontrd el tercer nivel mas bajo del tripéptido,
siendo similar estadisticamente a los niveles determinados en las semanas 3y 5.

36



Cuadro 12. Glutation total hepatico (micromoles por gramo de peso himedo) por
tratamiento y por semana en pollos de engorda.

SEMANA T1 T2 T3 T4 T5
239+042 [239:018 [265:026 |245:031 [2370.23
1 (a) (a) (a) (@) {(a)
223+020 [208:015 (2332020 [217+036 [2.17x022
2 (a) (a) (a) (a) (a)
_ 228+036 [219:0.34 ]252+054 [213+046 [24B8%0.29
3 (a) (a) (a) (a) (a)
1.5610.14 [156+025 [1.58+013 [1.74+t026 [16210.24
4 (a) (a) (a) (a) (a)
202+020 1229%053 {209+t042 (2912038 [245+046
5 (b) (b) (b) (a) (ab)
2234031 |226+021 [245£041 (2452041 [266+0.14
6 (a) (a) (a) (a) (a)

* Valores promedio + el error estandar. :
** Valores con distinta literal en el mismo rengién son diferentes estadisticamente

(p< 0.05).

Cuadro 13. Glutation total hepatico (micromoles por gramo de peso himedo) por
semana independientemente del tratamiento, en pollos de engorda.

SEMANA | MEDIA | ERROR ESTANDAR
0 0792 D 0.158
1 2452 A 0.287
2 2198 B 0.233
3 2320 A8 0.405
4 1617 ¢ | 0.206
5 2353 AB 0.498
6 2411 A 0.290

* Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente (p< 0.01).
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En el Cuadro 14 se presentan los niveles de glutatién total hepatico obtenido para
cada tratamiento, independientemente de la semana.

Se aprecia la ausencia de efectos significativos de los diferentes niveles de
antioxidantes dietarios sobre la concentracién hepatica del tripéptido en los pollos
(p> 0.05), no obstante el contenido de glutation fue numéricamente mayor en-el
tratamiento 4 (niveles convencionales de vitamina E y selenometionina como
fuente suplementaria de selenio), seguido por el otro tratamiento que incluia
selenometionina (T5: dieta convencional, mas vitaminas E+C, y selenometionina
como fuente suplementaria de selenio) y por el T3 (dieta convencional, mas
vitaminas E+C), en ese orden. Los tratamientos 1 y 2 mostraron los niveles mas
bajos de glutatidn total.

ANALISIS DE LABORATORIO (LIPOPEROXIDACION HEPATICA)

En el Cuadro 15 se exhiben las concentraciones hepéticas de especies reactivas
al 4cido tiobarbitirico (TBARS) encontradas en polios de engorda durante 6
semanas y por efecto de las 5 dietas experimentales.

En la primera semana de vida no se encontraron diferencias estadisticas entre
tratamientos (p>0.05), siendo el tratamiento 5 (dieta convencional, mas vitaminas
E+C y selenometionina.como fuente suplementaria de selenio) el que aparecid
con los niveles numéricamiente mas bajos de TBARS.

En la semana 2, el tratamiento 3 (dieta convencional adicionada con vitaminas
E+C) mostré6 un efecto contra Ja lipoperoxidacion significativamente superior al
producido por los tratamientos 2, 4 y 5; aunque estadisticamente igual al de!
tratamiento 1(dieta convencional) (p>0.05). También destaca el T2 (dieta carente
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de antioxidantes suplementarios) por ser el que numéricamente presenté el mayor
dafio lipoperoxidativo.

Durante la tercera semana nuevamente los 5 tratamientos fueron

estadisticamente iguales (p>0.05), no obstante al T3 correspondieron los niveles

de TBARS mis bajos, seguido por el T5; el T1 presentd los niveles
numeéricamente més elevados. En la semana 4 el T1 mostré niveles de TBARS

significativamente mas elevados (p<0.05) que el resto de los tratamientos, ios

cuales fueron iguales entre si. Durante la quinta semana el T1 presentd niveles

significativamente mas bajos de TBARS (p<0.05), que los tratamientos 2, 4 y 5 el

T3 fue estadisticamente igual al T1 y al resto de los tratamientos evaluados.

Finalmente en la semana 6 las mayores concentraciones de TBARS se
presentaron en las aves del T5, aunque fueron estadisticamente iguales a las de
los tratamientos 1 ,» 2 y 4. El tratamiento 3 produjo los niveles mas bajos de
TBARS, que Unicamente fuercn estadisticamente diferentes de los del T5
(p<0.085).
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Cuadro 14. Glutatién total hepatico (micromoles por gramo de peso hamedo) por
tratamiento independientemente de la semana, en pollos de engorda.

TRATAMIENTO MEDIA ERROR ESTANDAR
1 2.125 A 0.377
2 2.129 A 0.391
3 2.272 A 0.485
4 2.310 A 0.479
5 2.290 A 0.426

* Valores con la misma literal son iguales estadisticamente (p> 0.05)

Cuadro 15. TBARS (nanomoles/mg de proteina) en higado de pollo por

tratamiento y por semana.
SEMANA T1 T2 T3 T4 T5
0.149 % 0152 0145 0183 ¢ 0.125 ¢+
1 0.014 (a) 0.013 (a) 0.016 (a) 0.035 (a) 0.048 (a)
0.140 £ 0.183 ¢ 0.075 ¢ 0.161 ¢ 0.154 £
2 0.036 {(ab) }0.097 (a) 0.034 (b) 0.037 (a) 0.029 (a)
0.206 0.181 ¢ 0.132 % 0.183 ¢ 0.165 ¢
3 0.104 (a) 0.045 (a) 0.018 (a) 0.052 (a} 0.030 (a)
0.295 ¢ 0.199 0.193 % 0.196 + 0.185 ¢
4 0.059 (a) 0.030 (b) 0.044 (b) 0.015 (b) 0.030 (b)
0.116 ¢ 0172 0.149 ¢ 0.158 0.165 ¢
5 {0.012 (b) 0.029 (a) 0.000 (ab) }0.017 (a) 0.026 (a)
0.180 0153 0141 ¢ 0.0159 % 0.195 ¢
6 0.038 (ab) }0.016 (ab) |0.031 (b) 0.018 (ab) |0.020 (a)

* Valores promedio t el error estandar.

** \/alores con distinta literat en el mismo renglén son diferentes estadisticamente

(p< 0.05).
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En el Cuadro 16 se tienen los niveles de TBARS encontrados en higados de polo,
durante cada semana e independientemente del tratamiento. Es notorio que en la
cuarta semana los pollos manifestaron un grado de lipoperoxidacion hepatica
significativamente  mayor al encontrado en cualquier otra semana evatuada
(p<0.05). Durante la semana 3 los TBARS encontrados fueron los segundos mas
altos, aunque iguales estadisticamente a los de las semanas 6 y 5. Los niveles de
lipoperoxidacién mas bajos correspondieron a la semana 2, siendo iguales
estadisticamente a los encontrados en las semanas 1, 5y 6.

En el primer dia de vida se determinaron fos TBARS en una mezcla de higados de

5 aves antes de recibir cualquier tratamiento, encontrandose niveles de: 0.204

nanomoles/mg de proteina.

Las concentraciones hepaticas de TBARS en pollos, por efecto de los 5 diferentes
tratamientos independientemente de la semana, se exhiben en el Cuadro 17.
Solo el fratamiento 3 redujo los niveles de TBARS hepaticos de manerfa
significativa (p<0.05), los ofros tratamientos: 15, T4, T2y T1 ptesentaron en ese
orden niveles mas elevados de TBARS,
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Cuadro 16. TBARS (nanomoles/mg de proteina) en higado de pollo por semana,
independientemente del tratamiento.

SEMANA MEDIA | ERROR ESTANDAR
1 o145 ¢ 0.028
2 0142 C 0.061
3 0173 B 0.058
4 0215 A 0.054
5 0152  BC 0.027
6 0.166  BC 0.031

« Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente (p< 0.05).

Cuadro 17. TBARS (nanomoles/mg de proteina) en higado de pollo por
tratamiento, independientemente de la semana.

TRATAMIENTO MEDIA ERROR ESTANDAR
1 . 0.181 A 0.077
2 0.174 A 0.046
3 0.139 B 0.043
4 0.169 A 0.033
5 0.166 A | 0.038 :

* Valores con distinta literai son diferentes estadisticamente (p< 0.05).

42



ANALISIS DE LABORATORIO (LIPOPEROXIDACION PULMONAR)

Las concentraciones de especies reactivas al acido tiobarbitirico (TBARS),
encontradas en pulmoén de pollo durante 6 semanas por efecto de los 5

tratamientos previamente descritos se muestran en el Cuadro 18.

En la primera semana, la dieta 5 (dieta convencional mas vitaminas E+C y
selenometionina como fuente suplementaria de selenio) redujo significativamente
la produccién de TBARS, en comparacion con las restantes 4 dietas (p<0.05). Las
dietas 3, 2 y 4 le siguieron en efectividad en ese orden, aunque fueron iguales
estadisticamente entre si. La dieta 1 (dieta convencional) fue la menos €eficiente
en este sentido, aunque estadisticamente resulté igual a la dieta 4.

Semana 2. en los 5 ftratamientos se obtuvieron niveles de TBARS
estadisticamente iguales (p>0.05), aunque en forma numérica el tratamiento 3
(dieta convencional mas vitaminas E+C) aparecié como el mejor y el T1 (dieta
convencional), como el menos efectivo para reducir la lipoperoxidacion.

En la tercera semana las dietas T3 y TS fueron las mas efectivas (en ese orden)
para reducir la produccién de TBARS, siendo estadisticamente iguales entre si y
diferentes de T1 y T2 (p<0.05). El T4 presentd un nivel intermedio de
lipoperoxidacién entre las 5 dietas.

Semana 4: nuevamente el T3 redujo significativamente (p<0.05) la
lipoperoxidacion en relacion con los tratamientos 1, 2 y 4, siendo su efecto
estadisticamente igual al del T5. A su vez, el TS se comportd estadisticamente
iguala T1, T2y T4.
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Semana 5: Las aves que recibieron la dieta 5 presentaron niveles de TBARS
estadisticamente inferiores al resto de los tratamientos {p<0.05). Los tratamientos
3, 1, 2 y 4 tuvieron una efectividad estadisticamente igual entre si.

En la sexta semana no se encontraron diferencias estadisticas entre tratamientos
(p>0.05); numéricamente la efectividad de las dietas para reducir la produccion de
TBARS fue de mayor amenor: T3, T1, T4, T2y T5.

La produccion de especies reactivas al acido tiobarbitirico por semana,
independientemente del tratamiento, se presenta en el Cuadro 19. Se puede
apreciar que en la segunda semana se presentdé el grado mas alto de
lipoperoxidacion (p<0.01). En el resto de la semanas, las concentraciones de
TBARS fueron estadisticamente iguales.

En el primer dia de vida se determinaron los TBARS en una mezcla de pulmones
de 5 aves antes de recibir cualquier tratamiento, encontrandose niveles de: 0.692
nanomaoles/img de proteina.

En el Cuadro 20 se encuentran los datos de lipoperoxidacion pulmonar analizados

por tratamiento independientemente de la semana.

Se puede apreciar que 1os tratamientos T3 (dieta con niveles altos de vitaminas E
y C, asi como selenito de sodio como fuente suplementaria de selenio) y T5 {dieta
con niveles altos de vitaminas E y C, asi como selenometionina como fuente
suplementaria de selenio) fueron iguales entre si, en su efecto sobre el grado de
lipoperoxidacion pulmonar; correspondiéndoles una produccion de TBARS
estadisticamente mas baja (p<0.05) que la presentada por los otros 3 tratamientos
(T4, T2 y T1). A su vez, esios uitimos 3 tratamientos fueron estadisticamente

iguales entre si.
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Cuadro 18. TBARS (nanomoles/mg de proteina) en pulmén de pollo por

tratamiento y por semana.

SEMANA T1 T2 T3 T4 T5
0.851 + 0.602 + 0.596 0.705 0.282
1 0.204 (a) 0.086 (b) 0.134 (b) 0.127 (ab) |0.076 (c)
1.323 ¢ 1137 ¢ 0.859 % 1010 1014 ¢
2 0.409(a) |0.414(a) ]0.245(a) ]0.093(a) |0.523 (a)
0.756 0.746 + 0.5617 £ 0.620 0543 ¢
3 0.085 (a) 0.051 (a) 0.130 (b) 0.067 (ab) ]0.134 (b)
0.710 % 0.704 £ 0.408 = 0.741 £ 0.588 ¢
4 0.155(a) {0.161(a) [0.097 (b) [0.113(a) |0.106 (ab)
0.708 ¢ 0736 % 0.667 ¢ 0.761 0.428 +
5 0.138(a) |0.151(a) 10.073(a) [0.104(a) }0.138(b)
0.506+  ]0.582 ¢ 0.470 + 0.580 0.680 %
6 0.094(a) 10.116(a) {0.044(a) |0.119(a) |0.208 (a)

* Valores promedio i el error estandar.

** \/alores con distinta literal en el mismo rengldn son diferentes estadtsticamente

(p< 0.01).

Cuadro 19. TBARS (nanomoles/mg de proteina) en pulmén de pollo por semana,

independientemente del tratamiento.

—

SEMANA MEDIA ERROR ESTANDAR
1 0.607 B 0.226
2 1.069 A 0.371
3 0.636 B 0.136
4 0.630 B 0.172
5 0.660 B 0.167
6 0.564 B 0.138

*\falores con distinta literal son diferentes estadisticamente (p< 0.01}.
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Cuadro 20. TBARS (nanomoles/mg de proteina) en pulmén de. pollo por
tratamiento, independienteniente de la semana.

TRATAMIENTO | MEDIA | ERROR ESTANDAR
1 0809 A 0.320
2 0751 A 0.261
3 0586 - B 0.195
4 0736 A | 0170
5 0589 B 0.324

* Valores con distinta literal son diferentes estadisticamente (p< 0.05).

46



ANALISIS DE LABORATORIO (CONCENTRACIONES HEPATICAS DE
SELENIO)

Las concentraciones hepéticas de selenio en pollos de engorda de entre 2 y 7
semanas de edad, con y sin SA (determinado a la necropsia), se encuentran en el
Cuadro 21. Se puede apreciar que no existieron diferencias estadisticas (p>0.05)

en las concentraciones de! citado mineral entre pollos sanos y con SA.

Cuadro 21. Concentraciones hepaticas de selenio (ug/g de tejido seco) en pollos
de engorda con y sin Sindrome Ascitico.
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DISCUSION

PARAMETROS PRODUCTIVOS: GANANCIA DE PESO, CONSUMO DE
ALIMENTO Y CONVERSION ALIMENTICIA.

En cuanto a los resultados obtenidos en los parametros productivos, solamente se
presentd una disminucidn significativa del consumo de alimento durante la etapa
de finalizacién en los animales que recibieron la dieta 4 (niveles convencionales
de vitamina E y selenometionina como fuente suplementaria de selenio), tal
situacién aunada con una ganancia de peso similar a la presentada en el resto de
los tratamientos, signific6 que estas aves tuvieran numéricamente fa mejor

conversion.

Por su parte, las aves del T2 (dieta carente de vitaminas E y C, selenio y
antioxidantes suplementarios) presentaron el nivel de consumo mas alto durante
la etapa de finalizacion, aunque soélo fuera significativamente diferente del
obtenido en el T4. Esta situacion parece corresponder a una conducta sefialada
por algunos investigadores, quienes refieren que la ausencia marginal de algunos
componentes de la dieta tiende a elevar el consumo de alimento {55). Por ofra
parte, este consumo elevado de alimento también significa que la estabilidad de la

dieta “baja en antioxidantes” era buena, ya que se sabe que la rancidez en los

alimentos tiende a deprimir el consumo y los pardmetros productivos en general
de los animales que consumen este tipo de dietas (56, 61, 62). Ademas, es
importante seiialar que el alimento se prepard aproximadamente cada 12 dias en
el transcurso de la fase experimental y se almacené en un area dentro de la
caseta, aislada de las aves, la luz y el calor de las criadoras, lo que contribuyd a

mantenerlo en buen estado.

Bajo las condiciones del presente estudio, no se encontraron efectos significativos
en ganancia de peso y conversion alimenticia por la suplementacion de dietas
practicas con vitaminas E + C durante las etapas de iniciacion y finalizacion, lo
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cual coincide con los resultados obtenidos por Gonzalez-Vega et al. (63), quienes
utilizaron niveles muy similares de las citadas vitaminas en dietas practicas para
pollos de engorda, aunque bajo condiciones diferentes. También Bartov y Frigg
(64) encontraron que niveles de vitamina E de 24, 100y 150 Ul / kg de alimento
proporcionados por diferentes periodos de tiempo, resultaron en parametros
productivos estadisticamente iguales en pollos de engorda (1000 en total) bajo
condiciones de ambiente controlado.

No obstante, Viltar en1996, trabajando en una caseta experimental con machos
de engorda, encontré respuesta significativa en la conversion alimenticia y la
ganancia de peso por la adicién de 75 Ul de vitamina E (105 Ul en total)/ kg, a una
dieta similar a la utilizada por nosotros (37).

Igualmente Kennedy ef al., en 1992 en lrlanda de! Norte, encontraron que a nivel
comercial también se logran efectos positivos en la ganancia de peso y fa
conversion alimenticia de pollos de engorda criados en casetas de ambiente
controlado y clinicamente sanos, por la suplementacion de dietas practicas con
niveles altos de vitamina E (180 vs 50 mg/kg de alimento), sefialando ademas que
los gastos derivados de la suplementacion extra de esta vitamina  son
recuperados con los aumentos en la productividad. Estos autores sefialan que no
todas las parvadas se benefician en igual magnitud de la adicion de altos niveles
de vitamina E, y que posiblemente estos beneficios en la produccién, son el
resultado de mejoras en la actividad inmunocompetente y en la capacidad para
resistir los efectos adversos de enfermedades subclinicas (65).

Para el caso de la vitamina C, se ha sefalado que la posible utilidad de
adicionarta en dietas practicas para pollo de engorda, se debe por una parte a la
evidencia existente de que los pollos jévenes tienen una capacidad limitada para
sintetizarla; ademas se sabe que esta capacidad de sintesis puede verse
modificada por ta presencia de factoreé estresantes ambientales o de manejo.
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Para algunos investigadores incluso, la combinacién de progreso genectico e
intensificacion de los métodos de produccién podrian haberse traducido en una
limitada capacidad genética para la sintesis y/o en una elevacion considerable de
los requerimientos de acido ascérbico (66, 67).

En el citado trabajo de Villar (37), se encontrd respuesta significativa en la
conversion alimenticia por la adicién de 400 ppm de vitamina C, sefialando que
este efecto pudo haberse presentado por una reduccion en el catabolismo
proteico mediado por la accién de la citada vitamina sobre la produccion de
glucocorticoides y no por aumentar el consumo de alimento. Esta observacion
difiere de lo referido por Gross (68), quien trabajando en el laboratorio con pollos
leghorn, sefala que la vitamina C a dosis de 100 ppm, ayuda a reducir el estres
mediado por algunos factores ambientales y por ciertas infecciones respiratorias
bacterianas y virales, pero que el “costo” de este incremento en las defensas del
ave es una reduccién en la eficiencia alimenticia. Este autor también sefiala que {a
dosis efectiva de vitamina C se encuentra dentro de rangos relativamente
estrechos y que las aves responden de modo diferente dependiendo del tipo de
estrés al que se les someta.

Por otra parte Mc Kee et al., en 1995, trabajando con hembras de engorda
sometidas a diferentes condiciones de estrés (despique, coccidiosis, elevadas

. temperaturas), hablan de que la vitamina C, a dosis de 300 y principalmente de

150 ppm, aumenta en general el consumo de alimento y la ganancia de peso
asimismo, estos investigadores mencionan que el consumo de dietas con 300
ppm de vitamina C redujeron la eficiencia alimenticia en aves a las que no se les
someti6 a ninguna de las condiciones estresantes sefialadas (69).

La idea de una suplementacidn extra de vitaminas E y C, deriva de los

‘conocimientos que se tienen sobre sus funciones bioquimicas € interrelaciones

importantes con los estados de tension. Se sabe que tales factores estresantes
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suelen estar presentes en las condiciones bajo las que cominmente se explota a
los pollos de engorda, contribuyendo a mermar su productividad (9, 64, 66, 67,
68). Seguramente los resultados en ganancia de peso, consumo de alimento y
conversidn alimenticia por la suplementacion de vitaminas E y C, estan en funcidn
del tipo de ave, nivel de suplementacion y caracteristicas de otros componentes
de la dieta, junto con el que concurran o no diversos factores estresantes en las
aves problema (9, 66, 67, 68, 69, 70, 71, 72).

Con respecto a los antioxidantes no nutricionales, su adicion o no a las dietas
carecid de efecto significativo sobre los consumos de alimento, ganancias de peso
o conversiones alimenticias; este habla de la buena estabilidad oxidativa de todas
las dietas (56, 61, 62), lo cual fue una caracteristica que se buscé al elaborar el
alimento cada 12 dias, durante el desarrolio de la fase experimental.

Ademas la premezcla de vitaminas utilizada (con y sin vitamina E) tiene cierta
cantidad de estos antioxidantes sintéticos, amén de que otras de las vitaminas
presentes en la premezcla y en los ingredientes de la dieta tienen participacion
como antioxidantes en el ave (41, 42). También es bien sabido que las vitaminas
adicionadas participan en reacciones metabdlicas que contribuyen de manera
importante a que el ave manifieste su potencial productivo (56, 71, 72). Por otra
parte, las xantofilas (que fueron adicionadas por igual a las 5 dietas
experimentales) que se utilizan comercialmente para la pigmentacion del pollo en
la etapa de finalizacién, contienen ciertas cantidades de los antioxidantes en
cuestion y pueden ellas mismas ejercer accion antioxidante (42, 73, 74).

La informacién anterior indica que al parecer el nivel basal de antioxidantes
sintéticos fue suficientemente bueno en la dieta mas pobre en antioxidantes (sin la
adicion de Bionox, vitaminas E+C y sin selenio), por lo que una suplementacion
extra de la mezcla de antioxidantes: Bionox, bajo las condiciones de nuestro
experimento, no implicd modificaciones significativas en el comportamiento
productivo de las aves (42, 56, 61, 74). Resulta interesante sefalar que incluso
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comercialmente existe la tendencia a disminuir los costos de las dietas de
acabado para los pollos de engorda, mediante una reduccion o eliminacién de

" putrientes como las vitaminas y los minerales, sin que aparentemente esto afecte

en forma negativa la productividad de las aves (75).

Finalmente, tampoco la fuente de selenio influyé de manera significativa en los
parametros productivos ya citados. Los efectos benéficos por utilizar el selenio
orgénico parecen relacionarse con mejoras en la calidad del emplume, lo que
representaria véntajas en é&pocas de frio ; o bien mejoras en el procesamiento del
ave ya en el rastro (76). Ademas se sugiere que el mineral quelatado promueve
reducciones en la merma por escurrimiento de las canales de pollo (77); ninguna
de las tres caracteristicas sefialadas fueron evaluadas en el presente trabajo. Los
resultados obtenidos sugieren que el nivel de selenio en la dieta sin suplementar
(T2), fue suficiente para promover un rendimiento adecuado en {as aves hasta

antes de ser procesadas.

Aunque se acepta que en situaciones practicas la selenometionina se absorbe
mejor que el selenito de sodio, no ha sido posible asociar consistentemente esta
cualidad de! mineral quelatado con modificaciones importantes en la actividad de
las enzimas selenio-dependientes (78, 79); por otro [ado, los aumentos en la
actividad de enzimas como las glutation peroxidasas varian entre los diferentes
tejidos de las aves que consumen las dietas suplementadas y nc se ha podido
correlacionar directamente la citada actividad enzimética con el desempefio

productivo de las aves (80).

Las situaciones arriba descritas podrian explicar en parte los resultados obtenidos
bajo las condiciones del presente trabajo, en virtud de que et caracter esencial del
selenio esta ligado fundamentalmente a su participacién como cofactor de las

enzimas glutation peroxidasas (74).
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PARAMETROS PRODUCTIVOS : MORTALIDAD GENERAL Y MORTALIDAD
POR SINDROME ASCITICO.

Bajo las condiciones de nuestro experimento (parvada mixta criada en época de
frio y a 2,235 metros de altitud snm, elevado numero de criadoras de gas / # de
aves y caseta con ventilacion deficiente), la suplementacién de dietas practicas
sorgo : soya con 75 Ul de vitamina E (105 UJ en total) + 400 mg de vitamina C /kg,
no tuvo efectos significativos sobre el porcentaje de mortalidad general y por SA..

Los resultados difieren de los obtenidos por Landeros, quien en México (1983)
basandose en las experiencias de Agudelo con polios criados en Colombia a
2,630 msnm ; aplicé con resultados positivos un “corrector” vitaminico (vitamina
C : 300 ppm, vitamina E : 30 Ui, vitaminas B1: 3 g y B6: 6 g / kg de alimento) a
pollos de engorda criados en el DF y Estado de México. Landeros también sefialo
que la efectividad del corrector vitaminico sobre la mortalidad general y por SA,
debia circunscribirse dentro de ta realizacibn de un buen manejo medico-
2ootécnico; situacion que intencionalmente no se cumplid en nuestro experimento,
pues se desed favorecer la presentacion del SA, para evaluar la acciéon de
diferentes antioxidantes dietarios bajo las condiciones ya citadas {29).

Por aotro lado la ineficacia de la vitamina E para reducir la mortalidad por SA fue
referida por Acosta en 1986, quien trabajo con pollos de engorda en Bolivia en
granjas situadas a 2500 msnm ; este autor adicion6 en la dieta una dosis extra de
vitamina E (50 Ul/kg) y de selenio (0.t1ppm), o bien en el agua de bebida 30 Ut de
vitamina E y 1 mg de selenio / I. Asimismo recalcd que las mejoras en {as

condiciones de alojamiento tuvieron el mayor impacto en la disminucion de la
mortalidad por SA (81).

Recientemente Villar suplementé una dieta practica sorgo - soya con 75 Ul de
vitamina E o con 400 mg de vitamina C/ kg, y noc encontré efecto sobre la
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mortalidad general y por SA. Este autor utilizé pollos machos criados a 2,235
msnm en época de frio , ademas de una elevada cantidad de criadoras de gas / #
de aves (37).

Por otra parte, Bottje ef al. (35), refieren la capacidad de la vitamina E inyectada
para reducir la mortalidad por SA, en polios de engorda criados bajo un modelo de
ventilacién deficiente y bajo condiciones ambientales controladas; elios
argumentan que tal efecto se debié a una disminucidn en fos fendmenos de
lipoperoxidacion que acompafian al SA {50). Es claro que las condiciones de este
experimento estan muy alejadas de las condiciones que en la practica se dan en
las explotaciones avicolas de nuestro pais, donde pueden concurrir varios factores
que favorecen la presentacion del SA (8).

Dentro del experimento de Bottje el al.(35), una situacién que podria ayudar a
explicar en parte sus resultados sobre la mortalidad por SA, seria la
administracién via subcutanea de la vitamina E, pues se sabe que durante las
primeras semanas de vida el pollito tiene una capacidad reducida para digerir las
grasas (principalmente las saturadas), lo que podria contribuir a limitar los
posibles beneficios de una adicién extra de vitamina E en el alimento, ya que esta
ultima tiene que ser absorbida junto con las grasas dietarias (74). Sin embargo en
otros casos, al comparar la aplicacion parenteral de vitamina E contra su adicion
en el alimento en aves jovenes, no se obtuvieron mejoras significativas en su
productividad (82). |

Estos resultados concuerdan con las observaciones de Lépez y Arce, 1993,
quienes sefalan la inconsistencia que sobre la mortalidad por SA, ha tenido la
adicién de niveles elevados de vitaminas particularmente E y C (14).

Ya se ha sefialado que parte de la explicacién para esta disparidad de resultados
debe encontrarse precisamente en las variaciones existentes en las condiciones
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de manejo médico-zootécnico bajo las que se han empleado las vitaminas
suplementarias (65, 66, 68, 69, 70, 71, 72).

Otro aspecto que se considera importante para entender la diversidad en los
resultados citados, es el continuo cambio que las estirpes de pollo de engorda han
experimentado genéticamente; pues entre los pollos utilizados por Landeros en
1983 y los utilizados por Acosta en 1986, existieron diferencias que son alin mas
notorias si se comparan con los pollos utilizados por Viilar y los del presente
estudio; basta con revisar los parametros productivos de los diferentes grupos de
aves problema, para encontrar claras diferencias en el potencial productivo (3, 29,
37.81).

Parece claro que aunque el progreso genético ha influenciado los resuitados
referidos sobre el consumo de vitaminas (como ia E y la C) y la presentacion del
SA, es la interaccion entre estos cambios genéticos y el medio ambiente lo que
seguramente ha matizado las respuestas obtenidas (1.2, 3, 9, 14, 20, 35). La

. afirmacion de que el requerimiento de vitamina E no fue diferente en funcién de la

velocidad de crecimiento, la conversién alimenticia o el peso de algunos organos,
entre aves de engorda y aves semipesadas alojadas en condiciones ambientales

controladas, apoya esta idea (83).

ANALISIS DE LABORATORIO (GLUTATION TOTAL HEPATICO)

Unicamente en la quinta semana se encontraron diferencias significativas en los
niveles de glutation total hepético, a favor de las dietas (T4 y T5) en las cuales se
utilizé a la selenorhetionina como fuente suplementaria de selenio (Cuadro 12),
esto pareceria indicar que ia posible mejor absorcién del selenio dietario favorecio
la sintesis del tripéptido (GSH) o bien redujo su utilizacién; no obstante una
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situacién contraria parece ocurrir en mamiferos, dependienda del nivel y via de
administracion del selenio (84).

De hecho se sabe que la accion de la enzima glutatién peroxidasa selenio-
dependiente, lleva a la transformacién del glutation reducido (GSH) hacia la forma
oxidada (GSSG) durante la inactivacion de perdxidos. Esta forma oxidada del
glutatidn tiende a difundir fuera de la célula, significandose en una reduccion de la
concentracion de glutatién total celular cuando la accidon de ta enzima glutation
reductasa (encargada de reducir el GSSG a GSH) es inadecuada o insuficiente
(85, 86, 87). Aungue este aparente efecto de la selenometionina no se repitié en
el resto de las semanas analizadas, parece prudente mencionar que la
selenometionina es considerada un “barredor’ de peroxinitrito (RNS) varias veces
mas efectivo que la metionina, ademas se afirma que la selenometionina protege
a proteinas y aminoacidos del dafio inducido por radiaciones, por lo que bien
pudiera haber favorecido un incipiente ahorro en el gasto de GSH (88).

En cuanto a la sintesis del glutation, se considera que la cisteina es el sustrato
fimitante y que la vitamina C tiene un efecto de ahorro sobre su utilizacion (86, 89).
Por otra parte se estima que el estatus de glutatién probablemente esta sujeto a
regulaciones hormonales y nutricionales (en cultivos de hepatocitos se ha visto
que la insulina y ta hidrocortisona incrementan la sintesis de GSH) (57, 85, 86).

En relacidn con lo sefalado en el parrafo anterior, las aves que en nuestro
experimento recibieron dietas adicionadas con vitamina C (T3 y T5) mostraron
niveles numéricamente superiores de glutation total (GT) en las semanas 1, 2, 3
(T3) y semana 6 (T5). No obstante, nuestros resultados generales reflejan una

relacion muy irregular entre el nivel de vitamina C y el del GT ;ademas en las |
dietas referidas, 1a adicidén de vitamina C se acompafé siempre de una dosis extra
de vitamina E, por lo que podria estarse enmascarando un efecto de esta Gltima.
Cabe mencionar que el glutation y la vitamina E parecen ser interdependientes en
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su actividad para limitar la toxicidad celular inducida por el estrés oxidativo. (86,
87).

Vale 1a pena considerar el trabajo de Bottje et al. (35), en donde se informa que al
aplicar un implante de vitamina E (15 Ul liberadas en un periodo de 21 dias) a
pollos de engorda bajo un sistema de ventilacién deficiente y que recibieron una
dieta con 12 Ul de vitamina E/kg; las aves que no presentaron sindrome ascitico,
vieron elevados sus niveles de giutation hepatico a la tercera semana de edad
(p<0.05}, sugiriendo una capacidad importante de la vitamina E para reducir el
gasto del GSH. En dicho estudio los niveles referidos del tripéptido fueron de entre
3.42 y 4.22 micromoles/ g de tejido humedo (determinacién de GSH mediante
HPLC). En comparacion, en el presente trabajo se encontré en aves a la misma
edad (3 semanas), niveles de entre 2.13 y 2.52 micromoles/ g de tejido
humedo (determinacién de glutatién total mediante espectofotometria); ademas en
el presente estudio no se encontré efecto significativo (p>0.05) de la adicion de las
vitaminas E+C en la dieta, sobre los niveles de glutation totat hepatico en pollos
gue igualmente no preséntaban cambios anatomopatolégicos compatibles con SA
(Cuadro 14).

En relacion a los niveles de glutatién total hepatico en pollos de engorda por
semana sin considerar el tratamiento, destacan las concentraciones
relativamente bajas encontradas en el dia 1 de vida (pollos con unas 12 horas de
ayuno), las cuales se incrementaron en aproximadamente un 300 % hacia la
semana 1, para mantenerse en niveles similares el resto de ias semanas, con
excepcion de la cuarta en donde los niveles encontrados fueron superiores en
sélo algo mas del 200% respecto al nivel del dia 1. Este incremento en la sintesis
del tripéptido del dia 1 al 7 también encontréda por Brito, 1996 (quien trabajé con
pollitos de engorda de dos calidades criados bajo condiciones adecuadas de
manejo y alojamiento} (54), indica que el pollito tiene al nacer una madurez
enzimatica suficiente para comenzar la sintesis de glutation a partir de los

componentes de la dieta.
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En el trabajo de Brito (56), se utiliz6 la misma técnica espectofotométrica para las
determinaciones del tripéptido. Los niveles de glutation total hepatico (0.98 a 4.44
micromoles/g de tejido fresco) fueron superiores a los encontrados en el presente
estudio (0.79 a 2.45 micromoles/yg de- tejido fresco), sin embargo, los trabajos
parecen coincidir en que los niveles maximos del tripéptido se alcanzan en -Ia
primera semana de vida del ave y tienden a disminuir a través del tiempo ; sélo
que en su caso los andlisis concluyeron a la tercera semana de vida, momento en
que dichos autores encontraron una franca disminucion en los niveles del
tripéptido. En nuestro caso los niveles de glutation total se redujeron
significativamente de la primera a la segunda semana, después subieron
numéricamente en la tercera semana para disminuir estadisticamente en la cuarta
(p<0.01); finalmente durante las semanas 5 y 6 se encontraron niveles similares a
los de las s‘emanas1 y 3 (Cuadro 13).

Es de suponer que los niveles de glutation total hepatico referidos por Brito (56),
se acercan mas a lo que debe considerarse normal, ya que en nuestro caso los
niveles relativamente bajos del tripéptido podrian ser ef resultado de las
condiciones estresantes bajo las cuales explotamos a las aves, pues se sabe que
la exposicién de las células a diversos agentes toxicos incluidos los radicales
libres, tiende a reducir las concentraciones del tripéptido (50, 57, 85, 86, 90).

Ahora bien, en un trabajo reciente de Enkvetchakul et al.(90), se detallan los
niveles de 'glutatién reducido (GSH) en higados de pollo, notandose como los .
valores enconfrados en 1a tercera semana son superados por los encontrados en
la quinta y éstos a su vez son inferiores a los seferidos para la séptirha semana de
vida, esto es un incremento lineal cbnforme avanza la edad del ave, o que difiere
de lo encontrado en el presente trabajo. Aunado a esto, los citados autores
sefialan que los niveles hepaticos en aves fluctian entre 2.0 y 4.5 micromoles/g
de tejido, lo que representa una.reduccién de entre 25y 50 % en relacion a lo
tipicamente sefialado para mamiferos. Para estos autores los aitos niveles de
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GSH encontrados en aves de mayor edad les sugieren una disminucién en su
gasto para ei crecimiento de las plumas y del musculo esquelético; puesto gque se
le supone al GSH como una reserva de cisteina para estas funciones. Sin
embargo, en otras especies se ha sefialado que la capacidad de sintesis de GHS
va disminuyendo con la edad, por lo que cabria esperar que al ser mas viejos los

individuos, sus niveles del tripéptido tendieran a reducirse (43, 85).

Enkvetchakul y Bottie (1995), hablan también de que los pollos de engorda han
sido intensamente seleccionados para el rapido crecimiento, lo que se ha visto
acompafiado por niveles elevados de hormonas tiroideas; a ia vez, para ellos esta
dltima situacién podria estar favoreciendo las relativamente bajas concentraciones
de GSH en las modernas lineas de pollos de engorda, debido a que se piensa que
el hipertiroidismo provoca la salida del GSH del higado (90). Ciertamente las
hormonas tiroideas promueven un incremento del metabolismo energético y
elevaciones en la produccidn.de superoxido y/o peroxido de hidrogeno, entre
otros, a nivel de mitocondrias hepaticas en mamiferos, lo que implica una
elevacion en el gasto de antioxidantes (disminucion en los niveles de GSH, asi
como aumento de la lipoperoxidacion); también se sabe que la produccidén de
radicales libres puede activar a células de Kupffer y/o neutréfilos, lo que podria
contribuir a dafar el tejido hepatico (91, 92). En relacion a esto, se ha
documentado en lineas de pollos susceptibles al SA una disminucion en el
metabolismo tiroideo, lo que resulta en un mayor tiempo de incubacion asi como,
en un concoritante estado hipéxico del embrion (17) ; ademas se ha visto que la
aplicacién experimental de hormonas tiroideas a lineas susceptibles al SA
aumenta la presentacién del sindrome, no obstante que también se aprecia una

depresién del crecimiento corporal (93).

Las concentraciones relativamente elevadas de GSH hepatico {7.18 + 0.29
micromoles/g de tejido) referidas por Enkvetchakul st al., (1995) para pavos a las
10 semanas de edad parecen contradecir a su afirmacion de que los niveles del
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tripéptido en las aves son entre 25 y 50 %, inferiores a las comunmente
encontradas en mamiferos (90, 94).

En relacién al analisis realizado con los niveles hepaticos de glutation total por
tratamiento e independientemente de la semana, se pudo apreciar también la
incipiente tendencia numérica favorable para los tratamientos que incluian a la
selenometionina en la dieta (T4 y T5).

Finalmente debe considerarse que el ciclo productivo del pollo de engorda es
muy corto y que aunque comercialmente un pollo de 8 semanas de edad seria
“viejo”, en realidad no ha llegado siquiera a su madurez sexual, la cual suele
presentarse hacia las 16-20 semanas de vida en el gallo domestico. Esto obliga a
puntualizar que las fuertes variaciones en sus niveles de GSH deben verse dentro

de este contexto.

ANALISIS DE LABORATORIO (LIPOPEROXIDACION HEPATICA)

En el presente estudio la concentracion de TBARS en una mezcla de 5 higados
de pollo de un dia de edad (con aproximadamente 12 horas de ayuno) fue de
0.204 nanomoles / mg de proteina; una semana después, los niveles promedio
(independientemente de las dietas utilizadas) fueron de 0.145 = 0.028, io que
significa una reduccion de aproximadamente un 30%. No contamos con datos de
referencia sobre los niveles de lipoperoxidacion hepatica en pollitos de engorda de
un dia de edad, por lo que es probable que los citados valores sean fisiologicos, o
bien que sean el reflejo de las deficiencias de la técnica utilizada (32, 95, 96), de

las caracteristicas de las reproductoras de las que proviene, o de las condiciones
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tipicas de manejo que el pollito recibe durante la incubacién y su posterior
transporte hacia las granjas; io que podria implicar la existencia de condiciones
estresantes para el ave (2, 17, 22, 97).

También a este respecto, parece pertinente comentar que la acumulacién de la
vitamina E en el higado del embrion de pollo, se da en la dltima semana de
incubacion y depende del contenido de la vitamina en el saco vitelino, de este
modo el nivel maximo de vitamina E en el higado del embridn se encuentra justo
al nacimiento. En cuanto a la vitamina C, ésta parece no encontrarse en la yema
de los huevos incubados y es activamente sintetizada por la membrana del saco
vitelino en los primeros estadios del desarrolio embrionario; tales situaciones
parecen preparar al ave para enfrentar condiciones estrésantes al momento del
nacimiento y durante sus primeros dias de vida (98).

En el presente trabajo las condiciones de alojamiento de los pollitos fueron
intencionalmente estresantes (hasta cierto punto tipicas en la época de invierno
en México), lo que podria apoyar la idea de que el animal present6 durante su
incubacién y mas probablemente durante su nacimiento y posterior transporte
hacia a granja, condiciones que lo llevaron a sufrir un grado de lipoperoxidacion
hepatica elevado {17, 32, 37, 98). Hacemos esta observacién en virtud de que
durante la primera semana, incluso las aves que recibieron el tratamiento mas
bajo en antioxidantes dietarios (T2), presentaron una lipoperoxidacion
notablemente inferior (0.152 + 0.013 nanomoles de TBARS/mg de proteina) a la
encontrada en el primer dia de vida. Es importante recordar que para estos
andlisis se emplearon exclusivamente animales sanos a la necropsia.

A este respecto los niveles de lipoperoxidacion encontrados por Lozada (32} en
pollos clinicamente sanos de una semana de edad fueron de entre 0.216y 0.315
nanomoles/mg de proteina, esto es, mas elevados que en nuestras aves (32), lo
que podria deberse a las condiciones sanitarias de las aves o las propias
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condiciones bajo las que las aves fueron manejadas, incluyendo las dietas (71,
72, 95, 96, 99).

Por otra parte, esta disminucién en el grado de lipoperoxidacion hepatica en 1a
primera semana, sugiere que el ave recién nacida tiene cierta capacidad para
asimilar aquellos antioxidantes que no es capaz de sintetizar, como la vitamina E y
el selenio, asi como generar antioxidantes a partir de los substratos dietarios, al
menos a nivel hepatico (42, 46, 54, 82). De hecho se menciona que en polios de
engorda la digestion de Aacidos grasos (particularmente los insaturados) y
almidones, es relativamente alta (80 a 86%), siendo la de compuestos
nitrogenados de un 70% a los 4 dias de edad (100).

Hacia la segunda semana él factor dieta se manifestd, con una disminucion
significativa (p<0.05) en los niveles de lipoperoxidacion a favor del T3 (dieta
convencional con vitaminas E+C suplementarias). No obstante, al considerar los
niveles semanales promedio de TBARS independientes dei tratamiento,

" estadisticamente fueron semejantes a los de la primera semana (p>0.05). Este

resultado parece reflejar la citada actividad antioxidante de las vitaminas E y C,
que redujeron la lipoperoxidacion en higados de gallinas (94) y ratas (43) bajo
modelos experimentales diferentes al nuestro; asi como en corazones de pollos
criados bajo condiciones semejantes a las del experimento que realizamos (37).
Sin embargo es pertinente sefalar que la severidad de la lipoperoxidacion por
efecto de diferentes niveles en los antioxidantes dietarios varia entre los diferentes
drganos de un mismo individuo y en funcién del tiempo (46, 101, 102).

Cuando se evalut el efecto de los tratamientos sobre el grado de lipoperoxidacion
hepética, independientemente de la semana, solo el tratamiento T3 redujo
significativamente la produccion de TBARS. Curiosamente el tratamiento (T5) con
iguales niveles de las referidas vitaminas, pero con selenometionina como fuente
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suplementaria de selenic no present6 el citado efecto antioxidante del (T3) de
manera significativa.

Durante las semanas 3 y 4 el nivel mas elevado de antioxidantes no redujo el
grado de lipoperoxidacion hepatica en nuestros pollos, no obstante, al comparar
los niveles semanales de TBARS independientemente del tratamiento, estos se
incrementaron significativamente, o que podria evidenciar un momento critico en
el metabolismo oxidativo del ave, puesto que para la semanas 5 y 6 la
lipoperoxidacion tuvo niveles estadisticamente similares a los de {a primera y
segunda semanas. Ademas debemos recordar que también durante la semana 4
encontramos niveles relativamente bajos de glutation total en los higados de
nuestras aves. En el caso de Lozada (32), quien manejd variables como
restriccion alimenticia y aplicacién de un antiinflamatorio no esteroideo; los niveles
mas elevados de TBARS se encontraron en la 2a. semana y los mas bajos
precisamente en la 4a, para posteriormente mostrar una elevacién continua hacia
la séptima semana, cuando finaliz6 el ciclo del pollo (aves sanas) (32).

Por otro lado, Serret en 1996, encontrd niveles de TBARS hepéticos en aves
sanas de 6 semanas de edad, de 0.403 nanomoles por mg de proteina, los cuales
son notablemente mas altos que los determinados en el presente estudio (49).

Una diferencia que consideramos importante entre [a metodologia seguida por
Lozada (32) y Serret (49) , fue que para fa coleccion de los higados anestesiaron
a las aves con éter, mientras que en e! presente estudio, similarmente a lo referido
por Pellet ef al., (1994) se sacrificé a las aves por desnucamiento, para proceder a
la inmediata coleccion de los érganos de interés. Suponemos que €l grado de
lipoperoxidacién encontrado por los primeros autores citados, en higados de
pollos clinicamente sanos, pudo haberse elevado por la exposiciéon del animal a
un téxico como el éter (32, 48, 57, 99). Ademas, en el caso de l.ozada, la adicién
de un farmaco antiinflamatorio y la aplicacion de un programa de restriccion
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alimenticia podrian explicar la relativamente baja lipoperoxidacién encontrada

durante la 4a. semana en pollos clinicamente sanos (57).

Finalmente la ausencia de un claro efecto Iipoperoxidativo en el higado de las
aves que recibieron la dieta mas baja en antioxidantes (T2), pudo deberse a que
la dieta tenia un nivel tal de antioxidantes que aunada a ia relativamente corta
duracion del ciclo de vida productiva del ave, impidié que se manifestaran los
dafios oxidativos, esto es, posiblemente si las aves hubieran permanecido mas
tiempo bajo ese nivel de antioxidantes, el dafio lipoperoxidativo se hubiera
manifestado (101, 102).

ANALISIS DE LABORATORIO (LIPOPEROXIDACION PULMONAR)

Al igual que para el caso de lipoperoxidacion hepatica, el primer dia de vida se
determinaron los TBARS en una mezcla de pulmones de 5 aves, antes de recibir
cualquiera de los 5 tratamientos ya descritos. Los niveles encontrados fueron de
0.692 nanomoles/mg de proteina, lo que representa mas de 3 veces la
concentracion determinada para el higado. Carecemos de valores de referencia
para calificar este grado de lipoperoxidacion en pollitos recién nacidos, pero
resulta evidente que el desafio oxidativo que este 6rgano sufre por su contacto
con el oxigeno es muy elevado (40, 46).

Es importante recordar que el'manejo que reciben las aves durante la incubacion,

momentos previos a su eclosién, durante su estancia en la nacedora y hasta su
llegada a las granjas de engorda, puede significar una fuerte agresion {presencia
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de estados hipoxicos, o tal vez de hipoxia-reoxigenacion) particularmente para el
aparato respiratorio, lo que bien podria explicar la produccion excesiva de TBARS
encontrada a nivel pulmonar en el dia uno, en comparacion con o encontrado
para el higado (2, 17, 22, 32,97,98,103).

Al considerar la lipoperoxidacion pulmonar por semana independientemente del
tratamiento, se encontré en la segunda semana un aumento considerabie en el
grado de lipoperoxidacion. Para el resto de las semanas evaluadas los niveles de
lipoperoxidacion se mantuvieron muy cerca de lo encontrado el primer dia. Estos
resultados muestran una dinamica antioxidante muy diferente a la encontrada

para el higado de estas mismas aves.

Al evaluar la lipoperoxidacion pulmonar por efecto de los diferentes tratamientos,
independientemente de la semana, se obtuvo una reduccion significativa del dafio
oxidativo por el empleo de las dietas adicionadas con vitaminas E+C (T3 y T5).
Los citados tratamientos presentaron niveles de TBARS practicamente iguales
entre si, por lo que la fuente de selenio que fue el factor que diferencié un
tratamiento del otro, no parecié tener efecto sobre la capacidad antioxidante del

puimon.

La disparidad en el grado de dafio oxidativo entre diferentes érganos det mismo
individuo estd documentada; se sabe por ejemplo que hay un alto grado de
variacién en el contenido de a-tocoferol en las fracciones subcelulares de varios
tejidos, asimismo se ha informado que en respuesta a la ingesta dietaria de
vitamina E, los tejidos del pollo responden captando el citado antioxidante en este
orden : corazén, pulmén, higado, muscuto y cerebro; situacién que probablemente
esté en funcion del desafio oxidativo a QUe cada tejido esté expuesto (46, 104,

-105).
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Por otra parte, en ratas destetadas se ha observado que en el higado, la actividad
de la enzima selenio-dependiente glutatién peroxidasa es de aproximadamente el
doble a lo encontrado en el pulmén (101).

Apoyando esta idea Bottje et al. (35), mencionan que la concentracion de tocoferol
en los tejidos se correlaciona inversamente con el grado de lipoperoxidacion ;
ademas estos investigadores encontraron que en pollos sanos bajo condiciones
normales de ventilacion, los niveles hepéticos de a-tocoferol fueron casi 5 veces
mayores que los encontrados en pulmones de los mismos pollos a la tercera

semana de edad.

Todo lo anterior indica que la elevada lipoperoxidacion pulmonar asi como el
efecto positivo encontrado con las dietas (T3 y T5) se debe a la dinamica
antioxidante inherente al 6rgano en cuestion, quedando por explicar por qué
Gnicamente en la segunda semana los niveles de TBARS se incrementaron

ostensiblemente.

Se sabe que durante las primeras semanas de vida se presenta la mayor
demanda metabdlica por el crecimiento corporal en el polio de engorda y que esto
implica un elevado consumo de oxigenc (4), probablemente en la segunda
semana se presente un agotamiento temporal de las reservas antioxidantes al
coincidir la elevada demanda de oxigeno con una todavia deficiente capacidad
para absorber y/o transportar los antioxidantes dietarios hacia el pulmon; de
hecho, en pavitos se ha documentado que los niveles tanto séricos como
hepaticos de vitamina E, decrecen progresivamente desde el nacimiento hasta la
segunda semana de vida, para en algunos casos tender a elevarse ligeramente
hacia la tercera semana (82, 98, 106, 107). Ademas de lo ya sefialado para las
condiciones de incubacién, las condiciones de alojamiento tipicas en naves de
ambiente natural y en época de invierno, implican generalmente variaciones
considerables de temperatura asi como mala ventilacion, por lo que parece
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razonable que el pulmén del pollo de engorda manifieste un considerable dafio

oxidativo en las primeras semanas de vida (1, 2, 9).

ANALISIS DE LABORATORIO (CONCENTRACIONES HEPATICAS DE
SELENIO)

Aunque existen referencias de la participacion del selenio como factor nutricional
involucrado con la presentacion de cuadros asciticos, y de dafios oxidativos por
deficiencias (6, 9, 41, 78, 96, 101), no existe informacion concreta que implique al
citado mineral de manera especifica en la fisiopatologia de la hipc-z_rtensién
pulmonar hipdxica. Por ofra parte se ha documentado la ineficacia del selenio
para reducir la mortalidad por SA (81).

En un trabajo reciente Arrieta et al,, en 1997, analizaron las concentraciones
hepéaticas de selenib en pollos con y sin SA, encontrando niveles de 2.58 y 2.61
ppm respectivamente, los cuales fueron iguales estadisticamente entre si (108).
Estos valores son casi 100% superiores a los encontrados en el presente
experimento, lo cual podria deberse a las condiciones estresantes bajo-las cuales

fueron explotadas las aves.

Otros autores refieren concentraciones hepaticas de selenio de 1.8 ppm (79) y 1.7
- 3.57 ppm (80) para pollos sanos, por lo que parece que la concentraciéon de este
mineral no se ve modificada en los pollos de engorda como resultado de padecer

el trastorno metabdélico en cuestion.
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CONCLUSIONES

De los resultados experimentales obtenidos y bajo las condiciones empleadas se
puede inferir:

1. - Los diferentes niveles de antioxidantes dietarios empleados, no tuvieron
efecto significativo sobre el consumo de alimento, ganancia de peso, conversion
alimenticia, mortalidad general y mortalidad por sindrome ascitico.

2 . Las concentraciones de glutatién total hepatico, se modificaron
significativamente a lo largo del ciclo productivo del pollo y en forma independiente
de la adicién de los diferentes niveles de antioxidantes dietarios.

3. - El grado de lipoperoxidacion hepatica presento modificaciones en funcién del
tiempo y mostré una tendencia a disminuir, como resultado de la adicion de

niveles elevados de vitaminas E+C en la dieta.

4. - El grado de lipoperoxidacién pulmonar presentd modificaciones en funcion del
tiempo y mostré una tendencia a disminuir, como resuitado de la adicion de

niveles elevados de vitaminas E+C en la dieta.

5. - El higado y el pulmén difieren cualitativa y cuantitativamente en su
sensibilidad al dafio oxidativo; para el caso del higado, el mayor dafio se presentd
durante la cuarta semana de vida (bajos niveles de glutation total y elevada
lipoperoxidacién) y para el pulmon, la mayor lipoperoxidacion ocurrié en la
segunda semana (a niveles considerablemente mas elevados que en el higado).
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6. - El dafio oxidativo que el pollo de engorda presenta durante el primer dia de
vida parece ser muy elevado y seguramente depende de las condiciones de fa
incubacién, la nacedora, el transporte y la recepcion.

7. - Considerando que no se han producido modificaciones importantes en la
capacidad cardio-Tespiratoria de las modernas estirpes de pollo de engorda (factor
genético), la realizacién de un adecuado manejo médico-zooténico que involucre
al menos a las reproductoras, incubadoras y al pollo comercial, seguira teniendo
el mayor impacto en ta reduccién de {a presentacion del SA.
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