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CORRELACION DE LOS NIVELES DE GLUTATION SANGUINEC, HEPATICO
CARDIACO Y GONADAL EN POLLO DE FENGORDA AL QUE SE LE
ADICYONARON NITROFURANOS EN EL ALIMENTO Y EN EL AGUA DE
BEBIDA A DOSIS TERAPEUTICAS.

RESUMEN

CABALLERO CRUZ IVONNE. Correlaclén de los niveles de
glutatién sangufneo, hepdtico, cardiaco y gonadal en pollo
de engorda al gque se le adiclonaron nitrofuranos en el
alimento y en el agua de bebida a dosis terapéuticas. (bajo
la direccién de: MSc Alma E. Rocha H., MVZ Ezequiel Sénchez
R., M en C. Sergio Corona G. y la Dra. Martha Zentella de
P.). El uso comin de los nitrofuranos como mejoradores de la
convarsién alimenticia, promotores de crecimiento y como
medida terapéutica ante diversas enfermedades bacterianas y
parasitarias, es motivo de gque las aves, por su répido
crecimiento y debido al volumen corporal que alcanzan en
unas cuantas semanas asi como por el manejo a que son
sometidas, sBe mantengan en constante estrés que se ve
-reflejndo en el llamado estres oxidativo a nivel molecular.
En el presenta trabajo, se estudidé el comportamiento del
glutatién durante las ocho semanas de vida en pollos de
engorda a los qua se les adicionaron nitrofuranos en el
alimento y en el agua de bebida a dosis terapéuticas. Los
resultados muestran que existe una correlacién negativa
(P<0.05) entre los niveles de GT y GSH sanguineo con
respecto al peso corporal y la edad en los pollos del grupo

control durante las primeras cinco semanas de vida. El nivel
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de GT Y GSH en pollos que consumieron nitrofuranos toda su
vida tuvieron una correlacién negativa (P<0.05 y P<0.01,
respectivamente). Las aves gue consumieron nitrofuranos (55
ppm) en el alimento durante toda su vida alcanzaron un peso
corporal significativo (P<0.05). En la primera semana de
edad el grupo 1 alcanzé niveles significativos (P<0.05) de
GSSG con respecto del control., En la segunda scmana de edad
el grupo 1 mostré un descenso (P<0.05) de GT y el grupo
control mostrd un nivel mayor de GT en comparacidn con todos
los grupos tratados. En la tercera semana el grupo gque
consumié nitrofuranos en el alimento toda su vida mostrd
niveles de GT y de GSH sanguineo significativos (P<0.05). En
la cuarta semana el grupo 1 mostrd niveles elevados de GT
sanguineo (P<0.05), al igual que el resto de los
tratamientos, aunque estos no alcanzaron niveles de
significancia., En la quinta semana todos los tratamientos
aleanzaren niveles ligeramente superiores de GT v de GSH
(principalmente el GT del grupo 3 y 5), aungque no
significativos en comparacién con el control. En los
resultados correspondiertes a GT en tejidos de grupos
tratados con nitrofuranos, los niveles de GT disminuyeron
(P<0.05). Mientras que los niveles de GT en los grupos
control se mantuvieron, habiendo un incremento de GT

(P<0.05) en la octava semana a partir de muestras de higado.



INTRODUCCION

Actualmente en México y en otros lugares del mundo la
necesidad por incrementar 1la produccién de alimentos vy
mejorar los ingresos econdémicos ha sido el motivo de que
ciencias como la medicina, la Medicina Veterinaria y 1la
Biologia Molecular se relacionen y en conjunto busquen
asegurar la produccidén de més y de mejores alimentos que
favorezcan el bienestar en salud publica, cubriendo asi las
necesidades alimenticias, en donde la industria avicola ha
desarrollado gran importancia, por ser de las empresas que
abastecen por medio de su produccidén la proteina animal que
md&s consume la poblacién. Para tal fin, el empleo creciente
de los aditivos o xenobiéticos se ha incrementade por ser
utilizados como mejoradores de la conversién alimenticia e
incrementar la ganancia de peso ademds da ewplearse como
tratamientos y preventivos en diversas enfermedades. Los
nitrofuranos forman parte de los fdrmacos mds comunes que
se emplean para obtener los beneficios antes mencionados, y
es importante investigar cual es la via metabdlica por 1la
cual se detoxifica o sBon eliminados del organismo.
Existiendo 1la posibilidad de que 1los nitrofuranos sean
eliminados del organismo mediante su conjugacién con el
glutatién. El glutatién se conoce como un tripéptido que se
sintetiza principalmente en el higado Yy que actia como

atrapador de radicales libres, estos radicales a su vez son



responsables de la lipoperoxidacién de los 4cidos grasos
insaturados de la célula, y gque en consecuencia dismipuyen
el tiempo de vida celular. Ante las complicaciones que el
uso de los nitrofuranos presentan, surge el planteamiento
posible de que la via del glutatién sea emploada como una
respuesta de proteccién celular o bien, no se encuentre

involucrada.

GENERALIDADES

NITROFURANOS

Los nitrofuranos constituyen una amplia familia de. los
antimicrobianos de importancia terapéutica en clinica,
donde el uso en el campo de la medicina humana como en la
veterinaria es eficaz (13).

El uso de los nitrofuranos se desarrollé durante las
ultimae cuatro décadas a pesar de que se tenia conocimiento
de estos fArmacos desde el siglo XVIII (37).

En medicina veterinaria, el empleo Inicial de los
nitrofuranos fué en 1946 cuando se utilizé el Furacin (5-
nitro-2-furaldehido semicarbazona) para el tratamiento de la
mastitis bovina (35). Posterlormente se observé eficacia
contra la coccldiosis en aves. Fue entonces cuando el uso de
los nitrofuranos se incrementé para el tratami'em:o de
numerosas enfermedades bactaerianas y algunae producidas

por hongos y protozoarios (33,37).
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Diferentes estudics realizados con los nitrofuranes
han senalado aspectos importantes de estos fdrmacos, tales
como: la presencia de un grupo nitro en la posicién 5 de la
molécula que proporciona una accién bacteriostdtica a los

derivados del furano (9, 10, 33, 35).

MECANISMO DE ACCION: La accién bacteriostdtica resulta
util contra organismos Gram (-), como Gram (+) (9, 33, 37,
40 ), al destruir la célula bacteriana a través de la
inhibicién del metabolismo enzimético cuando se asocia a
anaercbiosis inicial en el metabolismo del piruvato,
interviniendo en el uso Y sintesis de ATP
(Adenosintrifosfato) (21), alterando 1la estructura de la
pared bacteriana, debilitandola y causando elongacién y
rompimiento de la misma (20, 21), ademds de inhibir 1la
sintesis de DNA (7, 9, 13). Su actividad antibacteriana no
se ve reducida por los fluidos org4nicos como: sangre,
suero, leche o exudado (9, 37,). Los nitrofuranos por ser

estables no presentan fecha de caducidad.

CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS: Los nitrofuranos son
obtenidos de forma sintética. Estos derivan de los furanos,
que son compuestos orgédnicos y que tienen en su estructura
un anillo heterociclico con cuatro moléculas de carbono y
con una molécula de oxigeno, (12, 18, 26, 34, 36, 39). Ver

Fig. 1.



2 cH \CH 5

3 CH CH 4
Figura 1. Molécula del furan
Los nitrofuranos derilvan de las peﬁtosus, las cuales
son complejos polisacAridos gue se encuentran en diversos
subproductos vegetales, por lo que se sabe que cualquier
sustancia gue contenga pentosas es una fuente potencial de

furfural, cuya férmula estructural sBe muestra en la Fig. 2.

cHO

Figura 2. Molécula del furfural
La inclusién del grupo nitro en la posicién 5 de la
molécula del furfural, dejando ablerto el carbono 2 para
que se fijen radicales varxriables, 1lineales o ciclices,
constituye el nucleo fundamental de los nitrofuranos, cuya

férmula es la mostrada en la fig. 3.
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Figura 3. Molécula de los nitrofuranos.
Modificando la cadena lateral han sido sintetizados mds
de 1100 compuestos nitrofuranos, entre los cuales se

encuentran, la furazolidona y la furaltadona (39). Ver Fig. 4
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Figura 4. Estructura molecular de 1a furaltadona y la
furazolidona.

FURAZOLIDONA: N-(5-Nitro-2-furfurilideno)~3-amino~2-
oxazolidona; algunos de los productos existentes en el
mercado son: NF180, Furovag, Furoxona, Furonona, Giarlan,
Giardil, WMedaron, Neftin, Nicolen, Nifulidona, Ortazol,
Roptazol, Ticofuran,y Topazone. La furazolidona es un polvo
cristalino amarillo e inodoro que es practicamente
insoluble en agua, en etanol y en otros solventes orgdnicos
(53), se dice que su solubilidad en agua es baja, llegando a
alcanzar 40 wmg/litro (39). La furazolidona es un

antinicrobiano sintetizado guimicamente Yy usado



primariamente como ingrediente activo de aditivos en el
alimento para prevencién y tratamiento de diversas

enfermedades en diferentes especies .

FURALTADONA: 5~(4-Morfolinimetil)-3 [5 nitro 2 furanil
metilen amino]-2-oxazolidona. Algunos productos gque lo
contienen existentes en el mercado son: Altafer,
Altabactina, Furazolin, Lifur, Medifuran, Nitraldone,
otifuril, Sepsonolifur y Valsyn. La furaltadona es un
cristal amarillo con actividad antibacteriana, empleado en
medicina veterinaria. Se dice que su solubilidad en agua es
de 75 mg/ 100 ml a 25°C (39).

En aves el uso de los nitrofurance es frecuente en la
prevencién y tratamiento de la salmonelosis (tifoldea,
pulorosis y paratifoidea), infecciédn de los sacos aéreocs
(Enfermedad crénica respiratoria asociada a Egcgherichia
goll), cocecldiosis (producida por Eimeria teneila, E.
necatrix y E. acervulina), perasitocis (Hexamita spp e
Histomona g£pp), sin embargo su prinipal use es contra Gram
,negativas (Salmonellsa spp Yy E. ¢oli) (18, 25, 30, 34, 38,
41).

Al parecer la bacteria es mds sensible a la furazolidona
durante su desarrollo Jjustamente antas de que efectue la
divisién celular (9). Por otro lado la furazolidona se
utiliza como promotor de crecimiento y para mejorar la
postura en aves, en donde la dosis Optima es de 10 gramos

por tonelada de alimento (10).



DISTRIBUCION EN EL ORGANISMO: Los nitrofuranos una vez
ingeridos tienmen wuna rdpida conversién a diferentes
productos metabélicos estructuralmente relacionados, algunos
de los cuales no han sido plenamente ldentificados (9). Los
nitrofuranos requieren de una reduccién metabdlica a
productos intermediarios para desarrollar actividad
antibacteriana (9, 28, 33, 37). Para que se lleve a cabo su
activacién en 1los tejidos, requleren de una oxidacién
metab6lica en ausencia de oxigeno. El higado, el testiculo,
y el rifén metabolizan estos farmacos a gran velocidad
experimentando cambios morfolégicos y metabélicos (31). El
misculo esquelético, el bazo, el pulmén y el corazén tienen
una menor actividad metabdlica y no muestran modificaciones

' morfolégicas, aunque se ha demostrado que a nivel
histopatoldégico, el corazén se ve afectado cuande se
suministran cantidades superiores a las dosis indicadas, o
bien cuando se suministra el fdrmaco por largos periocdos de
tiempo (6, 7, 9, 31, 37, 41). En la literatura se citan
varias enzimas que reducen los componentes aromdticos nitro
en los tejidos, dentro de 1los cuales estd 1la xantino
oxidasa, la cual reduce a la nitrofurazona bajo condiciones
anaerébicas (8, 22). Estudios de 1la relacién estructura-
actividad indfcan que la furazolidona puede ser metabolizada
en parte a 2-hidroxietil hidralacina, la cual es una potente
inhibidora de la monoamino-oxidasa (4, 20,). Lo anterior

corresponderia a una reaccién de activacién, lo que implica
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la transformacién metabdlica de la droga inicial aumentando
su actividad (41).

En experimentos in_vitro, se ha estudiado gue todos los
tejidos corporales, excepto sangre, degradan répidamente a
la furazolidona, slendo la tasa de degradacién de 100 mg/Kg
de tejido por hora (26, 231).

TOXICIDAD: Los efectos colaterales de los nitrofuranos
han sido estudiados en diversos trabajos, donde se encontrd
marcada destruccién de gléndulas sebdceas de la piel de
ratén, en dosis que variaban de 0.05 a 5 mg / ratén. Se sabe
que el DNA puede ser el blanco principal de los nitrofuranos
Y que la reduccién metabdlica o activacién de éstos puede
ser un prerrequisito para tal dafo (20), comprobindose que
la activacién de este fdrmaco sSe realiza en células de
wmanifero bajo condiciones de baja tensién de oxigeno.
Diferentes estudios ponen en evidencia los efectos
mutagénicos y carcinogénicos de los nitrofuranos (20, 25},
ya que en cultivo de 1leucocitos han habido anomalias
cromosomicas y reacomodo de material genético, provocados
por productos como la furoxona en concentraciones de 1 a 10
ng/ =ml, o el furpirinol y 1a furilfuramida en
concentraciones que varfan de 1.12 a 45 mg/mi (29). La
nitrofurazona produce cambios histolégicos especificos en el
epitelio germinal del testiculo de rata deteniendo 1la
espermatogénesis a un estado de espermatocito primario (37,

9, 13, 37). Se sabe que la furazolidona es causante de
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diversas patologias, debido a dosificaciones altas o a 1la
administracién por tiempos prolongados, causando el llamado
sindrome hemorrédgico en becerros, resultante de una
hipoplasia o aplasja de la médula dbsea (14). Hay otros
investigadores que describen signos nerviosos y presencia de
petequias y equimosis en membranas serosas y mnucosas.
Trabajos con bacteriéfagos muestran que la furazolidona
altera la sintesis de DNA, RNA y protefnas (26).
Particularmente en aves Yy especificamente en pavos se
demostrd que 1a furazolidona causa cardiomiopatia
caracterizada por dilatacién cardiaca masiva (corazén
redondo), y disminucién en la ganancia de peso e incremento
en la mortalidad. El1 mecanismo por el cual se causa
cardiomiopatia es aun desconocido, sin embargo, estudios in
vitro han demostrado que la droga en bajas concentraciones y
e; anaerobiomis inhibe significativamente 1la oxidacién de
piruvato a acetil-Coenzima A y a concentraciones altas en
aerobiosis también ocasiona inhibicién (7, 8, 21, 22,). Se
sabe que causa dafo hepdtico con reduccién de las proteinas
plasmdticas totales (22), hiperplasia de conductos biliares,
fibrosis portal y vacuolizacién intracitoplasmdtica en
hepatocitos (22, 31), debido posiblemente a que el efecto
inicial de la droga ocurre por inhibicién enzimdtica que
altera la astructura de las membranas celulares
mitocondriales y miofibrilares con incrementc subsecuente
de glucégenoc cltoplasmatico (22). Al suministrar yiterentes

dosis de nitrofuranos (de 220 ppm por 15 dfas a 400 ppm por
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35 dias) en el alimentce se comprobé que existen cambios
morfolégicos y ultraestructurales en testiculo, habiendo una
dieminucién en el peso de los testiculos, y un descenso en
la fertilidad en gallinas que fueron tratadas con

nitrofuranos (11, 13, 16, 27, 37).

GLUTATION

En 1921 el inglés Frederick Gowland Hepkins afsla en
diferentes tejidos una molécula dipeptidica a la gue llamé
glutatidn, por encontrar en ella la presencis de cisteina y
dcido glutémico, en 1la cual observé que era facilmente
oxidable. Mas tarde se comprobd gue el glutation forma la
parte principal como constituyente de azufre (S) orgdnico
no proteico de los organismos (29). En 1929 Pice, Pinhey,
Kendal y Col. determinaron la estructura quimica del
glutation a través del andlisis quimico que se basd en
soluciones dcidas y bédsicas, dando a conocer que el
glutatidn se compone por tres aminodcidos que son: &cido

glutdmico, cisteina y glicina. Ver fig. 5

COOH - CH - CH,- -c=o0 - - -c=o0 - - -
CH 2= CHy- C= 0 - wH g: C=0 - NH - CH,- COOH
2

H2N

SH
Figura S.- Estructura molecular del glutatién
En 1953 Colowick Yy Col. estudiaron alqunos aspectos
sobre la sintesis, el metabolismo vy las propiedades
fisicoguimicas del glutatidn, asi como su relacién con

patologfas fisioldgicas en el ser vivo. Para 1970, Tuckey y



Kilgour realizan estudios sobre los niveles de glutation en
eritrocitos de carnero. En 1971 y 1973 Flone y Col.
realizaron un modelo que intenté explicar el mecanismo de
accién del glutatién y de las enzimas gue se involucran en
1a sintesis del glutatién, encontrando gran relacién con el
ciclo de la gama-glutamilcisteina. Atroshi en 1979, Moreno y
Col. en 1987, Tufion y Col. en 1989 determinaron niveles de
glutatién de diferentes tejidos, asociando algunos datos a
diversos estados patolédgicos de tejidos y de especies
animales.

En 1976 Arias y Col. relacionaron al glutatién con el
metabolismo de sustancias enddgenas en el higado.
Actualmente la literatura cita al glutatién (gama-glutamil-
cisteinil-glicina) como un tripéptido de origen no proteico,
compuesto por 3 aminoidcidos (d&cido glutdmico, cisteina y
glicina), formando parte esencial de la célula al mantener
a los grupos sulfhidrilos (-SH) en su forma Zfuncional
reducida, permaneciendo aun la idea planteada desde 1969, de
que actia como un principal protector de las menbranas

celulares (1, 5, 23, 42).

GLUTATION: Tiol tripeptfidico de origen no proteico,
compuesto por tres aminodcidos no esenciales (gama-
glutamil-cisteinil-glicina).

Esta molécula se sintetiza principalmente en el higado y es

transportado a todas las células del organismo, actuando



como atrapador de radicales libres(1, 3, 40, 42).

SINTESIS: El glutatién puede ser sintetizado en tejidos
como el rifdén, el cerebro, el intestino, el cristalino, el
misculo estriado, los eritrocitos y en el higado, slendo
este dltimo en donde se sintetiza principalmente. También se
sintetiza por organiemos como las levaduras, bacilos y
plantas (1, S5). La sintesis del glutatién se lleva a cabo
por medio de enzimas especificas que regquieren de ATP, y no
por los mecanismos generales de sintesis de proteina (29)
Bloch y Col. mencionaron que la biosintesis del glutatidn
se lleva a cabo desde los pasos catalizadores, en la
sintesis de la gamaglutamileisteina. La sintesis
intracelular del glutatién es catalizada por la actividad de
la ganma~glutamil cisteina sintetasa v la glutatidn
sintetasa, en donde se reguerird de glutamato, de cisteina,

de gllcina y de adenosin fosfato. Ver fig. 6.

Glutamato cistein ligasa
cisteina + glutamato---—-- > gama glutamil cisteina + glicina-
—————————————— -==->gama glutamilcisteinglicina = glutatién

(gama-glutamil cistein glicina-ligasa)

Figura 6.- Sintesis del glutatién



En cuanto al efecto oxidorreductor, hay gqrupos
enzimdticos bdsicos que medlan lo reaccién oxidorreductora
del glutatién. Tales enzimas son: las reductasas (glutatién
reductasa), a través de la cual se llava a cabo la siguiente

reaccion, Ver flg. 7.

RSSG + NADPH + H--ow-—-—wwo- > 2 RSH + NADP

Figura 7.~ Paso de glutatién oxidado a reducido y viceversa
La RSH es el resultado de 1la transhidrogenaclén o
hidrégeno cedidc por el NADPH hacia el RSSG, donde actuard
también la tiol trasferasa.
Las oxidasas tales como; la glutatién peroxidasa y 1a
catalasa revierten la accidén reductora.
Resunmiendo asi que la sintesis del glutatién se realiza en
dos etapas, & partir de L-glutamato y 1la L-cisteina y
glicina {1, 5). Por cada enlace peptidico formard una
molécula de ATP, resultante de la degradacién del ADP y
Fosfato. Observandose gue en la molécula del &cido glutémico
estd unido por un enlace peptidico gama en vez del carboxilo

alfa que serifa lo normal,

PROPIRDADES FISICAS Y QUIMICAS DEL GLUTATION: El
glutatién reducido (GSH) y el glutatidén oxidado (GSSG), son
cristales blanguecinos, semitransparentes, solubles en agua
y etanol con un peso molecular de 307.3 y 642.6

respectivanente.
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FUNCION DEL GLUTATION: La principal funcion del
glutatién es 1la de mantener roducidos los grupos
sulfhidrilos, actuando como donador o© aceptador do
hidrégeno, protegiendo los lipidos de las membranas de la
accion oxidativa de los radicales libres. En un pH 6.8 o
menos, el glutatidn, tiene la forma SH-R qgue es la més
estable; la forma disulifuro tiende a hidrogenarse y a
transformarse en la primera, por lo cual su funcién es
deshidrogenante u oxidante. En reaccién alcalina, es més
estable la forma oxidada (SS-glutation), la forma SH- del
glutatioén tiende a transformarse en la primera, cediendo su
H, o sea oxidandose y raiterando su funcién reductora (29).
El glutatién en su forma reducida Juega un papel importante
en la desintoxicacién al reacclonar con perédxidos de
hidrégeno, evitando asf la lipoperoxidacién de wmembranas,
las cuales a su vez son indicadoras del grado de toxicidad
ante la presencia de radicales libros (40).

Algunas da 1las funciones del glutatién son: 1la
desintoxicacién de compuestos organofosforados, y de algunos
xenobidticos (3, 4 ), el GSH como protector de membrana
celular impide 1la transformacién en los glébulos rojos del
6xido ferroso a oéxido férrico, ya que al formarse la
metahemoglobina, el glébulo rojo es incapaz de transportar
oxigeno (42), desencadenando diversas patologias en el ser
vivo, debido a una mala oxigenacién (3, 4). Puesto que las
células nerviosas tienen altas concentraciones de glutatién,

es posible que 1a neuro transmisién neuronal se vea
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favorecida ante la presencia de &cido glutdmico que es un
aminodcido constituyente del glutatién (1).

El glutatién forma conjugados que pueden 0 nho metabolizarse
y se eliminan como tal a través de la bilis y de la orina,
s8in embargo se debe recordar que el glutatidén como tiol
protector de la membrana celular interviene en un sin nuamerc
de actividades que se llevan acabo en las células gque no son
dafadas, y como molécula que neutraliza radicales libres,

eliminandolos por las vias ya mencionadas.

DETERMINACION: Se realiza a travds del empleo de
técnicas que utilizan aparatos tales como: espectrofotémetro

y cromatégrafo (1, 5).



18

STATUS DE GLUTATION: Diversos estudios y andlisis se
han realizado desde que se descubrid la molécula, siendo uno

de los primeros raportes el de glutatién en conejo. Ver

tabla 1.
TEIIDO GLUTATION TOTAL GLUTATION REDUCIDO
Higado 255 250
Rif6n 108 90
Coragén 89 75
Sangre 31 30

Tabla 1.- Valores de glutatién de conejo dados en
niligramos por ciento: en donde el glutatidn ée determina
en forma de complejo con lactato de cadmio {(Randani

1948)(29).

Algunos otros valores se han dado a conocer tales como los
recopilados y publicados por Akerboom y Col.1981. Ver Tabla
2.
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TEJIDO GSH GSSG
Rifén de ratén (umol/qg) 3.3 0.004
Corazén de ratén (smol/qg) 0.9 0.006
Higado de ratén (pmol/qg) 3.0 0.08
Higado de feto ratén (umol /g) 8.6 0.44
Eritrocitos de humano (gmol/ml) 2.29 0.004

Tabla 2.~ Los niveles de glutatién se ven influidos
por niveles hormonales y el aporte de los aminodcidos que
se involucran en la sintesis del glutatidn.

Akerboom menciona que la relacién entre GSH y GSSG es de 300

Akerboom y Col. 1981 (1).
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HIPOTESIS

1.- Existen diferencias entre los niveles de glutatién
total (GT) en sangre, de pollo de engorda que consumieron
nitrofuranos en el alimento y en el agua de beblda a dosis
terapedticas durante las primeras cinco semanas de vida,
con respecto a los que no lo consumieron.

2.- Existen diferencias entre los niveles de glutatién
total (GT) en higado, corazén y génadas de pollo de engorda.
que consumieron nitrofuranos en el alimento y en el agua de
bebida a dosis terapéuticas de la sexta a 1la octava semana

de vida, con respecto a los gue no lo consumieron.

OBJETIVOS

1.~ Conocer los niveles de glutatidén total (GT), de
glutatién reducido (GSH), y de glutatién oxidado (GSSG) en
la sangre de pollo de engorda durante las primeras cince
semanas de vida.

2.~ Conocer los niveles de GT, GSH y GSSG en la sangre
de pollo de engorda que consumieron nitrofuranos en el
alimento y en el agua de bebida a dosis terapéuticas

durante las primeras cinco semanas de vida.

3.~ Conocer los niveles de GT hepatico, cardiaco y
gonadal en pollo de engorda durante la sexta, séptima y

octava semana de edad de los grupos 5 y 6.
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MATERIAL Y METODO

Se emplearon 300 pollos de engorda de la estirpe Arbor
Acress de un dia de edad, los cuales se caracterizan por
manifestar uniformidad en las parvadas en cuanto a tamafio,
peso y conversién alimenticia. Estas aves fueron jinstaladas
en corrales que midieron 50 por 60 cn® de superficie. Los
corrales se hicleron de malla de alambre, y el material que
se empled como cama fue viruta de madera, se utilizaron
focos de luz infrarroja como fuente de calor desde el primer
dia de edad {(un foco de 250 W por 2 corrales). Se suministré
agua potable en vitroleros de 4 litros de capacidad, se
colocé un comedero 1iineal de 52 cm' por corral. Todo lo
anterior fué colocado y desinfectado previamente para
recibir al pollito. Posteriormente se asignaron los
pollitos a tratamientos por medio del método estadistico de
nimeros aleatoreizados en tablas desde el primer dia de
edad. Se asignaron 50 aves por tratamiento, distribuyédndolas
en cinco repeticiones de diez aves cada una, Se les
proporcioné agua y alimento ad libitum durante los 56 dias.
Bl alimento se elaboré en la granja Veracruz cubriendo las
necesidades establecidas por el NRC (24).
Los tratamientos consistieron en:
1.- « Furaltadona 0.5 g por litro de agua de bebida

adainistrada del dfa 2 al 4 de edad.
2.~ & Puraltadona 1 g por litro de agua de bebida,
administrada del dia 13 al 15 de edad.



3.~ * Furaltadona 0.5 g por litro de agua de bebida
administrada del dfa 2 al 4 de edad, y furaltadona
1.0 g por litro de agua de bebjda administrada del dfa
13 al 15 de edad.
4.~ %% Furazolidona 96.5 ppm por litro de agua de bebida
administrada del dia 2 al 11 de edad.
5.~ *¢ Furazolidona 96.5 ppm por litro de agua de bebida
adninistrada del dia 2 al 11 de edad, y en forma
simultdnea a #*#%* furazolidona a razén de 55 ppm en el
alimento.
6.~ Testigo (sin tratamiento).
« "yalgyn®™, Lab. Columbia.
+% ®purosel™, Lab. Russel.
a%d WNF180%, Lab. Columbia.

Diez pollos fueron pesados de manera individual
semanalmente por cada trataniento, a los cuales se les tomd
una muestra de sangre de la vena yugular, de la primera a
la segunda semana de edad, y de la tercera a la quinta
semana de aedad ge les tomé la muestra de la vena braquial
del ala. Se obtuvo un mililitro de sangre con jeringas que
contenfan anticoagulante (5 unidades de heparina/ m),
homogeneizando 1la muestra inmedjatamente. Posteriormente,
la muestra de sangre con anticoagulante se mezcld con 1 ml
de dcido perclérico al 2M + EDTA 4mM como desproteinizante,
obteniéndose una solucién 1:1 V/V, Manteniendola en hielo,
al igual que el 4cido perclérico. Las muestras obtenidas

fuercn centrifugadas a 5000 r.p.m & -10 °C en una centrifugsa
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Sur Vvall RCc- 5B, Refrigerated Superspeed. Se decantd el
sabrenadante en tubos de ensaye que fueron sellados con
parafilm, conservandose congelados en un Revco Scientific Mc
Asherville, a -51 C , hasta su andlisis, que se realizé en
un lapso no mayor de 5 dias, e¢vitando asf la oxidacioén del
glutatién reducido a oxidado

El pocedimiento anterior se realizé con las muestras
obtenidas de la primera a la octava semana de vida del
pollo, mientras gque las muestras de los tejides (higado,
corazén y génadas) se obtuvieron iunicamente a partir de 1la
sexta a la octava semana de vida de los tratamientos 5 y 6.
En la toma de mnuestras de tejido, fueron anestesiadas las
aves con una solucién alcohol, éter 1:1. Después de
insensibilizar al ave, se procedid a incidir con un bisturi
a nivel de la punta del esternédn (xifoldes), siguiendo los
bordes laterales de la pechuga (misculos pectorales) hasta
donde se encuentra la articulacién con 1la clavicula.
Posteriormente se levantéd 1a pechuga cuidadosamente,
abriendo un angulo de 50° aproximadamente, para introducir
una tijera con la que se incidié y extrajeron dos
centimetros cubicos de higado, el cual fué sumergldo
inmediatamente en bolsas de pldstico que contenfan
nitrégeno liquido y que se identificaron con una cinta
adherible y fueron engrapadas. La jdentificacién consistié
en escribir el peso corporal del ave y la clave del

tratamiento asignado a cada ave.
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La bolsa fué sumergida en un tangque de nitrdgeno liquido en
el que permanccié la muestra para conservarse. Este mismo
procedimiento se realiz6é para la obtencion de gonadas y de
corazén respectivamente, ya que al tomar la muestra el ave
muere por choque hipovolémico. Las muestras de tejidos fueron
conservadas hasta su procesamiento en nitrégeno liquido.

Para determinar el glutatién en los tejidos, estos se pesaron
en una bascula digital y se tomaron unicamente 0.250 g de
muestra, a la cual se le anadieron ocho veces su peso de
dcido perclérico en un tubo homogenizador, donde se
desproteinizé la muestra. Para tal efecto, el tubo y el &cido
perclérico permanecieron en hielo a 4°C. Después se utilizo
un homogeneizador (Ultra-Torrax- tipo 1812 Janke & Kunkel)
durante 30 segundos, asegurando asi un buen honmogenizado de
la muestra a una temperatura de 4°C. Realizando el anterior
procedimiento la muestra fué centrifugada a $000 r.p.m a -
10°C, decantando el sabrenadante en tubos de ensaye Yy
sellados a su vez con parafilm hasta su anAlisis. La muestra
obtenida se mantuvo a -52°C en el Revco. Cabe hacer notar que

todas las soluciones empleadas permanecieron en hielo a 4°C,



ANALISIS DE LA MUESTRA

El procedimiento de anédlisis realizado es el indicado

por Akerboom et al 1981 (1).

REACTIVOS EMPLRADOS
1.- Fosfato de potasio monobdsico
2.- Fosfato de potasio dibdsico
3.~ EDTA (Etilen dinitrilo tetracetato disdédico) P.M.
372.25
4.~ Agua bidestilada
5.~ NADPH (B~ Nicotinamida adenina dinucleodtido fosfato
forma reducida, con una pureza de 95% y P.M 833.4
6.~ DTNB 5,5’-Dithio-bis(2-Acido Nitrobenzoico) P.M. 396.3.
7.- Glutatién reducido (enzima) 500 unidades grado IV.
B8.- Glutatién oxidado (enzima) Disodium Salt grado 1IV.

9.~ Bicarbonato de sodio (NaHCO3) P.M B8401.

MATERIAL Y APARATOS
1.- Espectrofotémetro marca Beckman. DU Modelo 2400.
2.~ Homogeneizador.
3.- Centrifuga Sorvall RC-5B Refrigerated Superspeed

centrifugue .



4.-
5. -
6.
7.~
8.~
9.-
10.~
11.-
12.~
13.-
14.-
15.~
16.-
17.-
18.-
19.~
20.-
21.~
22.-
23.~

24.-

N

Balanza digital Meter PC 440 Delta Range.
Balanza analitica Mettler 1S54 AR.

Cubetas de cuarzo 1 ml 1B1 OS.

Micropipetas Hamilton de 25, S0 y 100 pul.
Pipetas Gilson 1000 ulP

Relodj alarma Smiths.

Papel secante (sanitas).

Revco“Reveo Cientific ins-aceville”

Hielera Scotsman.

Refrigerador Whirlpool.

Generador de energia Dayton OH U.S.A impit 120 Volts.
Etanol (alcohol etilico absolutoc), al 99.9 %..
Vasos de precipitado 100 ml “Nalgen'’

Vasos de precipitado 200 ml "Nalgen.

Placa de agitacién magnética Lindberg.
Potencidmetro Swiss made.

Buffer estandard pH 7.0

Pigsetas Clenceware.

Tubos de ensaye.

Mortero de porcelana Al Benwanger.

Bala magnética.
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PROCEDIMIENTO PARA DETERMINAR GT (Glutatién total).
Encendido del Espectrofotémetro.

Calibracidn del espectrcfciénetro a 412 nanometros de
absorbancia, con luz ultravioleta visible y calibarar
a cero.

En tres cubetas de cuarzo Se deposita 1 ml de solucion
Buffer de fosfatos (pH 7} a una temperatura ambiente
(21°C aprox.).

Colocar con una micropipeta Hamilton 10, 20 y 30 ml de
solucién estandard respectivamente en las cubetas de
cuarzo.

Con otra pipeta Hamilton, se colocan 20 pl de NADPH

(2 mg/0.5m1 NaHCO3 al 0.5% ).

Con una pipeta Hamilton limpia se colocan 20 ul de
enzima glutatién reductasa (6 Unidades/ml Buffer).
Agitar suavemente evitando la formacién de burbiujas

y dejar reposar por 2 minutos.

Introducir la cubeta a 1a celdilla del
espectrofotdémetro y recalibrar a cero nuevamente.
Depositar 20 gl de DTNB (0.75 mg/0.5ml de NaHCO3 al

G. 5%.

Inmediatamente después de depositado el DTNB se marca

el tiempo de inicio, hasta que se cumplan 5 minutos.
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11.- Se agita la cubeta de cuarzo con su respectiva muestra.

12.~ Pasados los 5 minutos se introduce inmediatamente la
cubeta a la celdilla del espectrofotometro, para
realizar la lectura de la absorbancia.

13.- Si las lecturas obtenidas a partir de los estandares
corresponden a las establecidas en un rango previamente
establecido, se dice que los reactivos y el estandar
empleados son los adecuados, de no ser asi, se tendrd
que iniciar nuevamente hasta que las lecturas
sean las esperadas.

14.- Posteriormente se subtituyen los estandares por una
alicuota de 10 pl de muestra problema y se realiza el
mismo procedimiento para obtener la absorvancia de cada
muestra.

En cada cambio de muestra fueron lavadas perfectamente
las cubetas de cuarzo con agua corriente, desionizada y
etanol al 59.9 %

Los reactivos empleados al igual que la muestra se
conservaron en recipientes con hielo (4°C aprox.)

durante el tiempo empleado para el andlisis.
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RESULTADOS

En 1a primera semana de vida (cuadro 1), las aves que
recibieron furaltadona ("Valsyn") en el agqua de bebida a
dosis de 0.5 g/1 del dfa 2 al 4 de edad (grupo 1),
presentaron un incremento de GSSG de 0.27 umol/ml de sangre

(P<0.05).

En la segunda semana (cuadro 2), las aves que
recibleron furaltadona ("valsyn")} en el agua de bebida a
dosis de 0.5 g /1 del dfa 2 al 4 de edad (grupo 1),
presentaron una disminucién de GT de 2.01 upmol/ml de sangre
(P<0.05). El GT del grupo control fué mas elevado gue el
resto de 1los tratamlentos con 2.81 umol/ml de sangre

{P<0.05).

En la tercera semana de vida (cuadro 3}, las aves que
recibieron furazolidona ("Furosel®") en el agua de bebida a
dosis de 96.5 ppm/l del dfa 2 al 11 de edad Y & los que se
les adicioné ("NP 180") en el alimento a razén de 55 ppm
durante toda su vida (grupo 5), presentaron un incremento de
GT de 1.59 umol/ml de sangre (P<0.05). El GSSG del grupo que
consumié furazolidona ("Furosel™) en agua de bebida a dosis
de 96.5 ppm/l del dfa 2 al 11 de edad (grupo 4),
presentaron un incremento de 0.20 umol/ml de Bsangre

(P<0.05). El1 GSH del grupo que consumi¢ furazolidona
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("Furosel") en el agua de bhebida a dosis de 96.5 ppm /1 del
dfa 2 al 11 de edad {grupo 4), presentaron una disminucién
de 0.92 umol/ml de sangre (P<0.05). El GSH del dgrupo que
consumié furazolidona ("NFP 180") en el alimento a razén de
55 ppm durante toda su vida y furazolidona ("Furosel') en el
agua de bebida a dosis de 96.5 ppm/1 del dfa 2 al 11 de edad
{grupo 8), presentaron un incremento de GSH sanqguineo de

1.49 pmol/ml de sangre (P<0.05).

En la cuarta semana de vida (cuadro 4), las aves del
grupo control tuvieron menos GT (1.5 pmol/ml de sangre)
(P<0.05), que 1las aves de los grupos tratados con
nitrofuranos. El' grupe control mostré méds GSSG sanguineo
(0.176 pmol/ml de sangre) (P<0.0%) que los grupos tratados
con nitrofuranos. El grupo control mostré menos GSH
sanguineo (1.34 pmol/ml de sangre) (P<0.05), gue los grupos
tratados con nitrofuranos. El GT fué superior (1.93 umol/ml
de sangre) (P<0.05) en el grupo al gue se le adicions
furazolidona ("Valsyn") 0.5g/1 de agua de bebida del dfa 2
al 4 de edad (grupo 1). El GSH del grupo al dque se 1le
adicioné furazolidona ("valsyn") 0.5g/1 de agua de bebida
del dia 2 al 4 de edad (grupo 1), fué wmayor (1.77 umol/ml de
sangre)(P<0.05) que el resto de los grupos tratados. El GSSG
del grupo al que se le adicioné furazolidona ("Furosel®)
! 96.5 ppm/l de agua de bebida del dia 2 al 11 de edad (grupo
4), mostrd una disminucién de su nivel a 0.100 pmol/ml de

sangre en comparacidén con el resto de los grupos.



En la quinta semana de vida (cuadro 5), las aves que
recibieron furazolidona ("Furosel") en el agua de bebida a
dosis de 96.5 ppm /1 de agua de bebida del dia 2 al 11 de
edad {grupo 4), mostraron un incremento de GSSG de 0.719
pmol/ml de sangre (P<0.05). El GSSG del grupo que consumié
furazolidona ("Furosel®™} en el agua de bebida a dosis de
96.5 ppm/1l de agua de bebida del dfa 2 al 11 de edad, mismos
a los que se les adicliond furazolidona ("NF180") en el
alimento a razén de 55 ppm toda su vida presentaron un
incremento de GSSG de 0.674 pmol/ml de sangre (P<0.05). El
GSH presenté un incremento (2.001 umol/ml de sangre)
{P<0.05) en el grupo gue consumid furaltadona ("valsyn"),
0.5 g/l de agua de bhebida del dfa 2 al 4 da edad Y
furaltadona {("valsyn"), 1.0 g/l de agua de bebida del dfa 13

al 15 de edad (grupo 3).

En las grdficas 1 y 2 se muestran los niveles de
glutatién total (GT) (umol/g de P.H) durante la sexta, la
séptima y octava semana de edad a partir de los tejldos:
higado, corazén y génadas de los pollos de engorda a los que
se les adicloné furazolidona ("Furosel") 96.5 ppm/1 de agua
de bebida del dfa 2 al 1! de edad vy furazolidona {"NFP
180"), 55 ppm en el alimento durante toda su vida (56 aias),
(grupo 5). As{ como los niveles da GT a partir de 1los
tejidos de higado, corazén y génadas pertenecientes al grupo

control respectivamente. *(P<C.05)



En la qréfica 3 y & se muestran las correlaciones entre
glutatién total y glutation reducido con respecto al peso

corpsral, ast como sus ecuaciones correspondientes.

La grdfica 3 muestra que los niveles de GT tilenden a
decrecer con el tiempo y gue conforme se increments el pesco
corporal los niveles de glutatién total decrecen. Sin
embargo €l grupo dque recibidé nitrofuranos en el alimento
toda su vida alcanzé mayor correlacién entra GT con respecto
al peso (R': -0.857, P<0.05), mientras que el grupc control
Presentd una correlacion menor Ué = ~0.708, P<0.05). La
correlacién entre GSH y peso del grupo control fué nenor
(R* = -0.820, P<0.05), nientras que el grupo que recibis
nitrofuranos toda su vida presenté mwayor correlacién (R'e= -

0.947, P<0.01}.
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DISCUSION

En el presente trabajo se encontrdé que los niveles de
glutation total (GT) de pollo de engorda que no recibieron
tratamiento alguno, presentaron entre 2.82 pmol/ml de sangre
a 1,64 pmol/ml de sangre durante las primeras cinco semanas

de vida.

Se ha reportado que diversos xenobidticos utilizen 1la
via desintoxicante del glutation al detectar un aumento de
GSS5G en sangre por efecto de éstos (3, 5, 40). Sin embargo,
an éste trabajo se observd un incremento significativo
{P<0,05) de GSSG en la primera semana de vida en el grupo
que recibié nitrofuranos en el agua de bebida a dosis
terapéuticas del dfia 2 al 4 de edad (grupo 1), asi como en
el que recibié nitrofuranos del dia 2 al 11 de edad (grupo
4). El grupo 4 presenté un incremento de GSSG en la tercera,
cuarta y quinta semanas en las cuales no recibieron
nitrofuranos, descartando asi, la posibilidad de que dichos

medicamentos hayan sido la causa del incremento de GSSG.

En estudios realizados por Mirsalimi (1990) (22),

sobre 1la deteccién de cambios bioguimicos en pavos que



fueron medicados con nitrofuranos (furazolidona) siendo el
agente causal de cardiomiopatfas, se encontré que la enzima
glutatiodn peroxidasa (GSH-X}, 1la cual participa en la
sintesis de glutatidn, no presentd un incremento o una
disminucién significativos. Sin embargo lo que se encontré
en este trabajo fué un incremento de GT sanguineo en el
grupo tratado con nitrofuranos en el alimento. Dicho grupo
alcanz¢ mayor peso corporal al final de las cinco semanas de

vida (P<0.05).

Diversas publicacionas nencionan a los nitrofuranos
como promotores de crecimiento efectivos (9, 11, 18, 138).
Dicho efecto se aprecié en este trabajo, donde se observd
una ganancia significativa de peso en los pollos que
consumieron simultdneamente, nitrofuranos en el aqua de
bebida del dfa 2 al 11 de edad y en el alimento, durante

toda su vida a dosis terapéuticas (grupo 5).

Se raeporta gue nitrofuranos adicionados a altas dosis o
por tiempos prolongados ocasionan dafo en algunos tejidos,
tales como higado, corazén y génadas (31, 37 y 41). En éste
trabajo se midieron niveles de glutatién total (GT) en
tejidos de pollo que consumié nitrofuranos toda su vida en
el alimento a dosis terapéuticas. Encontrandose que el GT
tisular decrece en los pollos que consumieron alimento
adicionado con 55 ppm de nitrofuranos. Mientras que en el

grupo control, los niveles de GT tisular tienden a
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incrementarse a partir de la octava semana. Tanto en las
aves control como en las aves tratadas, el GT hep4dtico fueé
el mds alto, en segundo lugar, el presente en engonadas y en

tercer lugar el cardiaco.

Los resultados fueron congruentes con lo reportado en
la literatura, ya que ¢l GT en higado es superior al
encontrado en los tejidos de génadas y el corazén {grafica 1
Yy 2), ademds de encontrar niveles decrecientes de GT en
tejido cardiaco de pollos gue consumieron nitrofuranos en el
alimento toda su vida en comparacién con los niveles de GT
obsarvados en tejido cardiaco de los pollos correspondientes
al grupo control donde se mantienen los niveles de GT.
Denotando esto, un posible dafio cardiaco (7, 8, 21). En la
literatura, algunas cardiomiopatfas se vreportan como
ocasionadas por el consumo de nitrofuranos a dosis elevadas
o por tiempo do administracién prolongada. Entre los dafios
reportados, se encuentra la acumulacién intracitoplasmatica
da glucégeno, como resultado de la inhibicién de la enzima
fosfofructocinasa. Por otro lado, la sintesis de la coenzima
NADPH+H, aumenta, y estoc promueva 1la regeneracién de
glutatién reducido a partir de glutatién oxidado. Esto
explica el aumento de GT observado en la sangre de 1los
animales tratados. Por tal motivo se recomienda dietas baijas
en energia, cuando se utilicen nitrofuranos como promotores

de crecimiento.
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CUADRO DE TRATAMIENTOS

NITROFPURANO Valsyn Valsyn Furosel NF 18O 8/t

DOSIS 0.5 g/1 1.0 g/l 96.5 ppm 55 ppn -
EDAD {Dias) 2-4 13-15 2-11 CONRTINUO -
GRUPO 1y 3 2y 3 4y 5 5 6

CUADROS DE RESULTADOS

PRIMERA SEMANA

{pmol/ml sangre i D.E)

GRUPO N GSH GSSG GT
1 10 1.76+0.14 0.2720.14¢ 2.0+0.41
CONTROL 10 1.94+0.46 0.16%0.09 2.110.43

Cuadro 1.- Glutatién sanguineo {(umol/ml de sangre)
cuya agua de bebida fué adicionada ("valsyn") 0.5 g/1 de
agua de bebida del dia 2-4 de edad.

* (P<0.05)




CUADRC DE TRATANIENTOS

NITROFURANG Valsyn Valayn Purosel NP 180 s/7

pOS1S 0.5 g/t 1.0 g/1  96.5 ppn 55 ppm =
EDAD (Dtas) 2-4 11-1% 2-11 CONTINUO -
GRUPO 1y3 2y 4y s s s |

SEGUNDA SEMANA

{pmal/m). sangre + D.R}

GRUPO N GSH GSSG GT
1 10 1.76+0.25 0.250+0.14 2.0140,.31%
4 10 2.4810.63 0,13230.07 2.6140,58
5 10 2.1540.74 0.164%0.05 2.31¢0.70
CONTROL. 10 2.57%0.30 0.24530.07 2.8140.91#

CUADRO 2.~ Hiveles de glutatién sanguineo (unol/ml de
sangre), durante la segunda semana de vida de pollo de
engorda cuyo alimento y agua de bebida fueron adicionados
con nitrofuranos a dosis terapéuticas.

* (P<0.05)
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CUADRO NE TRATAKIENTOS
NITROFURANC Valsyn Valsyn Purossl WP 180 s/T
DOsSIS 0.% g/} 1.0 g/1 $6.5 ppm 5% ppm -
EDAD (Dias) 2-4 13-15 2-11 CONTINUO -
GRUPO 1y 2y 4y s 6
TERCERA SEMANA
{pmol/m} sangre + D.R)
GRUPO N GSH GSS8G GT
1 10 1.3540.67 0.1340.03 1.48+0.06
2 10 1.48+0.03 0.16+0.03 1.44+0.04
3 10 0.97+0.10 0.1740.06 1.14+0.04
4 10 0.92+0.20% 0.20+0.12% 1.13+0.20
5 10 1.49+0.36% 0.10+0.03 1.594¢0.35%
CONTROL 10 1.18+0.06 0.11130.03 1.29+0.06

CURDRO 3.~ Niveles de glutatidén sangufneo (umol/ml de

sangre), durante la tercera semana de vida de pollo de

engorda, cuyo alimento y agua de bebida fueron adicionados

con nitrofuranos a dosis terapéuticas.

* (P<0.05)



44

CUADRO DE TRATAMIENTOS
NITROFURANO Valsyn Valsyn Furosal NP 180 sS/T
Pos1a 0.5 9/1 1.0 g/1  $6.5 ppm 55 ppm -
EDAD (Dtas) 2-4 13-15 2-11 CONTINUD =
GRUPO 1y3 2ya3 “ys s 6
CUARTA SEMANA
{pmol/ml sangre % D.R)
GRUPO N GSH GSSG GT
1 10 1.7710.02% 0.15040.02 1.9330.010%
2 10 1.5640.23 0.13540.06 1.7040.24
3 10 1.6840.11 0.151+0.02 1.83+0.13
4 10 1.5040.13 0.100+0.02% 1.60+0.14
5 10 1.4840.19 0.13110.02 1.61+0.18
CONTROL 10 1.3410.09* 0.17640.06% 1.52$0.13

CUADRO 4.~ Niveles de glutatién sanguineo (umol/ml de

sangre),

duranta la cuarta semana de vida en pollo de

engorda cuyo alimento y agua de bebida fueron adicionados

con nitrofuranos a dosis terapéuticas.

* (P<0.05)



45

CUADRO DE TRATAMIENTOS
NITROFURANO Valayn  Valsyn Furosal WP 180  8/T
POSIS 0.5 g/1 1.0 g/1 96.5 ppm 55 ppm  ~
RDAD (Dfan) 2-4 13-15 2-11 CORTINUO -
CRULO 1y 2y 3 4y5 5 6
QUINTA SEMANA
{umol/ml. sangre * D.E)
GRUPO N GSH G8SG GT
1 10 1.4310.328 0.23610.13 1.6740.34
2 10 1.3040.325 0.2571+0.005 1.5510.31
3 10 2.0010.222% 0.113+40.053 2.1140.16%
4 10 1.04+0.115 0.719+0.031% 1.7610.08
5 10 1.17:0.067 0.674+0.032% 1.85+0.03
CONTROL 10 1.3810.586 0.253+D.151 1.64+0.43

CUADRO 5.- Niveles de glutatién sanguinec (pmol/ml de
sangre), durante la quinta semana de vida en pollo de
engorda al que se le adicionaron nitrofuranos en el alimento
Y en el agua de bebida a dosis terapéuticas.

* (P<0.05)



GLUTATION TOTAL EN TEJIDOS (GRUPO 5 Y CONTROL)

(umol/g de P.8 + D.E)

TEJIDO EDAD N GT (GRUPO 5) GT (CONTROL)
Higado [ 3 3.30+0.043¢ 2.38+0.59
Higado 7 3 1.60+0,021 1.88% .006
Higado 8 3 1.31+0,013 2.78+0.51¢
Corazén 6 3 1.6040.187¢ 1.96+0.213
Corazén 7 . 3 1.0440.011 1.81+0.040
Corazdn 8 3 0.74+0,013% 1.83+0.058
G6nadas 6 3 2.40+40.011% 2.21+40.305
Génadas 7 3 1.11+0.014 1.82+0.001
Goénadas 8 3 0.8610.005% 1.93+0.085

CUADRO 6.- Glutatién total (umol/g de P.H) da pollo de
engorda de seis, siete y ocho semanas de edad, al que se le
adicionaron nitrofuranos an el agua y en el alimento a dosis
terapéuticas durante toda su vida.

* (P<0.05)
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GRAFICA L-NIVELES DE GLUTATION TOTAL (GT) EN TENDOS
POLLO DE ENGORDA DEL GRUPO CONTROL (+ D.E)

GT pmol/g P.H

37
i

SEMANA 6 SEMANA 7 SEMANA 8
EDAD

M HIGADO [ ]cORAZzON [ JGONADAS
* (P<0.05)
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GRAFICA 2.- NIVELES DE GLUTATION TOTAL (GT) EN TEJIDOS
POLLO DE ENGORDA MEDICADO CON NITROFURANOS (55 ppm)(£D.E)

GT pmol/g PH

SEMANA 6 SEMANA 7 SEMANA 8
EDAD

M Hicapo lcorazoN [ GoNADAS
* (P<0.05)
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crarrca 4.- Correlacién del glutation reducido (GSH) sanguineo

con el peso corporal det pollo de engorda.
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