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RESUMEN

VILLAR PATINO, GONZALQ: Efecto del Piroxicam (anti-inflamatorio no
esteroideo), vitamina E y vitamina C sobre el grado de lipoperoxidacion en
corazon de pollos predispuestos a sindrome ascitico y su relacién con eficiencia
productiva. (Bajo la direccién de: Dr Enrique Pifia Garza, MVZ Msc Ernesto Avila
Gonzalez, MVZ MC Antonio Diaz Cruz, M en C Raquel Gumzberg Perrusquia,
Ing. Msc Jose Luls Pablos H.).

Con 1a finalidad de estudiar el efecto del suplemento de piroxicam, vitamina E y
vitamina C en la lipoperoxidacion cardiaca y en sus indicadores productivos, se utilizaron
720 pollos machos de engorda Arbor Acres de un dia de edad alimentados ad /ibitum; los
cuales se distribuyeron en 18 lotes. Se usé un disefio completamente al azar de 6
tratamientos por triplicado, en un arreglo factorial de 3 x 2, un factor fue la dieta basal,
basal méas suplemento extra de 75 000 UI de vitamina E por tonelada de alimento y basal
mas 400 ppm de vitamina C; el otro factor fué la adicién del piroxicam. Los resultados a las
7 semanas de edad, mostraron un aumento (P<0.05) en la ganancia de peso de los pollos
que recibieron la dieta basal suplementada con 75,000 UI de vitamina E por tonelada de
alimento. En la conversion alimenticia, se encontré una respuesta favorable (P<0.01) a las
adiciones de vitamina E y vitamina C. Para el suministro de piroxicam no existié6 efecto en
‘estas variable (p>0.05). Para la mortalidad general y por sindrome ascitico (S.A.) po
existieron diferencias entre tratamientos (P>0.05); sin embargo, numéricamente la
mortalidad general y por S.A. fue menor con piroxicam (20.0% vs 16.7% y 16.1% vs
12.2% respectivamente). La lipoperoxidacion en corazén se midid en especies que
reaccionan al dcido tiobarbitirico (TBARS). En la primer semana se encontré un efecto
significativo (P<0.02) a favor del uso del piroxicam. Mientras que en semanas posteriores
no lo hubo (P>0.05). Para el factor dieta, la adicion de vitamina E tuvo los niveles mds
bajos de TBARS durante todas las semanas, siendo este efecto significativo (P<0.05)
durante ta la, 3a, 4a, Sa y 6a semanas. Por otro lado, Ja adicion de 400 ppm de vitamina C.
mostré niveles de TBARS menores a la dieta basal en todas las semanas excepto en la 2a en
que fueron practicamente iguales, siendo significativamente menor (P<0.05) en la 6a
semana. De los resultados obtenidos, se puede concluir que la adicion extra de las vitaminas
E y C mejoran la conversion alimenticia y disminuyen la lipoperoxidacién en corazon de
pollos predispuestos a S.A., atribuible al papel antioxidante de dichas vitaminas, mientras
que la inclusion del piroxicam solo disminuy9 la lipoperoxidaci6n en la primer semana, sin
modificar el comportamiento productivo.

Palabras claves: Lipoperoxidacién cardiaca, radicales libres del oxigeno, vitamina E,
vitamina C, Piroxicam y Sindrome Ascitico.



SUMMARY

VILLAR PATINO GONZALO: Effects of piroxicam, vitamin E and vitamin C in
the grade of lipoperoxidation in broiler’s heart predisposed to ascites syndrome
and it relation with productive efficiency. (Advisories: Dr. Enrique Pifia Garza,
MVZ Msc Ernesto Avila Gonzéalez, MVZ MC Antonio Diaz Cruz, M en C Raquel
Guinzberg Perrusquia, Ing. Msc Jose Luis Pablos H.).

The goal of the present study was to determine the effects of adding piroxicam,
vitamins E and C in broilers with predisposition to ascites syndrome, and also to observe
the effects on the performance of the birds. At one day of age, 720 Arbor Acres male
broilers were aleatoraly distributed into six treatments with 3 replicates per treatment. The
experimental design was a 3x2 factorial arrangement, with the levels of the first factor
being constituted by the basal diet, basal diet plus 75000 Ul/metric ton of vitamin E, and
 basal diet plus 400 ppm of vitamin C. The second factor was the addition or not of
piroxicam. The feed was provided ad libitum through the experiment (7 weeks). At the
end of the experiment, there was an increase (P< 0.05) in the body weight of birds
supplemented with vitamin E. Feed conversion was improved (P< 0.01) in birds receiving -
both types of vitamins (C and E). Piroxicam did not affect (P> 0.05) neither production
paraméter in the study. Mortality was not affected by any of the treatments, however, it
was lower (20% vs. 16.7% in general mortality, and 16.1% vs. 12.2% in mortality due to
" ascites syndrome), in the treatment groups having piroxicam. Lipoperoxidation in the heart

(a complication of the ascitic syndrome) was measured in tiobarbituric acid reactive species
(TBARS). In the first week, there was a significant reduction (P< 0.02) in the broilers
receiving piroxicam, however, no response was observed thereafter. The addition of
vitamin E showed a reduction in the nm of TBARS per mg of protein throughout the
_experiment. These reductions were significant (P< 0.05) during the first 6 weeks. The
addition of vitamin C also reduced the levels of TBARS when compare with the basal diet.
We concluded that the addition of vitamin E and C in diets of broiler chickens improved
feed conversion, and decreased the level of lipoperoxidation in the heart of chickens
predisposed to the ascites syndrome due the antioxidant effect of these vitamins. The
addition of piroxicam decreased the lipoperoxidation of the heart only during the first week, -
without modifying the productive parameters.

Keywords: Cardiac lipoperoxidation, Free Oxygen Radicals, Vitamin E, vitamin C,
Piroxicam and Ascites Syndrome. '



Introduccién

Fl sindrome ascitico (S.A.) se refiere a una condicion patolégica actual con
alta mortatidad de los pollos de engorda, caracterizada por la acumulacién de
flufdo de baja gravedad especifica en la cavidad abdominal, lesiones en higado,
corazén, pulmones, e hidropericardio. Sin embargo, es comtn observar a nivel de
campo diversos cuadros clinicos con caracteristicas del S.A., sin la presencia de
liquido en cavidad abdominal, pero con hidropericardio y dilatacion cardiaca
derecha ( Avila, 1983; Lopez-Coello, 1987; Paasch, 1991). Reportes de varios
estudios indican que las manifestaciones clinicas del S.A. se dan principalmente
entre la cuarta y quinta semana de edad, siendo la mayor incidencia en la sexta
semana, por lo que las pérdidas econdmicas son més importantes que si se diera en
la etapa de iniciacién (Arée et al., 1986; Arce, 1987; Arce et al, 1987; Suarez y
Rubio, 1989). |

El.S.A. tiene gran importancia por las fuertes pérdidas econdmicas
ocasionadas por una alta mortalidad, ademés del deterioro en la conversion
alimenticia comercial, gastos por tratamientos o paliativos, mermas y decomisos

{Arce, 1987). -

En cuanto a su etiologia se ha propuesto un origen genético (Wideman y
Bottje, 1993; Pro, 1994), pero hay causas multifactoriales que lo predisponen, entre

las que destacan:

a) Factores nutricionales.- Deficiencia de vitamina E y selenio (Landeros, 1983;
Envetchakul et al., 1993); presentacién fisica del alimento (Lamas et al., 1988;



Shlosberg et al., 1991; Bendheim et al,, 1992; Shlosberg et al. 1992). Un excesivo
consumo de alimento (energia) (Shlosberg et al., 1991; Scheele et al., 1991).

b) Factores t6xicos como aflatoxinas presentes en el alimento (Flores y Avila, 1983).

c) Factores de manejo.- Aplicacién de vacunas (Arce, 1987); densidad de poblacién
(Arce, 1987); tipos de pisos (Arce, 1987); alimentacion no controlada (ad libitum)
(Lopez-Coello et al., 1991; Shlosberg et al,, 1991); calidad sanitaria de incubadoras
(Julian y Gério, 1990).

d) Factores genéticos.- Linea genética (Julian et al., 1986; Arce, 1991). Dentro de
estos factores. estan los congénitos cardiacos en lineas de rapida velocidad de

crecimiento (Arce, 1987; Odom, 1993).

e) Sexo, siendo los machos més suceptibles que las hembras (Lépez-Coello et al,
1991) | |

£) Factores ambientalés.- Temperatura émbiental baja (Huzczermeyer y De Rchk,
1986; Shiosberg et al,, 1991; Bendheim et al, 1992; Bottje et al, 1994), inadecuada
ventilacion (Bottje et al., 1994), altura sobre el nivel del mar (Cueva et al., 1974;

Lépez Coello,r 1987), aunque Machorro y Paasch (1983) mencionan que este factor

no es tan importante dada la presencia de pollos enfermos a nivel del mar.

g) Factores infecciosos.- Problemas respiratorios como aspergilosis (Julian y Gorio,

1990; Lopez Coello et al., 1991).

- Varios autores- coinciden en que la presentacién del S.A. en el pollo de

engorda-actuél se debe a una condicién de hipoxia generada por uno o mas de los



factores - predisponentes anteriormente mencionados (Julian et al, 1986,

Huzczermeyer y-De Ruyck, 1986; Hernandez, 1987; Julian y Gorio, 1990; Aleman et
al., 1990; Paasch, 1991; Shlosberg et al., 1991; Lopez-Coello et al., 1991; Julian y
Wilson, 1992; Odom et al., 1992; Maxwell et al., 1993; Bottje et al., 1994). Esto junto

con el hecho de que los avances en el mejoramiento genético de las aves se han

desarrollado con base en caracteristicas de interés productivo como la velocidad de

crecimiento y la conversién alimenticia, lo que se puede apreciar en el siguiente

cuadro:

Cuadro 1. Avances en el mejoramiento genético del pollo de engorda.

PESO (kg)  |EDAD (dias) |CONV. ALIM. |MORT. (%)
1923 1.00 112 470 18.0
1933 123 a3 4.40 14.0

1943 1.36 84 4.00 100
1953 145 73 3.00 73
1963 159 67 2.40 57
1973 177 60 200 50
1983 793 e 1,96 P
1993 5.0 rY) 1.80 4.0

Reddy (1988) citado por Pro (1994).

Y no se ha puesto atencién a su capacidad cardiopulmonar. En estudios

morfométricos realizados e'n- gallinas domésticas comparandolas con sus

progenitoras las aves rojas silvestres, se encontr6 que el volumen pulmonar es 20 a

33% menor en las actuales, teniendo ademés una barrera hemato-aérea 28% mas

gruesa, 1o que conduce a hipoxemia (Wideman y Bootje, 1993; Pro, 1994).



Recientemente Wideman y Bottje (1993) y Wideman et al. {1995a), han planteado
que las aves suscep_tibles' a S.A., son de crecimiento rapido y desarrollo pulmonar
retardado, por lo que incrementan su presién arterial pulmonar (PAP) de 20 mm
Hg a 30 mm Hg, lo cual es consecuencia del gasto cardiaco de 0.2 a 0.3 L/min/kg
Este aumento en PAP implica que la sangre se perfunda mas rapidamente a traves
de los capilares pulmonares, por lo que el ave se vuelve susceptible a un
desacoplamiento en la perfusion difusion, sconduciendo a una hipoxemia. Es
importante sefialar que este aumento del PAP es responsable de la formacién de

edema pulmonar (Paasch, 1991; Pro, 1994).

Aunque el oxigeno juega un papel preponderante en el metabolismo celular,
varios de sus metabolitos intermediarios son perjudiciales para las funciones
biologicas de las células. Uno de los procesos enzimaticos dependientes de oXigéno
mas importantes es la sintesis de adenosin trifosfato (ATP) via fosforilacion
oxidativa; sin embargo existe otro.proceso dependiente de oxigeno, en donde juega
un papei importante la enzima oxigenasa, cuya participacion se hace mas evidente
en 'estadds. de hipoxia-reoxigenacion, en este, el ATP es degradado a hipoxantina,
la cual se ha visto que se acumula en corazoén durante periodos de hipoxia, siendo
la xantina oxidasa la encargada de reducir el oxigeno durante el metabolismo de la
hipoxantina, teniendo como producto final al acido drico; en el proceso se forman

intermediarios reactivos téxicos, denominados radicales libres (R.L.).

Al reducirse el oxigerio forma una especie quimicamente activada llamada
ani6n super6xido (Oz-), el cual bajo la accién de la enzima superéxido-dismutasa

sufre una reaccion de dismutacion. Esta dismutacion produce agua oxigenada

(H202) que por ruptura del enlace peroxido se transforma facilmente en especies

muy oxidantes, especidlmente el radical hidroxilo (OH). A partir del H202 la



enzima mieloperoxidasa es- capaz de sintetizar el hipoclorito (HCIO), con gran
tendencia oxidante. Finalmente, la reaccién de H202 con el hipoclorito produce una
forma muy particular de oxigeno denominado oxigeno singulete (Figura 1), que
por definicién no es un R.L, sin embargo, én los sistemas biolégicos se comporta
como tal por su alta reactivide;c_i; hay 2 tipos de singulete: uno de vida media muy
corta denominado sigma ('£g02) y otro de mayor importancia biol6gica debido a -
que tiene vida media mas larga llamado delta (:AgO2). El RL. es una molécula
q'uimica altamente reactiva con un nimero impar de electrones (Dasy Ehgelmen;
1989; Deby, 1990; Brown y Hall, 1992; Botije et al., 1994; Zentella et al., 1994).

Figura 1. Algunos mecanismos de formacion de radicales libres del oxigeno.
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En la materia viva, los R.L. se originan generalmente con la captura de
atomos de hidrégeno que se obtienen de la ruptura de un enlace covalente entre
un 4tomo de carbono y un &tomo de hidrégeno, dando lugar a

deshidrogenaciones que crean nuevos R.L.; la base de este proceso es que en los



acidos grasos poliinsaturados el doble enlace carbono-carbono debilita la union
carbono-hidrégeno del atomo de carbono vecino, haciéndolo susceptible a la
sustraccién de hidrégeno por los RL. y crea un nuevo radical organico (Deby,
1990; Brown y Hail, 1992; Bottje et al., 1994; Zentella et al., 1994).

Varios procesos biolégicos como fa fagocitosis, la biosintesis de
prostaglandinas (PG), tromboxanos (TX) y leucotrienos (LT), la actividad de la |
xantina oxidasa, fa oxidacién de catecolaminas y el transporte de electrones en la
mitocondria generan R.L,; estos- dafian componentes celulares, siendo el mayor de
estos dafios sobre los lipidos membranales, denominando al proceso como
lipoperoxidacién (Das y Engelman, 1989; Scott y Edward, 1992). Entre los
principales  fosfolipidos de las membranas cardiacas se encuentran la
fosfatidiléoli_na.,. la fosfatidilethanolamina y el fosfatidil inositol, todos ellos
contienen 4cidos grasos insaturados, que son muy suceptibles a oxidarse por la

accion de R.L. (Das y Engelmé\n, 1989).

- La lipoperoxidacion es una reaccién de autooxidacién que se puede iniciar

- por los radicales ‘OH, quiza tambien por el oxigeno singulete, pero no por los
radicales menos activos como son el Oz-y el H202.

En la Figura 2 se puede observar el RL. iniciador que puede ser el OH',

guien remueve un atomo de hidrogeno de un metileno de la cadena
hidrocarbonada de los 4cidos grasos poliinsaturados. Esto conduce a que un
electron quede desapareado en el carbono de donde salio el hidrégeno, creando un .
radical de 4cido gra_éo; éste ltimo realiza un rearreglo molecular interno y forma
un dieno conjugado que a su vez reacciona con el oxfgeno molecular y produce un

radical lipoperoxilo capaz de sustraer un hidrégeno del 4cido graso vecino para



formar ‘el hidroperéxido y continuar la reaccion en cadena hasta que
eventualmente reaccionen 2 R.L. y con ello llegue a la terminacién del proceso. Una
alternativa es que a partir del lipoperoxilo se formen los peréxidos ciclicos, los que
pueden por un lado conducir a la formacién de endoperéxidos  ciclicos por la
accion de la prostaglandina pefoxido sintetasa (ciclooxigenasa) y con esto se abre
la posibilidad de dar lugar a PG, TX y LT o bien continuar hacia la via de la
degradacion para dar lugar a la formacion de especies, como el malondialdehido,
que reaccionan al 4cido tiobarbitrico (TBARS). Algunas de estas sustancias
pueden difundirse a cierta distancia del sitio de produccion y originar edema
celular y cambiar la permeabilidad vascular, producir inflamacién y quimiotaxis,
ademas puede cambiar la actividad de las fosfolipasas e inducir la salida de acido
araquidonico y con ello conducir a la formacion de PG, TX, y LT (Zentella et al,,
1994) |

Figura 2: Efecto del los radicales libres del oxigeno sobre los 4cidos grasos

poliinsaturados {acido araquid6nico).
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Se ha propuesto que el 5.A. es causado por un estado de hipoxia (Julian et
al., 1986, Huzczermeyer y De Ruyck, 1986; Hernandez, 1987; Julian y Gorio, 1990;
Aleman et al., 1990; Paasch, 1991 ; Shlosberg et al., 1991; Lopez-Coello et al., 1991;
Julian y Wilson, 1992; Odom et al., 1992; Maxwell et al., 1993; Bottje et ai., 1994); en
esta situacion se activan las fosfolipasas A y C encargadas de la produccion de
mediadores quimicos de la inflamacién como PG, TX y LT a partir de 4cido
araquidonico (Sackman, 1991; Rubin y Papich, 1992; Bottje et al, 1994); dichos
mediadores atraen celulas blancas, principaimente neutrofilos, las cuales son
lilberadoras de R.L.; causando la oxidacién de los acidos grasos poliinsaturados de

las membranas celulares (Deby, 1990).

En respuesta a un proceso de lipoperoxidacién, la literatura menciona en
aves un estado de vasoconstriccion a nivel pulmonar por dafio en el endotelio
vascular, ademas de un agotamiento de los antioxidantes de membrana, que
contribuyen al potencial desarrollo del S.A; debido a que aumenta la presion

~ pulmonar del ave (Bottje et al., 1994). La hipertensién pulmonar promueve una
dilatacion cardiaca derecha y congestion pasiva derecha aumentando con esto la

presion hidrostatica venosa y el edema (Paasch; 1995, Wideman et al., 1995b).

MaxWell et al. (1986) indican en corazones de aves afectadas por S.A., gran
degenerac_ién del m sculo, en donde las estrias estan ausentes, con irregularidades |
en el grésor dé la fibra muscular, reduccion marcada en el glucogeno y presencia
de células blancas de defensa. Los cambios que se observan en las células
epiteiiales del corazén consisten en picnosis, cariolisis y cariorrexis, ademas de

_vacuolizacién del citoplasma; se incrementa la infiltracion de células blancas de
defensa (Charles, 1983). Los leucocitos polimorfonucleares (PMN) cruzan la

membrana endotelial hacia el miocardio isquémico posiblemente atraido por
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factores “quimiotacticos y el acido araquidonico el cual se acumula en tejidos
hip6xicos por una deficiente reacilacién de los fosfolipidos de membrana; estos
PMN producen R.L. El radical superoxido tiene un papel importante en el dafio al
miocardio después de una isquemia-reperfusion, comprobandose el ataque de los
RL. al demostrar la presencia de productos de la lipoperoxidacion (Das y
Engelman; 1989). Ya que el corazén es uno de los 6rganos en los cuales se han
reportado més alteraciones durante esta patologia, surge la inquietud de realizar

esta investigacion en corazon de pollos predispuestos alS5.A.

Los RL. se pueden medir en el laboratorio directamente por
espectofotometria con luz UV. y visible, resonancia paramagnética y
electroquimica, quimioluminiscencia, pero es dificil de cuantificarlos directamente
por su vida media de nanosegundos de la inmensa mayoria de R.L. generados
bloléglcamente Debido a esto, se miden productos formados por los R.L., como

son las especies reactivas al 4cido tiobarbit rico (TB ARS) (Southorn, 1988)

Las proteinas y sobre todo los fosfolipidos de la membrana celular son la
primer porcién de la célula afectada por los oxidantes extracelulares. Para
defenderse de la accion de los R.L. el organismo incluye una defensa de tipo
enzimatica como son la super6xido dismutasa, la catalasa y la glutation peroxidasa
(Enkvetchakul et al., 1993; Deby, 1990); y otra defensa de tipo no enzimatico. Entre
los antioxidantes no enzimaticos, que tienen la funcion de abatir la poza de los R.L.
y otros compuestos reactivos se incluye las bien conocidas vitaminas A, E, y C

(Enkvetchakul et al., 1993, Landeros, 1983; Deby, 1990).
La vitamina E no se sintetiza por el organismo animal, ‘su absorcion

depende de la presencia de lipidos en la dieta y ambos dependen de una normal

secrecion de bilis para su correcta absorcion. La deficiencia de Vitamina E se
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puede presentar facilmente en pollos jéi/enes debido a que el desarrollo posnatal
causa disminucién en las reservas hepéticas de la vitamina hasta los seis dias de
edad y los niveles permanecen constantemente bajos hasta los 35 dias de edad
(Martinez, 1992). Vitamina E es la denominacién comn de la mezcla de 8
sustancias naturales: d-o-tocoferol, d-p-tocoferol, d-x-tocoferol, d-8-tocoferol, d-a-
tocotrienol, d-p-tocotrienol, d-y-tocotrienol, d-3-tocotrienol. El tocoferol mas
abundante en los tejidos animales es el d-a-tocoferol y es al que se le asigna ia
mayor capacidad antioxidante siguiendo en orden decreciente el d-B, d-x y por
ltimo él d-5 tocoferol que no representan mas del 10% de la actividad del d-a-
tocoferol. La actividad antioxidante de los tocotrienoles es bastante discutida
habiéndose reportado valores entre 0.75 y 60 veces la actividad del d-a-tocoferol,
pero su abundancia en el organismo es considerablemente menor. Los tocoferoles
se oxidan en contacto con el aire, asi se genera tocoferilquinona que no es
biologicamente activa,' e$ por eso que los compuestos comerciales usados como
suplementos contienen: acetato de a-tocoferol que no es facilmente oxidable y
libera a-tocoferol en el tracto digestivo (Fraga y Otelza, 1995). La vitamina E es el

mayor antioxidante hpldo-soluble presente en las membranas celulares, puede

actuar directamente contra radicales peroxilos (ROO), CCls', y "OH, asi como

contra Oz~ y oxigeno singulete; por lo que juega un papel esencial en mantener la

integridad cardiovascular y del sistema nervioso, ademés de ser necesario para el
mantenimiento de la inmunidad. El tocoferol o vitamina E reacciona con los R.L.
formando un radical cromanoxﬂo que por ser estable, suspende la accion de los
R.L. Un descenso del indice de tocoferol en un tejido vivo se considera como una
prueba de que en él se forman radicales lipidicos que han consumido dicha

vitamina (Nockels, 1989; Deby, 1990; Fraga y Oteiza, 1995).
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Los pollos en sus rifiones, pueden sintetizar la vitamina C en cantidades
suficientes para garantizar el correcto funcionamiento de sus procesos biolOgicés
bajo condiciones normales; sin embargo se requiere de un periodo de maduracién
de aproximadamente 3 semanas antes de llegar a su méxima produccion de
vitamina C, ademas de que en situaciones de estrés nutricional, medio ambientales
y patologicos dadas en producciones comerciales las necesidades metabolicas de
vitamina C sobrepasan la capacidad de sintesis del ave (Krautmann et al., 1990;
Njoku et al., 1990; Pardue y Williams, 1990; Satterlee, 1990). En algunos estudios se
cita que los pollos machos jovenes tienen capacidad limitada de sintesis de acido
ascorbico (Pardue y Williams, 1990). La vitamina C esta presente como ascorbato
en la mayoria de los sistemas bioldgicos al ser soluble en agua puede actuar tanto

dentro de las células como fuera de las células. Dentro de las células, protege a las
proteinas solubles y al DNA del dafio por R.L., principdlmente contra Oz-, ‘OH y

oxigeno singulete. La vitamina C también protege las membranas biologicas dada
su capacidéd de reaccionar con R.L. en medio acuoso, reacciona con el fadical
‘cromanoxilo regenerando la vitamina E y convirtiéndose en el radical ascorbilo A,
tarﬁbi_én muy estable. Esta ltima reaccion explica in vivo el papel antioxidante

indirecto de la vitamina C (Machlin y Bendich,1987; Nockels, 1989; Deby, 1990;
Enkvetchakul et al., 1993; Fraga y Oteiza, 1995). La funcién bioquimica de la
vifamina C se basa en su habilidad para donar uno o dos electrones en reacciones
de hidroxilacidn (Moser, 1990). Se ha estudiado que aves deficientes en vitamina C

' incrementan los R.L. en su organismo (Bendich, 1990).
Landeros (1983) utilizé un corrector vitaminico que inclufa: vitamina C (300

g/ton), E (30,000 Ul/ton), B1 (3 g/ton) y B6 (6 g/ ton), encontrando una reduccién

importante en la presentacion del S.A.
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Por otro lado, los anti-inflamatorios no esteroideos (AINES), controlan la
inflamacién inhibiendo la enzima ciclooxigenasa que metaboliza el &cido
araquidénico para la sintesis de PG, TX y LT (Sackman, 1991). Se ha reportado que
el piroxicam (AINE), abate el proceso inflamatorio al disminuir la sintesis de PG, la
agregacion de neutréfilos, la migraciéon de polimorfonucleares y monocitos, la

liberaci6n de las enzimas lisosomales de los leucocitos estimulados, ademas de la
inhibicién de la generacion de Oz- por el neutrdfilo y por o tanto la presencia de

RL. (Wiseman, 1982; Rosenstein, 1992). Otra de las formas como los AINES
- disminuyen la inflamacién, al interactuar con receptores de la superficie de las
membranas lipidicas. El grupo hidrofobico aril y el grupo polar carboxilo, comunes
- en los AINES, se intercalan en la bicapa de fosfolipidos produciendo cambios en
las propiedades termotrépicas de los lipidos y la disociacién de la proteina de la
membrana en subunidades. Con respecto al efecto estabilizador de las membranas,
éste es principalmente a nivel de lisosomas con la subsecuente disminucion de la
liberacién de proteasas, hidrolasas y otras enzimas que tienen un papel

fundamental en el proceso inflamatorio (Katona, 1985).

El piroxicam es un agente antiinflamatorio analgésico antipirético. Siendo la
principal ventaja su larga vida media. La formula estructural del piroxicam es la
siguiente:

~8§ "N-—CHs

A CONH

OH N



Se han realizado pocos estudios de las caracteristicas farmacolégicas del
piroxicam en aves por lo que las descritas a continuacion son en otras especies

animales.

Propiedades farmacologicas: El piroxicam es un efectivo antinflamatorio, su
potencia es aproximadamente igual a la de la indometacina como inhibidor de la
sintesis de PG in vitro (Katona, 1985). Dieminuye loc niveles séricos de PCE:, PCE-
y PGFz0. despues de 1 a 3 horas de su administracion (Pitts, 1982) Asi como otros
farmacos similares el piroxicam puede causar erosion gastrica y prolongar el

tiempo de sangria (Katona, 1985).

Farmacocinét"ié'a_i};' metabolismo: El piroxicam se absorbe totalmente luego
de su administracion oral; la concentracion pico en plasma se observa en 2 a 4
“horas. Ni el grado ni la velocidad de absorcién se alteran con la presencia de
alimentos. El piroxicam entra en la circulacion enterohepatica y las estimaciones de
vida media en plasma han sido variables, un valor medio parece ser de 45 horas.

' Una vez absorbido, el piroxicam se une ampliamente (99%) a proteinas
plasmaticas. Menos del 10% de la droga se excreta en la orina sin modificar. La
principal transformacion metabélica en el hombre es la hidroxilacién del anitlo
piridilo. y este compuesto y su conjugado glucuronido constituyen
aproximadamente el 60% del farmaco excretado en la orina y heces (Wiseman y
. Hobbs, 1982; Katona, 1985). Los metabolitos del piroxicam no tienen efecto

antiinflamatbrio (Wiseman y Hobbs; 1982)

Preparados, via de administracién y dosis: El piroxicam (Feldene) viene en

capsulas de 10 y 20 mg para uso oral. Se logran concentraciones estables en plasma



hasta los 7 a 10 dias de administradb. Se ha sugerido que respuestas satisfactorias
se asocian con concentraciones plasmaticas mayores de 5 a 6 pg/mi. (Katona,
1985). Noventa y seis horas después de suspenderse la administracién de 10 mg de
piroxicam (125 mg/kg) en humanos su concentracién plasmética es de tan solo
0.25 pg/ml (Pitts, 1982). La dosis en humanos varia desde 5 hasta 20 mg en
adultos. Una de las principales cualidades del piroxicam es que basta una sola
aﬁ]icacién pof dia para mantener los niveles adecuados del producto en plasma.
'Teniendo efecto a dosis de hasta 0.1 mg/kg de PV (Wiseman, 1982; Pitts, 1982).
Aungue también puede dars;e la dosis del dia en varias tomas sin importar la hora

en que sean ingeridas (Wiseman y Hobbs, 1982).

 Efectos toxicos: La _incid.encia de. Icera péptica es menor al 1% (Katona,
~ 1985). La DL50 en roedores es de 200 a 300 mg/kg y en perros es de 700 mg/kg.
Altas dosis y por tiempos prolongados en perroé han producido toxicidad renal,
como necrosis papilar, ac'ompaﬁéndose de leucocitosiis e hipocalcemia. No se ha
obtenido alguna evidencia de actividad mutagénica o carcinogénica con esta droga

(Wiseman, 1982).
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Justificacion

Como se indicoé en la revision de la literatura, un buen nmero de
investigaciones se han dedicado a dilucidar cuales son los factores predisponentes
para la presentacion del sindrome ascitico (5.A.), asi como la manera de reducir la
mortalidad por este sindrome; pero muy poco se sabe acerca de los mecanismos

bioquimicos que se presentan en el S.A..

El propésito de esta investigacion es definir el papel que tiene un
antiinflamatorio no esteroideo (piroxicam), ademas de los efectos de antioxidantes
como la vitamina E y vitamina C sobre la lipoperoxidacion celular cardiaca en esta
patologia. Se ha postulado'que el S.A. es provocado por una hipoxia, ademas de
haberse informado la presencia de células inflamatorias en pollos con esta
enfermedad; cualquiera de estas dos causas se sabe que generan un aumento en los.
radicales libres, lo que conlleva a un aumento en el proceso de lipoperoxidacién de
los lipidos de membrana, lo cual ocasiona alteraciones, tanto estructurales como

funcionales, provocando incluso la muerte celular,
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‘Objetivos

a) Evaluar los efectos de un anti-inflamatorio no esteroideo (piroxicam), la adicion
de niveles elevados de vitamina E y la suplementacién de vitamina C sobre la
produccién de especies reactivas al 4cido tiobarbit rico {TBARS) y por lo tanto el

grado de lipoperoxidacion celular en corazon de pollos predispnestos a S.A.

b) Estudiar el efecto del anti-inflamatorio no esteroideo (piroxicam), la adicién

extra de vitamina E y la vitamina C sobre la mortalidad por el S.A.

¢) Evaluar los efectos de un anti-inflamatorio no esteroideo (piroxicam), la adicion
extra de vitamina E y la implementacion de vitamina C sobre la eficiencia

productiva de pollos de engorda alimentados ad libitum.



Hipotesis

a) La utilizacion del anti-inflamatorio no esteroideo (piroxicam), la adicion extra de
vitamina E y el suplemento de vitamina C; disminuyen significativamente la
cantidad de especies reactivas al acido tiobarbitrico en corazon de pollos

predispuestos a S.A.

b) La utilizacion del anti-inflamatorio no esteroideo (piroxicam), la adicién de
niveles elevados de vitamina E y el suministro de vitamina C disminuyen la

mortalidad por S.A. en péllos alimentados ad libitum.
¢) La utilizacion del anti-inflamatorio no esteroideo (piroxicam), la adicion extra de

vitamina E y la suplementacién de vitamina C mejoran los niveles productivos en

pollos alimentados ad libitun.
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Material y métodos
a) Localizacion

La fase de granja del estudio se realizd en el Centro de Ensehanza,
Investigacién y Extensi6n en Produccién Avicola de la Facultad de Medicina
Veterinaria y Zootec_nié en la Universidad Nacional Auténoma de México, el cual
~ esta localizado en Zapbtitlan, Tlahuac, Distrito Federal, a una altitud de 2,250
m.s.n.m., entre los pa;falelos 91° 15' de latitud Oeste, bajo condiciones de clima
hmedo, siendo enero el .mes méas frio y mayo el mas caliente, con una

precipitacion pluvial de 747 mm.

Mientras que las determinaciones de laboratorio se realizaron en el "
Departamento de Bioguimica de la Facultad de Medicina y en el Departamento de
Nutricién Animal y Bioquimica de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia

en la Universidad Nacional Aaténoma de México.
b) Procedimiento

Una semana antes de iniciar el experimento ‘se realizé la limpieza de la
caseta y. el encalado de la misma, ademas del lavado y desinfectado de los
comederos (tipo tolva) y bebederos {(automaticos de campana tipo Plasson y

manuales de 3 y 20 litros).
Se preparé el alimento a proporcionar a base de dietas sorgo-soya (Cuadro

2) llenando los requerimientos para el pollo de engorda en iniciacion a3

semanas) y finalizacién (3 a 7 semanas) que sefialan Cuca et al. (1990), la premezcla
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vitaminica contenia 12,000 Ul de vitamina E por tonelada de alimento y carecia de
vitamina C.
Cuadro 2. Alimento basal utilizado en iniciacion y finalizacion durante la

fase experimental.

INGREDIENTES INICIACION (%) FINALIZACION (%)
Sorgo {9 % Prot.) : 54.61 59.99
Pasta de Soya (45 % Prot) | B8 3709
Gluten (60 % Prot.) 5 5
Aceite Vegetal ) 2.69 322
Carbonato de Calcio ' | 2.09 1.92
Ortofosfato o 1.75 - 160
DL Metionina | _ 0.19 0.18
Sal R 0.35 0.35
Vitéminas - l - 025 0.25
| Minerales : 0.10 0.10
Cloruro de colina (60%) 0.09 0.08
Coccidiostato _ 0.05 0.05
| Promoter | N 0.05 0.05
Antioxidante o 1 0.02 0.03
Fungicida 0.15 015
Pigmento natural amariilo 5 0.40

Obteniendo la siguiente concentracion de nutrientes en las tres dietas
a proporcionar (basal, basal mas supleniento extra de 75,000 UI de vitamina E y
basal mas 400 ppm de vitamina C) durante las etapas de iniciacion y finalizacion
(Cuadro 3). Mientras que las premezclas mineral y vitaminica de las dietas basales

se aprecian en el Cuadro 4.
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Cuadro 3. Anélisis calculado de las dietas de iniciacion y finalizacién.

NUTRIENTE TNICIACION FINALIZACION
Proteina (%) 22 . 20
EM (keal/kg) 2550 3050
Lisina (%) 1.22 105
Metionina (%) . 0.55 0.48
[Metionina + Cisteina (%) 0.91 | T 0.85
Sodio ' T 0.23 0.18
{Calcio (%) | 1.1 1.0
[Fostoro disponible (%) 0.50 0.46
Cuadro 4. Premezcla vitaminica y mineral de la dieta basal por tonelada de alimento.
TNGREDIENTES — JCANTIDAD FUENTE
VITAMINA A (UT) 12.800,000 Acetato de retinilo biindado
VITAMINA D3 (UIP) 1,000,000 ) Colecalciferol irradiado
VITAMINA E (UY) {12,000 | Acetato de DLot tocoferilo
VITAMINA K (g) 08 - Bisulfito sédico menadiona
VITAMINA B1 (g) - {09 Clorhidrato de tiamina
VHAMINABZ (8 |30 Riboflavina
VITAMINA B6 (g) 114 ' Clorhidrato de piridoxina
VITAMINA B12 (mg) 5.0 - Cianocobalamina
ACFOLICO (g) : 10.6 Folacina
BIOTINA (mg) 50 D-Biotina
AC. PANTOTENICO (g) 5.0 D-Pantotenato de calcio
NIACINA (g) 18.0 Nicotinamida
FIBRRO (g) Ti10 Sulfato ferroso
ZINC () 30 Oxido de zinc
MANGANESO (g) 110 Oxido de manganeso
COBRE (g) _ 12 - Sulfato ciliprico
10DO {(g) 3 . | Yoduro de potasio
SELENIO (g) A Selenito de sodio
COBALTO (g} 2 Carbonato de cobalto
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A partir de estas dietas basales se hicieron otras, una dieta cbn adicién extra
de 75,000 Ul de vitamina E* por tonelada de alimento, y otra con suplemento de
400 g de vitamina C* por tonelada de alimento. La vitamina C utilizada fue
altamente estable por ser acido ascorbico cristalino, el cual se sabe que a una
temperatura ambiente media se conserva hasta un 90% durante tres meses de
almacenamiento (Gadient, 1990). Mientras que el piroxicam estudiado, se agreg6
en el agua de bebida a dosis de 0.15 mg/kg de peso vivo diariamente, a lo largo

del ciclo del pollo de engorda, suspendiéndose cuatro dias antes del sacrificio.

Las criadoras se prendieron antes de la llegada de los pollos. La temperatura
se regul6 por criadoras de gas, iniciando con una temperatura de 32°C en la
primer semana y se fue bajando semanalmente, para que al Negar a la cuarta
semana tuviera una tempera.tﬁra de 24°C. Se utilizaron 720 pollos machos Arbor
Acres de un dia de edad, vacunados contra la enfermedad de Marek, provenientes
de un mismo lote de reproductoras y de la misma planta incubadora. El manejo
sanitario fue el mismo para todos los pollos incluyendo vacunaciones contra las

enfermedades de Newcastle y Gumboro a distintas fechas.

Los pollos se alojaron aleatoriamente en 18 pisos de cemento con cama de
viruta, asignando 40 pollos a cada division. Distribuyéndose los pollos al azar por

triplicado en los tratamientos de la siguiente manera:

a) A nueve lotes no se les agreg6 piroxicam, repartiendo 3 lotes para cada una de
las 3 dietas.
b) A nueve lotes se les di6 piroxicam, repartiendo 3 lotes para cada una de las 3

dietas experimentales,
* Cortesia de §roduct05 RocheS.A. de CV.

23



La distribucion de los tratamientos y los lotes se sefialan a continuacion:

SIN PIROXICAM CON PIROXICAM
ALIMENTACION BASAL . ALIMENTACION BASAL
LOTE123 LOTE101112
ALIMENTACION BASAL CON | ALIMENTACION BASAL CON

SUPLEMENTO DE 75000 UI DE
VITAMINA E / TON DE ALIMENTO
LOTE456 N |

SUPLEMENTO DE 75000 Ui DE
VITAMINA E / TON DE ALIMENTO
LOTE131415

ALIMENTACION ~ BASAL CON
SUPLEMENTO DE 400 PPM DE
VITAMINA C '

LOTE789

ALIMENTACION BASAL CON
SUPLEMENTO DE 400 PPM DE
VITAMINA C

LOTE1617 18

La alimentacion fué ad libitum

al igual que el agua de bebida. Los

indicadores productivos se tomaron semanalmente y en forma acumulada en cada

lote, midiendo; ganancia de peso corporal, consumo de alimento, conversion

alimenticia y porcentaje de mortalidad en general y por sindrome ascitico.

En cuanto a los analisis en el laboratorio, de cada lote se tomaron 3 aves al

azar cada semana ({martes, jueves,

sabado), para evaluar el grado de

~ lipoperoxidacién celular del corazén de polio, mediante la determinacién de

especies reactivas al &cido tiobarbitrico (TBARS) por la técnica del acido

tiobarbit rico con: leves modificaciones propuestas por Zentella et al.(1993),

consistente en los siguientes pasos:
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Se insensibiliza al ave con éter{ 'se obtiene el corazén, poéteriormente se pica
y homogeniza en agua destilada helada y se pasa a través de una gasa de algodén,
se usa una alicuota de 0.2 ml de homogenado filtrado para ser incubado con1.0ml
de buffer fosfato al 0.15 M (pH 7.0) en-tubos de ensaye por 30 minutos a 37°C;
después se adiciona 1.5 ml de acido acético al 20% (pH 2.5) y 1.5 ml de acido
tiobarbit rico (TBA) al 0.8%, la mezcla se coloca en bafio de agua a ebullicién
durante 45 minutos, al término del cual se pone a enfriar con hielo. Una vez fribs se
vierten 1.0 m! de KCl al 2% y 5 ml de butanol-piridina (15:1), mezclandose
vigoros'amente, posteriormente se centrifugan a 5000 rpm durante 5 minutos y en
la capa orgénica se e;;t_antiﬁca la absorbancia a 532 nanometros '('Zentella et al,
1993). |

Es importanté conocer la cantidad de proteina que esté presente en el
homogenado para poder determinar nanomoles de TBARS por mg de proteina.
Este se cuantifica por el Iiié:tédﬁ“i:OIOrimétrico .de Bradford, que consiste en fealizar
una curva patrén con base en diferentes concentraciones de alb mina (0, 20, 40, 60,
80, 100 microlitros) y coﬁtpa‘r’arlas con los homogenados que estan diluidos con tris
KCl EDTA que es un buffer,“a todos los tubos se les agrega 5 ml del reactivo de
Bradford y se realiza una léctura a 595 nanémetros cuantificando la absorbancia

(Bradford, 1976).
¢) Analisis estadistico

Se empleod un diseﬁ_é completamente al azar con arreglo factorial 3x2; siendo
~un factor las 3 dietas experimentales (basal, basal con adicién de 75,000 Ul
vitamina E /tonelada de alimento y'baSaI con suplemento de 400 ppm de vitamina
C) y el otro la adicién o no del Piroxicam. Cada tratamiento cont6 con tres

repeticiones de 40 aves cada una.
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Para las determinaciones de consumo de alimento, ganancia de peso,
conversion alimenticia, mortalidad general y por sindrome ascitico se emple6 el

siguiente modelo estadistico:
Yijk=p + i + Bj + (aB)ij + E(ijk

p= media general

o= es el efecto de la i'esima inclusién de piroxicam 1<i<2
B= es el efecto de la j'esima dieta 1<j<3 |

afi= efecto combinado dé la jesima dieta en la i'esima inclusion de piroxicam 1<i<2 -
1<<3

E(ij)k= error experimental

Mientras que para las determinaciones de TBARS, se utiliz6 un modelo

parecido como se aprecia, que consider6 el error de submuestreo.
Yijkl= o + i + Bj + (oB)ij + Edii)k + 8(Gjk)t

p=media general

a= es el efecto de la {'esima inclusion de piroxicam 1<i<2

B= es el efecto de la j'esima dieta l<j<3

ap= efecto combinado de la j'esima dieta en la i'esima inclusién de piroxicam 1<i<2
1<j<3 |

E(ij)k= error experimental

8(ijk)l= error asociado con la I'esima submuestra de Ia k’esima replica de la j'esima

dieta con la i’esima inclusién de piroxicam 1<1<3
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Los resultados de las variables en estudio se evaluaron mediante el paquete
estadistico SAS (SAS, 1982). A las variables de respuesta: TBARS, ganancia de peso
corporal, consumo de alimento y conversion alimenticia se les realiz6 un analisis
de varianza, conforme a su disefio respectivo. Los porcentajes de mortalidad
general y por sindrome ascitico se tranformaron mediante Y=arco seno V( %) para

su analisis estadistico {Gill, 1978).
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Resultados

Los resuitados productivos y el analisis de laboratorio se presentan en 2
fases, una fase de campo {granja) y otra de laboratorio; esto con la finalidad de
hacer comprensibles los resultados:

1) Fase de campo (granja):

a) Parametros Productivos: Durante la conduccién del estudio se llevaron a cabo

registros en 2 etapas, una. de iniciacion (0-3 semanas) y otra de finalizacién (3-7

semanas), por lo que los resultados se presentan acordes con dichas etapas.

En los Cuadros 5, 6 y 7, se describe el contsumo de alimento, ganancia de peso y
conversion alimenticia respectivamente para la etapa de iniciacién (0 a 3 semanas) en
los distintos tratamientoé, como puede observarse los datos fueron muy similares
no indicando efecto alguno del piroxicam o las adiciones extras de vitamina E o
vitamina C sobre dichos parametros productivos.

Cuadro 5. Consumo de alimento (g) en pollos de 0 a 3 semanas de edad.

PIROXICAM
SIN ' CON MEDIAS

BASAL 910 910 910

ée-—‘ 3.80 |ee= 254 ee=3% a

DIETA [VITAMINA E 1921 ' 1885 903

ee= 23 ee= 9.98 ee=89% a
VITAMINA C |885 - 895 890

ee= 931 ee= 398 ee=3» a
MEDIAS 905 897

ee=73  a €e=734 a

a= Valores con la misma literal son estadisticamente iguales (P>0.05). ee= error estandar
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Cuadro 6. Datos de ganancia de peso (g) en pollos de 0 a 3 semanas.

DIETA

PIROXICAM
SIN CON MEDIAS

BAGAL 616 620 618

ee= 2.9 €e= 4.80 ee= 4.49 a
VITAMINA E |622 616 619

ee= 4.77 €e= 9.82 ee=449 a
VITAMINA C |627 609 618

ee= 416 ee= 8.6l ee=449 a
MEDIAS  [622 615

l ee= 3.66 a ee=3s66 a

a= Valores con la misma literal son estadisticamente iguales (P>0.05). ee= error estandar

Cuadro 7. Resultados de conversién alimenticia én pollos de 0 a 3 semanas.

DIETA

PIROXICAM
| SIN CON MEDIAS
BASAL 1,48. ee=000 |1.47 ee= 002 1.47 ee= o002 a
VITAMINA E |1,48 ee= o005 1.44 ee=0.m 1.46 ee=0m2 a
VITAMINA € |1.41] ee= o003 1.47 ee= 0.2 1.44 ee=002 a
MEDIAS 145¢e=00t a|1.45 ee=v.01 a

a= Valores con la misma literal son estadisticamente iguales (P>0.05). ee= error estandar.
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Para la etapa de finalizacién al analizarse la variable consumo de alimento
(cuadro 8), no se encontrd efecto a la interaccién, se puede ver para los efectos
principales que no hubo efecto en la inclusion o no del piroxicam, pero si un efecto
significativo (P=0.05) del factor dieta (Gréfica 1), observandose que la adicién de la

vitamina C, origin6 menor consumo en los pollos.

Cuadro 8. Resultados del consumo de alimento (g) en pollos de 3 a 7

semanas de edad.

PIROXICAM
SIN CON MEDIAS
BASAL 3922 3923 3923
ce= 2192 ee= 6.97 ee= 28.10 a
DIETA {VITAMINA E 3858 3867 3863
€e= 3177 £E= 65.90 ee= 28.10 ab
VITAMINA C |3837 3796 3817
ee= 5022 ee= 2278 ee=2810 Db
MEDIAS 3872 3862
ee= 2294 a |ee=29

a,b= Valores con distinta literal son estadisticamente diferentes (P<=0.05). ee= error estandar.
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Graéfica 1: Efecto de la vitamina E y C en el consumo de alimento (gramos)

de aves de 3 a 7 semanas de edad:

- 3760

TEST VITE VITC

ab—=Barras de distinta literal son estadisticamente diferentes (P=.05)

El Cuadro 9 muestra lo referente a ganancia de peso, se nota un efecto en ésta
variable, pero por el factof dieta (P=0.06), a favor de la aplicacion del suplemento
de 75,000 U.L de vitamina E por tonelada de alimento con fespecto al testigo y la
adicion de 400 ppm de vitamina C (Grafica 2). No afectandose esta variable con el

uso del piroxicam.
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Cuadro 9. Ganancia de peso (g) en pollos en finalizacién (3 a 7 semanas), con

diferentes adiciones de vitaminas y piroxicam.

PIROXICAM ,
SIN CON MEDIAS
BASAL 1831 1858 1845
ee= 8.27 ce= 28.33 €e= 29.80 a
DIETA |[VITAMINA E |1948 1940 1944
ee= 21.38 ee= 60.95 ee= 29.80 b
VITAMINA C |1862 1843 1853
ee~ 2918 ee= 69.06. | ee= 29.80 a
MEDIAS  |1880 1880
| ce= .24.33 a (ee= 2433 a

a,b= Valores con distinta literal son estadisticamente diferentes (P<=0.06). ee= error estandar.

Grafica 2. Efecto de las vitaminas E y C en la ganancia de peso (gramos) en

pollos de 3 a 7 semanas de edad:

b g 1=od
1960 - g VITE
1940 - :- —MIC
1920 -+ . '

1900
1880
1860
1840 -
1820 -
1800
1780

TEST VITC
a,b=Barras con distinta literal son estadisticamente diferentes (P=.06)
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Mientras que para la conversion alimenticia como se muestra en el Cuadro 10
y en la Gréfica 3 hubo una clara respuesta estadistica (P=0.01) a favor del
tratamiento en que se adicioné un nivel elevado de vitamina E con respecto a la
dieta testigo, y esta respuesta fue igual a la de la dieta en que se suplement¢ la
vitamina C. Para el factor piroxicam no hubo efecto (P>0.05) en ésta variable.

Cuadro 10. Conversion alimenticia de pollos de 3 a 7 semanas de edad.

PIROXICAM
SIN CON MEDIAS
BASAL 2.14 ee=o0 2.11 ee= 003 212 ¢ee=0m a
DIETA |VITAMINA E |1.98 ee= 004 2.00 ee=o0.04 1.98 ee=003 b
VITAMINA C |2.06 ee=o0n 2.07 ee=0.07 2.06 ee= 003 ab
MEDIAS 206ee=0m a{2.00 ee=02 a

a,b= Valores con distinta literal son estadisticamente diferentes (P=0.01}

Grafica 3. Respuesta a la adicion de vitaminas en la conversion alimenticia

de polld,s de 3 a 7 semanas de edad.

2._1 5
21
2.05
2
1.95
1.9
TEST VITE VIT C
n=6

a, b= Barras con distinta literal son estadisticamente diferentes (P=0.01)
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Referente a un resumen promedio para las 2 etapas juntas (iniciacién-
finalizacion), se pueden apreciar los datos en el Cuadro 11 para lé variable consumo
de alimento durante toda la etapa de produccién. Se observa que no hubo efecto
(P>0.05) a la inclusion del piroxicam, pero existio un efecto altamente significativo
en el consumo para el factor dieta donde se aprecia menor consumo en alimentos
con suplementacion de 400 ppm de vitamina C y con la adicion de 75,000 Ul de

vitamina E por tonelada de alimento con respecto al testigo (Gréafica 4).

Cuadro 11. Consumo de alimento (g) en pollos de 0 a 7 semanas de edad

que recibieron piroxicam y vitaminas.

PIROXICAM
SIN CON MEDIAS
BASAL 4832 4833 4833
| ee= 21.50 ee= 941 ee= 2537 a
DIETA |VITAMINA E {4779 4752 4766
ee= 1112 ee= 56.00 ee=2537  ab
VITAMINA C 14721 4690 - 4706
ee= 55.00 ee= 29.86 ee= 2537 b
MEDIAS 4777 4758
ee= 2072 a lee=07 a

a,b= Valores con distinta literal son estadisticamente diferentes (P=0.01). ee= error estandar
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Grafica 4: Respuesta a las vitaminas E y C en el consumo de alimento
(gramos) en pollos de 0 a 7 semanas de edad, considerando unicamente el factor

dieta.

LARRRRAAN

TEST VITE . VITC
=6
ab=Barras de distinta literal son estadisticamente diferentes (P=01)

Para la variable ganancia de peso (0-7 semanas), se ve en el Cuadro 12 que -
hubo un efecto benéfico (P<0.05) en el crecimiento a favor de la adicién extra de
75,000 UI de vitamina E por tonelada de alimento en relacion al tratamiento

tesstigo y al que se suplement6 con vitamina C como se aprecia en la Grafica 5.

En cuanto a la inclusion del piroxicam en el agua de bebida, éste no mostrd

efecto alguno sobre el peso de los polios (Cuadro 12).
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Cuadro 12. Ganancia de peso (g) en pollos de 0 a 7 semanas de edad.

PIROXICAM
SIN CON MEDIAS
BASAL 2447 2478 2462
ee= 876 ee= 28.49 ee=2691 a
DIETA |VITAMINA E {2571 . 12556 2563
ee= 1691 ee= 51.21 ee= 2691 | b
VITAMINA C [2489 2452 2470
| ee= 26.63 ee=6472 ee=291  a
MEDIAS 2502 2495
. ee=297 a |ee=21y a

a,b= Valores con distinta literal son estadisticamente diferentes (P<0.03). ee = error estandar.

Grafica 5. Efecto de las vitaminas E y C sobre la ganancia de peso {gramos)

durante toda la vida productiva del pollo (7 semanas).

b TEST
2580 VITE
2540
2520 -+

2500

TEST VITE vTC
a,b=DBarras de distinta literal son estadisticamente diferentes (P<0.05)
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Por lo que respecta a la conversion alimenticia (iniciacién-finalizacion), no se
encontré efecto a la inclusion del piroxicam (Cuadro 13), pero si se noté un efecto
altamente significativo (P<0.01) a favor de la inclusién de las vitaminas E y C con

respecto al testigo como se observa en la Grafica 6.

Cuadro 13. Efecto de los factores dieta y piroxicam asi como su interaccion

en la conversién alimenticia en pollos de 0 a 7 semanas de edad.

PIROXICAM
SIN CON MEDIAS
BASAL 1198 cemom  [1.95 ee= oo 1.96 ce= 00z a
DIETA [VITAMINA E |186ce=o00 | 1.86 co= o2 1.86 ee= om2 b
VITAMINA C |1.89 ee= o000 1.91 ee=0.05 1.90ee=002 b
MEDIAS | 191 ee=0m al|1.91 ee=0.01 a

a,b=Valores con distinta literal son estadisticamente diferentes (P<0.01). ee= error estandar

Grafica 6, Conversion alimenticia global de los pollos de 0 a 7 semanas de

edad'.
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b) Mortalidad:

En cuanto a la etapa de iniciacién (0-3 semanas), se encontré para la
mortalidad general como aparece en el Cuadro 14, efecto significativo de la
interaccion “dietas por la adiciéon o no del piroxicam”. Se aprecia por un lado un
efecto negativo en la mortalidad a la adicion de la vitamina C sin piroxicam y por
otro lado un efecto benéfico a favor de la vitamina C con piroxicam con menos de

un 1% de mortalidad.

Cuadro 14. Mortalidad general (%) en pollos de 0 a 3 semanas:

PIROXICAM
SIN CON MEDIAS
BASAL 58 ee=220 ab {9.2 ee=3mw a 7.5  ee=249
DIETA |VITAMINA E 15.0 ee=280 ab (9.2 ee=5.83' ab |71 ee=24
VITAMINA C |14.2ee=117 a [0.8 ee=osz b 75 ee=24
MEDIAS 18.3 ee=2m 6.4 ee=203

a,b= Valores con distinta literal son estadisticamente diferentes (P<0.05). ee= error estandar.

La mortalidad por S.A. se presenta en el Cuadro 15, observandose que no

hubo diferencias a ésta edad entre los distintos tratamientos.
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Cuizadro 15. Mortalidad por S.A. (%) en pollos de 0 a 3 semanas.

PIROXICAM
SIN CON MEDIAS
BASAL 5.00 ee=1.44 6.67 ee= 441 5.83 ee=2s6 a |
DIETA |VITAMINA E |3.33 ee=1s7 |0.67 ee=sa1 5.00 ee=25 a
|{VITAMINA C {10.83 ee=s5s3  |0.83 ee=0s3 5.83 ee=2% a
MEDIAS 6.38ee=210 a [4.72ee=210 a

a= Valores con la misma literal son estadisticamente iguales (P>0.05). ee= error estandar

‘Para la etapa de finalizacion (3 a 7 semanas), se observo tanto en la
mortalidad general { Cuadro 16) como en la mortalidad por S.A.( Cuadro 17) que no
existe diferencia (P>0.05) entre los distintos tratamientos. Cabe aclarar que el
porcentaje de mortalidad por S.A. fué menor numericamente en las aves que
recibieron piroxicam alcanzando diferencia estadistica a un nivel mas elevado de
probabilidad (P<0.14).

Cuadro 16. Efecto de la adicion de piroxicam y vitaminas en la mortalidad

general (%) en pollos de 3 a 7 semanas de edad:

PIROXICAM
SIN CON MEDIAS
BASAL 11.7 ee=o0s3 |10.8 ee=31 11.3 ee=1s8a
DIETA [VITAMINA E |11.7 ee=168 [10.0 ee=as2 10.8 ee=1s3a
VITAMINA C [{11.7 ee=167 [10.0 ee=2s0 10.8 ce= 1432
MEDIAS 11.7 ee=140 a [10.3 ee-;1.49 a

a= Valores con la misma literal son estadisticamente iguales (P>0.05). ee= error estandar
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Cuadro 17. Mortalidad por S.A. (%) en pollos de 3 a 7 semanas de edad:

PIROXICAM
SIN CON MEDIAS
BASAL 100 ee=oe |75  ee=2s 88 ee=1na
DIETA |VITAMINA E [10.0 ee=14s |92  ee=u1r 96 ee=1n2a
VITAMINA C {92 ee=1& 5.8 ee=2.20 75 ¢e=1na
MEDIAS 9.7 ee=140 a 175 om0 a

a= Valores con Ja misma literal son estadisticamente iguales (P>0.05). ee= error estandar.

En la mortalidad general de 0 a 7 semanas que se muestra en el Cuadro 18 y
por S.A. enel Cuadro 19, se aprecia que no existieron diferencias (P>0.05) entre los
distintos tratamientos; sin embargo, hubo una tendencia numérica a menor
porcentaje de mortalidad a favor de piroxicam con respecto a los demas

tratamientos.

- Cuadro 18. Mortalidad general (%) en pollos de 0 a 7 semanas de edad

alimentados con adicion de vitamina E y C, y el empleo de piroxicam:

PIROXICAM
SIN CON MEDIAS
BASAL 175 ee=1u [20.0 ec=6x 18.8 ee=3» a
DIETA [VITAMINA E [16.7 ee=33s [19.2 ee=712 17.9 ee=32 a
VITAMINA C 1258 ce=ses 10.8 ee=3¢3 18.3 ee=3w a
MEDIAS -~ 120.0ee=26 a |16.7 ee=2..68 a

a= Valores con la misma literal son estadisticamente iguales (P>0.05). ee= error estandar.
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Cuadro 19. Resumen de la mortalidad por S'A.- (%) en pollos de 0 a 7

semanas de edad:

~ PIROXICAM |
SIN CON MEDIAS
BASAL 15.0 ee=144 14.2 ee=667 14.6 ee=313a
DIETA | VITAMINA E [13.3 ee=220 15.8 ee=5.4¢ 14.6 ee=313a
VITAMINA C [20.0 ee=520 06.7 ee=3.00 13.3 ee=s13a
MEDIAS 16.1ee=255 a |12.2ee=255 a

a= valores con }a misma literal son estadisticamente iguales (P>0.05). ee= error estandar.

Se puede observar enla Grafica 7, que la mortalidad general de 0 a 7 semanas,

disminuy6 cuando se agregé piroxicam no importando de-que dieta se hable en uh
333% yla mortalidad por. S.A. en un 3.89. |

Graficas 7. Porcentajes de mortalidad genéral y por S.A.en pollos de0 a7

semanas de edad: -
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2) Fase de laboratorio:

En el laboratorio se midieron semanalmente las especies reactivas al acido
tiobarbit rico (TBARS), al analizarse el posible efecto de interaccién entre dietas y
el factor piroxicam se encontré que éste no exista, a diferencia de cuando se
analizaron los efectos principales; en los que se apreciaron diferencias
significativas sobre todo en las dietas, ya que el factor piroxicam fué significativo
nicamente en la primer semana.; manifestindose de la siguiente manera los

resultados semanales, que se aprecian en los Cuadros 20, 21, 22, 23, 24, 25 y 26:

Cuadro 20. Niveles de nanomoles de TBARS por mg de proteina en corazén de

| pollos predispuestos a S.A. durante la semana 1:

PIROXICAM
_ SIN CON MEDIAS
BASAL 1.17 ee=0x 76 ee= 0w 96 ee=o009 a
DIETA VITAMINA E .70 ee=o014 58 ee=o0.06 63 ee=o0e b
VITAMINA C | 89 ee=o12 64 ee=0.06 76 ee=o0w ab
MEDIAS 91 ee=o0s a .60 ee=00s b

a,b= Valores con distinta literal son estadisticamente diferentes (P<0.05). ee= error estandar.
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Cuadro 21. Resultados de nanomoles de TBARS por mg de proteina en corazén de
pollos predispuestos a S.A. durante la semana 2:

PIROXICAM
SIN CON MEDIAS
BASAL 78 ee=o00s 63 ee=o0s 70 ee=oo: a |
DIETA [VITAMINA E | 52 ee=o0s 7.66 ee= 006 57 ee=om a
VITAMINA C |72 ee=ou0s 78 ee=ou0s 75 ee=o0o0s a
MEDIAS 66 ee=om a [.69 ee=o; a

a= Valores con identica literal son estadisticamente iguales {’>0.05). ee= error estandar

Cuadro 22. Medias de nanomoles de TBARS por mg de proteina en corazon de
pollos predispuestos a S.A. durante la semana 3:

PIROXICAM
TSN CON MEDIAS
BASAL 72 ee=o013 86  ee=o10 79 ee=006 a
DIETA |VITAMINA E 141 ee=on 47 ee=om 44 ee=o006 b
VITAMINA C |.75 ee=om 64 ee=o0s 69 ee=o0 a
MEDIAS 63 ee=o005 a |.60 ee=o05 a

a,b= Valores con distinta literal son estadisticamente diferentes (P<0.05). ee= error estandar.
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Cuadro 23. Nanomoles de TBARS por mg de proteina en corazén de pollos
predispuestos a S.A. durante la semana 4:

DIETA

PIROXICAM
SIN CON MEDIAS
|BASAL . | 59 ee=oa7 D7 ee=o0s D8 ee=o004 a
VITAMINA E {37 ee=o0m A3 ee=on A0 ee=oms b
VITAMINA .C | 50 ee=oa D3 ee=oos D2 ee=o0s a
MEDIAS A9 ee=o0os a |.Dl ee=om a

a,b= Valores con distinta literal son estadisticamente diferentes (P<0.05). ee= error estandar.

Cuadro 24. Niveies de nanomoles de TBARS por mg de proteina en corazon de

pollos predispuestos a S.A. durante la semana 5:

DIETA

PIROXICAM
| SIN CON MEDIAS
BASAL 78 ee=o07 78 ee=o0s 78 ee=o00s a
VITAMINA E [ 43 ee=o0s A7 ee= o009 1.45 ee=o0m b
VITAMINA C |75 ee=o1s 60 ee=omn 67 ee=o0m a
MEDIAS 66 ee=oor al.62 ee=o007 a

a,b="Valores con distinta literal son estadisticamente diferentes (P<0.05). ee= error estandar.
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Cuadro 25. Medias de nanomoles de TBARS por mg de proteina en corazon de

pollos predispuestos a S.A. durante la semana 6:

DIETA

PIROXICAM
SIN CON MEDIAS
BASAL 1.08 ee=o14 1.25 ee= 07 1.14 ee=010 a
VITAIM'INA E [.69 ee=o0s 62 ee=0.10 65 ee=o10 b
VITAMINA C | 85 ee=00s D9 ee=om 72 ee=o10 b
MEDIAS 85 ee=0m a|.82 ee=00v a

a,b= Valores con distinta literal son estadisticamente diferentes {(P<0.05). ee= error estandar.

Cuadro 26. Nanomoles de TBARS por mg de proteina en corazon de pollos
predispuestos a S.A. durante la semana 7:

DIETA

PIROXICAM
SIN CON MEDIAS
BASAL 52 ee=o07 D9 ee=omua D5 ee=o00s a
VITAMINA E | 39 ee=005 43 ee=o0s 41 ee=o0m a
VITAMINA C {46 ee=ow .53. ee=0.07 D0 ee=o06 a
MEDIAS 46 ee=00s a |5l ee=o0xs a
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a= Valores con la misma literal son estadisticamente iguales (P>0.05). ee= error estandar.

Dado que en varias semanas existié una disminucion en los TBARS por
efecto de la adicion extra de 75,000 Ul de vitamina E por tonelada de alimento y de
400 ppm de vitamina C, se muestra en la Grafica 8 el comportamiento a lo largo de
todas la semanas, notdndose claramente una ventaja del uso de la adicion extra de

~ vitaminas E y C con respecto al testigo.

Gréfica 8. 'Niveles de nanomoles de TBARS por mg de proteina en el factor dieta.
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En la Grafica 9, se muestra que para la adicién de piroxicam solo hubo

diferencia estadistica (P<0.02) en la primer semana.

Gréfica 9. Niveles de nanomoles de TBARS por mg de proteina en el factor

piroxicam.
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a,b= Niveles con distinta literal son diferentes estadisticamente(P<0.02)

n=27
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Discusion
1.- Fase de campo (granja):

a) Parimetros productivos: Las aves que consumieron la dieta sorgo-soya
suplementada con 400 ppm de vitamina C presentaron una mejora signjficativé
(P<0.01) en su conversion alimenticia. Esta informacion coincide en parte con
Landeros (1983) quien utilizé un corrector vitaminico propuesto por Agudelo ( 300
ppm de vitamina C, 30000 Ul/ton de vitamina E, 3 g/ton de vitamina Bl y 6 g/ton
de vitamina B6), encontrando un efecto favorable en la conversién alimenticia. Nir

(1990) observé una mejora en la conversion alimenticia en pollos de 28 dias de

‘edad alimentados con 150 ppm y 250 ppm de vitamina C. Njoku et al. (1990)

también obtuvieron en pollos de engorda de 8 semanas de edad alimentados con
un suplemento de 300 ppm de vitamina C una mejor conversién alimenticia.
Mientras que Kassab et al. (1990) al trabajar con pollos bajo condiciones de estres
térmico (30 a 35°C) durante todo el ciclo de produccion consiguieron un efecto
benéfico tanto en peso corporal como en conversion alimenticia al dar un
suplemento de 300 ppm de acido ascorbico; presuponiendo que el fnejor
comportamiento productivo se debié a que el acido ascérbico reduce la excresion
d’e. giucocorticoides en condiciones de estres por parte de la corteza adrenal, por lo
que hay menor catabolismo de proteinas y pérdida de peso. Considerando esto
ltimo se podria argiiir que el pollo de engorda esta sujeto a un estres constante a
lo largo de su ciclo productivo, y el dar vitamina C en el alimento de los pollos los
volvio mas eficientes para utilizar el alimento obteniendose mejores conversiones

alimenticias.
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También se encontré que Ia dieta basal con la adicion extra de 75,000 Ul de
vitamina E por tonelada de alimento mejor6 la ganancia de peso (P=0.03} y la
conversion alimenticia (P=0.01). Lo que coincide en parte con Landeros (1983) quien
encontré que la suplementacién con 30,000 UI de vitamina E por tonelada de

alimento promovia ganancias de peso mayores que las de los pollos testigos.

Por otra parte en cuanto al empleo del piroxicam en el agua de bebida, este
no afecté el comportamiento productivo del pollo, datos que estan de acuerdo con

Lozada (1995).

b) Mortalidad: La mortalidad normal de 0 a 7 semanas en una granja en
produccion de pollo de engorda alcanza cifras del 4 al 5%, este porcentaje es mayor
en el Valle de México debido a la altura, por lo que en la préctica se limita el
consumo de alimento para-que la mortalidad total no pase del 10% (Arce, 1987). En
este estudio se ofreci¢ alimentacion ad lLibitum a pollos machos de una linea
genética especializada en produccién de carne, los indices de mortalidad general y
por S.A. se incrementan; lo cual fué favorable para la realizacion de éste

experimento.

Desde el punto de vista fisiopatologico para el S.A., se sabe que la hipoxia
causa una lipoperoxidacién que es la responsable de un dafio en el endotelio
vascular con la consecuente liberacién de agentes vasoconstrictores como los
leucotrienos (LT) y tromboxanos (Tx) que promueven un estado de hipertension
pulmonar {Das y Engelman; 1989; Bottje et al, 1994), ademas la hipoxia causa
acidosis metabolica lo que produce un aumento en la presion de la arteria
pulmonar (Wideman et _al., 1995a). La hiperténsién pulmonar promueve una
dilatacién cardiaca derecha y congestion pasiva derecha aumentando con esto la

presion hidrosttica venosa y se presenta edema (Paasch, 1995; Wideman et al.,
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1995b). Los suplementos de vitamina E y vitamina C en el alimento y la adicién de
piroxicam al agua de bebida, aunque disminutyeron los niveles de lipoperoxidacion
no lo hicieron con la mortalidad general y por S.A.; sin émbargo cabe sefialar que
estas variables se vieron afectadas por el elevado n mero de sacrificios realizados
para las determinaciones de laboratorio que no permitieron el desarrollo del
problema metabodlico en pollos que potencialmente lo podrian presentar. De
cualquier modo, se pudo apreciar que los efectos de la inclusion de las vitaminas E
y C durante todas las semanas y el efecto en la primer semana de la inclusién del
piroxicam son evitar la creacion de R.L., teniendo diferentes niveles de accion para
evitar su generacion, siendo que el piroxicam inhibe la ciclooxigenasa y por lo
tanto la produccion de PG y TX, disminuyendo la migracion de neutrofilos y la
generacion de RL., mientras que las vitaminas E y C actuan ligando R.L.
convirtiéndose ellas en radicales poco activos. Para el global de la mortalidad de 0
a 7 semanas, se aprecié una disminucion numérica de la mortalidad general y por
S.A. en los tratamientos a los que se les adicion6 piroxicam tal como fue observada
con anterioridad por Lozada (1995) en un estudio previo. Cabe mencionar que la
mayor mortalidad general y por S.A. se encontraron entre la quinta y sexta semanas
de edad de las aves, lo que coinéide con fos mayores niveles de TBARS por mg de

proteina de corazon y por lo tanto con los mayores niveles de lipoperoxidacion.
2.- Fase de laboratorio:

En investigaciones realizadas por varios autores (Enkvetchakul et al. (1993),
Bottje et al. (1994), Serret (1994), Lozada (1995) y Diaz et al. (1995)), han propuesto

un estado de lipoperoxidacién en potlos con S.A..

Serret (1994) al estudiar corazén e higado.de pollos con S.A. y Lozada (1995)

al analizar higados de pollos con S.A. encontraron que los niveles de nanomoles de
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TBARS por mg de proteina en pollos con S.A. eran superiores en los polios que
presentaban éste padecimiento. Mientras que Enkvetchakul et al. (1993) y Bottje et
al. (1994) sefialan que los niveles de antioxidantes tales como vitamina E y
glutation peroxidasa en pollos con S.A. estan disminuidos, ya que la
lipoperoxidacién agota los antioxidantes antes mencionados. En base a estas
investigaciones, se midieron en éste estudio los niveles de nanomoles de TBARS
por mg de protein.a bajo diferentes tratamientos antioxidantes en los que se pudo
apreciar Que no importando la dieta, los niveles son muy elevados en la primera
semaﬁa de vida empezando a descender hasta llegar a su nivel mas bajo a la cuarta
semana y subir nuevamente hacia la sexta semana para volver a disminuir en la

Jtima.

Lozada (1995) al estudiar la lipoperoxidacion en higado de pollos con y sin
S.A., utilizando la misma técnica de laboratorio usada en este experimento,
encontré la misma tendencia descrita anteriormente. Por lo que se puede presumir
que hay un estres oxidativo importante desde el nacimiento del pollo hasta Ia,
primer semana de vida, éste estres oxidativo puede deberse a un estado de
hipoxia-reoxigenacién en la nacedora o en la caseta por una mala combustién de
criadoras que promueven el ac mulo de COz, un cambio dréstico medio ambiental
pbr mal manejo de temperatura y ventilacion, en la que se acumulan sustancias
irritantes como puede ser el formol que se utiliza para desinfectar las casetas
(Paasch, 1995). Tambien se puede deber a una deficiencia de vitamina E por parte
del pollo en estres productivo tal como lo menciona Martinez (1992), que
promueva un aumento de RL. ocasionando una lipoperoxidacién. El estres
oxidativo se ve disminuido a partir de la segunda semana lo que sugiere una
participacion directa de antioxidantes enzimaticos y no enzimaticos que
disminuyen los niveles de TBARS, alcanzando sus niveles mas bajos en la cuarta.

cemana de vida, momento en el cual el ave empieza a consumir gran cantidad de
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alimento y a desarrollar su crecimiento més espectacular generando una hipoxia
tisular debido a que la capacidad pulmonar del ave es insuficiente para la
metabolizacién de los nutrientes (Wideman y Bottje, 1993; Pro, 1994) y el
consecuente desarrolio de R.L., lipoperoxidacion y S.A.; y por lo tanto un
incremento paulatino de los niveles de nanomoles de TBARS por mg de proteina

hasta la sexta semana de vida.

No hubo interaccién entre el factor dieta x el factor piroxicam en ninguna de
las semanas. En la primer semana de vida se encontré un efecto significativo
(P<0.02) a favor del uso del piroxicam contra el no usarlo, presentando niveles mas
bajos de TBARS; por lo que se puede suponer que el AINE esta evitando un
proceso inflamatorio que genera R.L. y lipoperoxidacién en ésta semana. Charles
(1983) y Maxwell et ai. (1986) han informadd de celulas inflamatorias en corazones
de pollos con S.A.. Sin embargo en semanas posteriores no se tuvo efecto a la

adicién del piroxicam.

El empleo de la adicion extra de 75,000 Ul de vitamina E por tonelada de
alimento a la dieta basal produjo niveles bajos de nanomoles de TBARS por mg de
proteina de corazon durante todas las semanas, manifestando significancia
(P<0.05) durante la primera, tercera, cuarta, quinta y sexta semanas. Mientras que
" los efectos de la vitamina C en los niveles de TBARS, dieron como resultado que

estos fueran menores a los nanomoles de TBARS del testigo en todas las semanas
excepto en la segunda. Esta informacién indica que los niveles de oxidacién son
-menores al adiéionar la vitamina E y la vitamina C con lo que se demuestra su

papel antioxidante; tal como lo mencionan Landeros (1983) y Deby (1990).
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Conclusiones

De los resultados obtenidos bajo las condiciones experimentales usadas se

puede concluir que:

1.- La suplementacién de 400 ppm vitamina C o la adicion extra de 75,000 Ul de
vitamina E por tonelada de alimento mejoran la conversién alimenticia de los

- pollos de engorda.

2.~ El piroxicam a dosis de 0.15 mg por kg de peso vivo por dia en el agua de

bebida no modificé el comportamiento productivo.

3.- Se encontré lipoperoxidacion celular en el corazon desde la primer semana de

vida del pollo, la cual disminuye a la cuarta semana para después incrementarse.
4.- ¥l piroxicam disminuyé la lipoperoxidacién solo en la primer semana de vida.

. 5.- La adici6n extra de 75,000 Ul de vitamina E por tonelada de alimento produjo
los niveles mas bajos de oxidacion, siguiendo el suplemento de 400 ppm de
vitamina C.

6.- En futuros estudios sera conveniente evaluar la adicién conjunta de las

vitaminas E y C con el piroxicam a fin de diluicidar si existe una reduccion

significativa en la mortalidad por S.A..
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