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RESUMEN 

RAMÍREZ fUENTES MA. GUADALUPE. Efecto del úcido lipoico en indicadores 
producti".os y del estrés oxidativo en el pollo de engorda (Comité tutorial: l'vlVZ rvJC 
Ernesto Avila González. Dr. Enrique Piña y MVZ MC Antonio Díaz Cruz). 

El objetivo de este estudio rue evaluar los efectos de la suplcmcntnckín del ácido 
lipoico (AL) en la dicta de pollos de engorda, criados a 2235 m.s.n.111. Un total de 1008 
pollitos mixtos de la linea (Ross x Ross) de un día de nacidos fueron alimentados. con una 
dicta a libre acceso. la energía en la etapa de inicio fue de 3100 kcal/kg El\1. y en la de 
finalización de 3200 kcal/kg EM. Distribuyéndose en 4 tratamientos. con 6 repeticiones. 
cada una de ellas con 42 pollitos. Los tratamientos fueron : TI -Dicta basal sin ~ícido 
lipoico en los 49 días. T2- dicta basal adicionada con AL de 1 - 21 días. T3- dicta basal con 
AL de 22 - 49 días y T4- dicta basal con AL de 1 -49 días. Se midieron indicadores 
productivos. mortalidad general y por síndrome ascítico (SA): .:n hígado del pollo la 
concentración de radicales 01-1· y cambios en el perfil clectro!Orético de la catalasa. por 
presencia del oxígeno singulete. En la etapa de iniciación no se encontraron diforencius (P> 
0.05) en los parámetros productivos entre los tratamientos. a excepción de la conversión 
alimenticia. la cual fue mejor para el T4 (P<0.05). En la etapa de.fi11ali=ació11 se encontró 
en la ganancia de peso que el T4 obtuvo el mejor peso (P<0.05) en comparación al 
control y en conversión alimenticia lo tres tratamientos adicionados con AL presentaron la 
mejor conversión (P<0.05). En mortalidad por SA se encontró una disminución en el T4 
con relación al control. sin diferencia con el T2 y T3. En el amílisis de las 7 semanas. en 
ganancia de peso el T4 flle el mejor (P<0.05) con respecto al control y similar al T2 y T3 y 
en la conversión alimenticia el T2 .T3,T4 presentaron diferencia (P<0.05) con respecto al 
control. La mortalidad general no presentó dilerencia (P>0.05), mas en mortalidad por SA 
se disminuyó en un 41.6% en el T4 respecto al control. En la determinación de radicales 
OHº • se encontró que el T4 presentó los niveles más bajos durante las 7 semanas con 
respecto al control y T3(P<0.05). El T2 se comportó igual que el T4 en la etapa de 
iniciación. aumentando los niveles en la etapa de finalización con respecto al T4 (P<0.05). 
El T3 fue similar al control en la etapa de iniciación (P> 0.05). siendo diferentes en la 
etapa de finalización (P<0.05). Por lo que respecta a la catalasa. su perfil elcctrofbrético no 
se modificó en ningún tratamiento. Se manifiesta nuevamente el poder antioxidante del AL 
en estudio in vivo con un aumento de energía y los beneficios en el pollo en relación a los 
parámetros productivos y la reducción en la mortalidad por SA. 

Palabras clave: Radicales libres. estrés oxidativo. ácido lipoico. antioxidant.:s. pollo 
de engorda , síndrome ascítico. 
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SUMMARY 

RAMÍREZ FUENTES MA. GUADALUPE. Effect of lipoic acid in productives 
parameters aml ofoxidative stress. Tutorial Commitee: MVZ MC Ernesto Ávila Gonzñlcz. 
Dr Enrique Piiia y MVZ MC Antonio Díaz Cruz.) 

The objectivc ofthis study was to cvaluate the addition ofc;t lipoic acid (LA) ,40 ppm in 
diets ofbroilers raised at 2253 m above sea level. A total of 1008 un sexed chicks of" one 
day age (Ross x Ross). were fcd ad /ihi111111 • with 3100 EM kcal/kg in starting and 3200 
EM kcal/kg in the linishing pcriod. The clesign were 4 treatments. with 6 replicates each 
onc with 42 birds. Thc trcatments wcre: TI control dict without LA. T2 control diet plus 
LA or 1 21 clays. T3 control dict plus LA of22 -49 days and T4 control clict plus LA of 1 
-49 days ofage. Procluctives parametcrs. total mortality, ascitcs mortality. radicals 01-1· 
ancl clectrophoretic mobility or catalase were measurc. In the sturting period thcre were no 
di ffercnccs (P> 0.05) on performance. cxcept in leed convcrsion that was bctter (P<0.05) in 
T4. In finishing pcriod. bcst results(P<0.05) on wcight gain werc in T4 in relation to TI, 
but similar to T2 ancl T3. Fced conversion was better (P<0.05) for T2, T3 and T4.General 
mortality was similar among treatments (P> 0.05), but in ascitcs mo11ality there was a 
reduction (P<0.05) of 41.6% in comparison a TI There was a decrease {P<0.05) in radicals 
OH+ in the T4 during the seven weeks similar to T2 in starter pcriod. The treatment 3 was 

similar to the control. but with decrease in the radica Is 01-( in the finisher period (P<0.05). 
Changes of electrophoretic mobi lit y of ca talase were not observed in livt!r samples. This 
study showed the antioxidant effect or LA in tissues and the beneficia! effect in broiler 
performance and reduction on ascites mortality. 

Keywords: Free Radicals, Liver lipoperoxidation, Lipoic acid, Antioxidants, Broilers, 
Ascitic Syndrome. 
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INTRODUCCIÓN 

SITUACIÓN ACTUAL DEL POLLO DE ENGORDA 

La ii1.dlistria uvícola en todo el mundo ha tenido un desarrollo i111pnrta11te en las 

últimas 5 dccüclas debido a la gran aceptación en el tímbito mundial de la carne de ave y 

l~~e~'º por~¡ C(;n~umido;:. La producción mundial de la carne de poi lo de 1994 a 200 l. tuvo 

un crecimiento riromedio anual de 5.3%. Este continuo ir1crcmcnto se ha dado por las 

características que ostenta. la carne de pollo. como son las de proporcionar una proteína de 

buena calidad. c~n. un contenido calórico bajo. un .co~to acc.csible para la mayoría de la 

población. . facilidad d~ impot:tar y exportar ademtís di! estar libres de impedimentos 

religiosos. 1 

M¿xic~ e~ el sexto país productorde huevo y el cuarto productor mundial de pollo. 

Con una producción de mtís de 4 millones de toneladas de alimellto al año. Existen 

diversas' ~misas que favorecen el consumo de carné .d~"liollo en.nuestro país. entre las 
- . . .. . ' . 

principales están: confianza en la calidad de los p;·oductos. frescura. tendencia de consumo 

hacia carn~s con bajo contenid~1 de g1;nsa )• cri1; tm t~n,¡6;66~tl1: 1f .. . -· - ·-- -·· -.... _. ·-. -; .. ; 

.'»~ " -·:.-- ~:· :;t./·: ' :\,. -

La avicultura en México cii los últÚ11o~c:;'~i~~~l~~f¡,;:1-ii~i11ado en el Producto Interno 
: . ' ... •' ' - . ' .· .. ' . -·· '··-· ~-- " - ---- - .. , ' . 

Bruto (PIB) en el sector agropecuario cÓ11.lilt;(¡;~;-e;11~11ió'ii;1~1úl del 5.2%. El sector avícola 
. · . ·_. ·· '··:.-.:.-- -·>"··: -~_/:-·-r~--:<:·-:_·-~:·:~·:~·i.~. :~ :"," .. ::-_ :- ~: . ·'. 

participa alrededor con un 60% déla.pí:o'ci'uf~il.;1i'1J~~·u;~ia: ~I 29% lo aporta el pollo. 30'J-'é, 

el huevo y 0.2% el pavo. Láavict1Íw;'üée~~·~1.é}i2°p_ll¿gÓen 2002 a producir 2. 261 millones 

de toneladas de carne de pollo:. En el·ri~o.'.2~01; el c~nstímo per c::ipita de pollo fue de 20.06 

kg, para el 2002 se espe1'a qu~ llegúc ~:'.~fo9 ·i.::_g: iJOr habitante. lo que representa un 

incremento de 3.5%; 1 · ·." ·, · 
:·.'< .··. './ ;_~. :·:-i'..:-~-':¿Ji'.:{:\. -

- ·:·~· ;_ :)·:-:: '"'. :·~-" .. -, ···- ·, . 
'._ ... ' :._·'.; ·:-->··:.':::-><-;:·: .. ·'_::··:>,_:_ '-.. ·_. '. 

El incremento C'n lá prpdul:~·ióiide poi lo ha rélorzado las investigaciones en el úrea 
: ' ·. º"' .. ,._ ·.~ .\.. r· .. ... ·.'.-:. -~·> '.· . .-·· ' ... : -.• -. 

de nutrición, sanidád ~·g~í1.~ii~;1 ~n lás · 1r!1eas de aves para mejor:ir la prod11ctividnd. A 
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su vez el productor se ha \'isto en la necesidud de someter al pollo de engorda a un nwncjo 

zootécnico nuís intenso con cl:lin de sacarlo mús nípido al mercado. 

La exigencia con1crcial'tm la> producción del pollo de engorda, en la actualidad cstú 

enfocada hacia una nuí:\:ima ganancia de peso corporal. En los últimos 30 años el potencial 

de crecimiento de los pollos de engorda se ha manifestado con una ganancia de 25 a 45 

gramos diarios. con un notable crecimiento en la primera semana; donde un pollo mucho es 

capaz de incrementar su peso corporal en un 300%, y al usar dictas especiales llegar a un 

incremento de 400%: esto es extraordinario comparándolo con ofras especies domésticas. 

Si bien el crecimiento en las siguientes semanas es un poco diferente, el pollo llega a pesar 
. . .,. 

70 veces su peso inicial .en 49 días. el pollo de engorda actual es mucho más pesado en 

comparación a un poÍlo dé 16s añ6s 70' (Cu.adrci 1 ) .. Esta ganancia de peso en periodos de 

tiempo tan cortos. Ü1e~Lnl éxiio·d< Iris i¡ivestig~ciones .. e1{ el án:a de 1.a.mitrición y la 

genética don~J~·se'b~1scó'un i;·11.+~n1~nÍ~ de pe~~ eJl eJ 1;,enor tiempo de( ave.:!.J 

• Los parán1etrÓs p\·6dtlEti'vos'haí1 idc{i1Ícreme1ítáiidose (Cuadro 1) y aunque se espera 

seguir mejórá1~do)o~::~1.·~~Í'16' d~ .~~¿~:~da'.~1. a~arecer esta llegando a su limite fisiológico; 

aun más la ir1ten'sa seleccíóii~~·~étié:a ;p'itra.1n~jorar estos parámetros productivos, así como 

las condicioi1~s~6.;i~ú~1\~'.Í¿/~p~~1B\e1ii~f~~·l~a provocado en estos animales el evidenciar 
- " ' . ' · .... , ~· ... - " ,.·.· .. : :.· ... i . •. -", . . . . 

Diversos :in\;estigadores haí1 hecho hincapié sobre la relación e11tre el continuo 

incremento en los niveles de producción promovido por los programas ,zootécnicos y la 

aparición de cambios patológicos en las aves. Nuínerosas enfern1eda_des está1~ relacionadas 

a cambios no deseables en el metabolismo. los cuales ~e han'in~re1~~·entado, a;,,enazando la 

salud y el bienestar de los animales de granja. Tales 'trasi~rnos~se poddan explicar como 

una incapacidad anutómolisiológica en el caso del av~ par~· ~dapt~t;se a una sobrecarga de 

estrés. ni cual es sometido para su explotación . .¡ 
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Ejemplo de estos trastornos son: Síndrome Ascítico (SA ). Síndrome de 1' lucnc 

Slibita y Problemas Locomotores entre otros. En unn encuesta realizada en 29 países de los 

6 continentes. la incidencia mundial de mortalidad ocasionada por el SA en el pllllo de 

engorda para el año de 1999 fue de · 3.8%. rebasando las pérdidas en producción unual di.: 

mil millones de dólnrcs.5 En México durante 1997, se produjeron eercn de 1.8 millones de 

pollos de engorda, de los cuales se estima que el 70 %, seubicaron en zonns dandi.: ..:1 S/\ 

representó el 3% de la mortalidad en. grállja, ocasionando una perdida económica 

aproximadamente de 14.7 millones de dólares, que la convierte en uno de losprincipales 

problemas en In AviculturaNaciorinl.6 

como 

La aplicación de alguims 1í1edidas pall~LG~s 'p~ra prc\icni;: la preseri;acIÓn d~I SA. 

es la restricción al imeniicia,. que . er~ ~'ene;al. prov~ca''uría r~clt;c~ión;.dc ·¡ ÜO a 150 

gramos en la ganancia de peso; y él alarga1;1iénto en los ·díás d~ ~ido .las parvadas. 

ocasiona pérdidas para el productor.7•8 . 

Cuadro l. Avances en el mejoramiento genético del pollo de· engorda c11 los Estados 

Unidos así como proyección futura para el áño 2000.2 

Año Peso {g) 

1943 1360 

1963 1590 

1983 1930 

1993 2040 

Proyección 2270 

para el 2000 

Rcddy-

Edad (días) Ganancia diaria 

84 

67 

5 

·Conversión Viabilidad 

alin1e111icia % 

90.0 

94.3 

95.5 

95.7 
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ALTERACIONES METABOLICAS 

El Síndrome ascítico es el resultado ele la presión de selección que han ejercido los 

genetistns para obtener más carne en menos tiempo., origimmdo un desequilibrio entre las 

necesidades para el crecimiento de tejidos y la capacidad de los sistemas respinnorio y 

cardiovascular para cubrir las dernandas,del organismo. Esta patología es caracterizada por 

presentar: hidropericardio; cardiome-gali~: hipertrolia cardiaca derecha, congestión crónica 

pasiva generalizada. au~enfo ciri la presión hidrostática 

hipertensión pul111on~1;;, h~ido ~01~ baja gravedad específica. 

venosa, edema pulmonar. 
9 En la presentación del SA 

los signos plleden esta'r'.'r~lac:ion~dos con un consumo y transporte deficiente ele oxigenó 

(01 ). en respuesta' a:~1lm insuficiencia cardiopulmonar. aunado a los factores ambientales 

que pueden predisponer su presentación.'º 

Durante la fase de crecimiento. los tejidos del cuerpo se pueden diferenciar con 

respecto a las necesidades de energía. en aquellos órgano~ qu6 d~m~rtdan urian1ay~r aporte 

de esta (músculos. plumaje) y los que se encargan de prove6~ elr~qi.íerirí1ic'i'~t~ de energía 
. ' ,, .. ·,·., ...... ,;, ... -·_.:::· ... -·.: ... :..: "-~.., ·/ .. _>;·~,,\~,~:;·\;~:;,:;~':·<:::' .. :/<> .. ·. , ' 

(aparato digestivo, hígado.y pulmones), Ambos tejidos se ca~~ctcrtzap porsualta demanda 

:,:,~~:,·::~:::,: "::~;,,~;c;~,~::~~Jr:~J~1itti;~j:~~~l~'~?~'.~;'"'r~ entre e"º' 

'"'e~.,,,~: ;:;::::~f;~;;~~~~~f ·~~~~ltf ~~~;1~Y,~~~~;:¡~:~:'.t:~~:;:~z::·~::; 
rojas silvestres. - u;~ ~;~Jesti!~~d~-¡iii~ ~hllli1a's--d~1{1éstic~s,y lír~~~~ ~ctu~les de pollos. En los 

·. . .:.,· •.. " ··.' >_,,-·,.,: -. -. .--, -··· - ·- !~ ._, \; • ·-·· - _.._ . . . - . . . 

cuales se encontró éon respcecto ci :estas úi-ia disminucióí1 del '20- 30% del volumen 

pulmonar en los pollos; tenic1ido - un aurilento de 28% en la barrera aerohemática tisular y 

por lo tanto una capacidad dé difusión de 02 de la barrera tisular aerohenuític,a inferior 

(25%) en el pollo de engorda con respecto al gallo silvestre. Al parecer el incremento de la 

masa muscular no ha sido directamente proporcional al incr:emento del aparato 

cardiopulmonar del ave. El pollo de engorda es la especie rmís susceptible a la hipoxia. por 

lo que la capacidad· cardiopulmonar puede estar runcionundo muy' cerca el~ sus limites 
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tisiológicos. ya que cualquier nlternción en la pmcd de los rnpilures a..!rcos y hcmútil:os 

hnri1 1mís dificil la difusión del oxigeno. 1 ~· 13 · 1 ~ 

Adcmils de estos aspectos anatomolisiológicos en la patología.del síndrome ascítk:o 

participan diversas etiologins qlíe estiln iiHerligadas' con aspectos genéticos. "· 15 

. . 1 ,;; 17 • I' . 19 d" . b" ., . 1 < • IX 19 Al . d nutnc1ona es. · toxico og1cos. con 1c1oncs am 1enta es y _e e. mane.10 . · ·. gunos e 

estos factores que pueden predisponer a una ·deficiencia respiratoria relacionados al 

manejo zootécnico y al medioambiente donde se desarrollaef ave son: 

Al nacimiento una inadecuada tensión de oxíge1m _en incubadoras y naccdoras. ~0 

Pollitos que provienen de reproductoras có11 Myc6pl~s1Íia o con malformaciones 

genéticas cardiacas. 19-~ 1 

Expuestos a fa inhalación de polvo y otrcis iri-ita.Í1tcs co1i10 formol. o en las casetas, 

sometidos a programas intensos d~ i Íiíi"f}iri~~l.~n;g criados a bajas temperaturas. ~2·23 

Casetas con mala ventilación y /oalta·d~~·~i~¿d_·p~blacional. 2i·23 

Dietas ricas en grasas poliinsatur~da~;}'''.fr;::'{:,·' 
Dictas en forma granulada o peletizada.:/;;:,·· '" 

Crianza en casetas en altitudes a·,:~ib~;8é't6!i';.i'SOOl1~:~.n.m.21 
• ' : .) ;,~:;;' ¿,' ••·:.,C.") ;:, -' ., 

¡ : . .' ; ~·:,1 ~·>,('i-i··:', ··'.·:~- .. -.. 
';,·,:'•'' ·''~::.·<:·:·~~ti~:·.:\ 

Las bajas temperaturas, el ccm,sl.11~10''.'de.ali,~11ento,_, l~s enfern1edades respiratorias y la 

demanda de 02 incrcme;,'t~11 el;·¡,,~'(h~Jli~l~i'b'.bas~i .. En 1;esum~n fa s1m1a de los factores 

::~e~~::,:,~~e1;";~0;~i~\~[:~ff l~$f~[~I::;%~=~~:5;.;:'.,; ?e•h;p~'C"';", eo"die;ó,, 
Ba_jo'•esta·'¡k¿~ci·~::,, ·~n-ib.,d: 1: disponlbilidad d_e >02 esta limitada. se pueden 

activar a 11i~él tis~ila1;_ fris~nzi111as fosrc:ilipas~s A yC erlca1:gadás de fa producción de 

mediadores qufmicos de la inflamación. como prostaglandinns;: tromboxanos y leucotrienos 
. ·,- ':··:. "' .· .. ,":-·, - ,._ ' 

a partir del ácido araquidónico. Dichos mediadores atraen.células blancas. principalmente 

neutrófilos. las cuales son liberadoras de rmÍical~s lib;·cs _(RL)~ moléculas purcialmente 

tóxicas para la célula. y que pueden ocasionar dáño celular. provocando la entidad 

patológica conocida como estrés oxidativo. ~~.~5 
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Rccienlcmcnlc diversos investigadores encontraron un cuadro de estrés oxiclativo 

en pollos de engorda con síndrome ascítico. Al' i·es¡-iecto Díaz et al. 2
'' reportaron un 

incremento signilicativo en los í1ivcles dé csustanciasd·cactivas al :ícido tiobarbitlirko 

(Tl3ARS por sus siglas en ingles). priricipalmer~le en lú s'cxta semana y disminución en los 

niveles de glutatión (GT) en la tcrccrn semana. obscr~1ablc en hígado. corazón y pulmón. 

con diagnóstico clínico y patológico de S.A .• en com¡)ai·ación con sus respectivos testigos 

(pollos clínicamente sanos). A su vez Villar el al. 27 administraron antioxidantes en la 

dieta del pollo ele engorda observando una disminución en los TBARS en pollos 

predispuestos a SA. 

De acuerdo a estas observaciones. el pollo de engorda desarrolla un cuadro de estrés 

oxidativo y el ~so de moléculas c'an actividad antioxidante. modilica parcialmente los 

valores de aigtl;1os indicadores del estado oxidati\;o enel qu~ se encuentra. el ave. similar a 

lo observado por varios investigadores.25·
26

·
28 
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ESTl~ltS OXIDATIVO 

Ln funcionalidad de los sistemns orgánicos. depende de la energía. Los organismos 

aeróbicos obtienen su energía de la Óxidación/ · en este proceso los electrones son 
. - ·.·., . - . - -

removidos de las moléculas y subsecuentemeillc·transterido~ .en una.cadena de reacciones 

a otras moléculas hasta que finalmente· los eYeéti:o11~~ .a.lcm1zan suúltimo aceptor: el 

oxígeno (02).
29 

Uno de los procesos enzirrniticos dependléiíte de" ·oxígeno más importuntc es la 

síntesis de adenosin trifosfhto (ATP) vía fosfbrila~iói1 oxida;iva. niol~cúlnque aporta la 

energía requerida para el organismo. Aprdxlmadamente el 80% de ~TI; qLi~.l.Í¡¡{iz;mos se 

forma en las mitocondrias en donde se consume entre el 85 y el 90o/~_ d~r'. oxfgeno. La 

fotosíntesis y la respiración forman un circuito continuo de oxidación:C!é1'aglla X reducción 

del 02. El oxígeno es una molécula con características paradójÍcas.:p{1es ~i'bidi1 ~~ ne~esario 
,; ~ .>: <:;;·:;·'.: :··:>, ·;o.~"':,!~t'.-~1-~:::-./~ .. ,;:_-/< 

para la vida, también puede ser precursor de enfcrmcdad.,A 111eriltdo,'cilf'estr~s oxidativo se 
;;.·,;~¡_", -~{:_< -~>-' 

origina de un inadecuado control por la -<~· 

:':". ; .~·:; ~,- ·>·:· .. ·;_¡,.:> ~:.:> 

En el metabolismo 'del este puede'. 

produciéndose 

atómico, el ozono y el oxígeno singulete )· las especies de'oxígeíÍo que;estái'1~p~frcialmente 

reducidas; esto es, el radical su peróxido (02·:; )~ ,er~ir~~i~?'_'~~'.)2!~~:~~~/~?J(~'iJ?;) y el 

radical hidroxilo (OH ") los cuales al parecer tambiéíí'·tic.ne11 uifpapel '. iinpi:fríante en 

procesos metabólicos.29 · • ''" ·> 2 
'.:·· ' ·• :; ;\ 

• - - .. :. '- -~ -; -. ><- • ' • '" 

:'::.·::;:': ·,:,;~: .·. 
Un radical libre es. una especie qÚíiÍ1.lc~ qúe. contie11e · i.íno 'º r'nás· electrones 

desapareados. ya sea por pé~dida por ga1Í~l1Citt cle ~Í_Íbs!L~1s es;ie6i~s cl~r'i~¿da~dcl oxígeno 

y que pueden causar daño a blomolécul;is · ~011 conocidas como· especies de oxígeno 

reactivas (ROS por sus siglas en inglé~) .. ~9 
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La presencia de-electrones desapareados-modilica In r.:-actividnd ·química· de· un 

:ítomo o de una 11101.!cu In:-', Ja hrn.:e_ ge'nernl111enten1ás rc:acti\i:1 q111: su corn.:spondicnt..: ··no 

radical... Los rndicale'si ÚiirJ~ ,i gi.!né1:ádds; por el-·-· .~~eí;ibolis;1~I.) :. ii'órmúl existen ..:n 

concentraciones bqjastic; ,-~ !Ó'-;-lin;~i~Tt17~ ~:tf1ió :vi:\jn111n1;;.l~jo~ de'i~,i sitic)s'c1i donde 

se forman, debido; ~t1~~t;~~-i~l·h·{ii1~d1:~3~\~~Ú;-.J~1~tn:·.2~ ..... <>' ~ - ~· _ _ . _ 
< ¿•:''' :,,<~,,,·, ~1,:} _,·~ :'-{:!~~~:~,,· ·~·-,~~-,·. ·' .. · .:/~~:~: ::'.· 

-·· ~_; -~~,:~~}: ~~; ~ ,; : :;_-~~:·~.;} :.-:,; ! ' • - • , . ,_ ' . : · •• ~- ' '•' -• .. _,·'._ -

c11a11do L:n~bt~i;a ,::út~~f~~;~~:::r~J~~~:t~~~o ::p~::· ::í:.:~:· ~ir~::~:J~:~-:c·'.~gd•. -~11~a-~:~ll::~:: 
sucede. inmediataméntese h6h',:Ja con ~I otro electrón 1 i?rc! Pl)riesri há~· dos csp•:ci..:s de 

oxígeno en singulete~·;1 /Ait'62 que .tiene Jos dos electrones. dcsapa;·e~dos. pero con giros 

opuestos y el E~ 1 o:i'·e1{~1 qt1~ es;os electrones se han aparcad;. Cl~n 22.4 y 37.5 J..:.cal 

respectivamer~t~ -~;·¡¡~ qu_e el estado basal d~I o~ígeno, S~ p¡·()duc'c11 en presencia de 

compuestos· lbtoc6Jorimétricos . Jos cuales pueden cá,ptar-·~n~rgía 1[;11linosa. estos son 

capaces d_e u:~nsf'eri~ su energía al oxíge11o y fbrm:ar,, 1,02.iÜn1l)ién '~~ tÚnna en Ja 

dismütación espontánea del oxígeno. de la descompósición del (1-I;o~ ;)~ ''rnnü1ién Jos 

Jipoperóxidos gellerndos por algunos rndicales._pÚe~e'~1 lib~1·a/1 02 :~9 ·'·. ". ' • ; ;·.~ 

El 10 2 es muy reactivo y es ~apai{de'. reaccionar con Ja 1~1tl)'p1:íd~'.:~~}¿0111puestos 
celulares. Si . bier1 e~teradicaJ. no se• tb11sicle1:á y,í1 ·radiC:ÚL r1orY1i'Qj'eíÍ~1>'clectrones 
desapareados. El 10 2 ,produddci füe'i'a de'.'Jns':~elulas reaccioria foncla;1i~ntdJ111e11te con las 

membranas .plasríilíticas: ·-·e1 ~'ií·<lci1;·éido·c:Í~1{i¡'o de''lás células reaccionn '.é611.•'eí''ADN. las 
' .~' ·_:,~.·i._·.::-~ .. :.- _-:._::':~·-.):~.,:~\:;;>~_-.. <_:·'..:\':~i(f-~-~/--·~::~>:::·.·:·_,:;._._:1·:'; __ ~-_,':/ .~' ';.-- .. --~ ~- -·.;_ ·~:,7·<..::~:~.:·.~;:-:<~l>'·.~--.-. 

proteínas y· 1os Jípidos;.·,otro_~}~º')lpt1esios cd u lares .. cerca dé donde se. prod ücé; ~<· ' 
- ~, ,,:, , ·" -,. , :!<~e:· · -·· '::~.;.-~::;. :X~-:~~-;::~:~~ 

El su¡)cróxic;~ (o;~:~·)'~;:~' radical libre, el cuaÍ ·se ~en~raf;~i1~11~¿CJ oxígeno 
' .·. -·· -/-'J 

acepta un eléétr6n el1 él 'ír_11iñ;c{Órbitnl. con. lo que_ tili __ elec\1'ó1'i · s~ ~11c[í~l~fr:l:c1csiipar..:ndo. 
Este proceso ocurre<~n.Íod~s l~~orga11is111os que res[liráí1~ ~¿~5:Úr{q 11~~u~A:n pm·te de Jos 

electrones que ,pn~:ul,~~l~;: ,;, e:icle1m.respi1;m'oria: ~aÍ~n"cl,c é'~t'n ;.»sol):,, t:iptÍ1;·ados por el 

oxígcno.3~ • Esto ocurre pri11cipal111entc a nivél de In s~1~1Í1~bitjuinb;Hl~ d~J ubiquinol y 

también del compl~jo 1 (NADH coenzima '- Qrcductasu). Laubiqul11onnpllcdeaceptar con 
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facilidad uno o dos electrones y cederlos al o:..:ígcno. Alrededor del 1% de oxígeno 

consumido en la respiración genera superóxido .~9 

Otro lugar donde se generan es el . transporte de electrones .. del · retículo 

endoplásmico y de la membrana nuclear .. en los citocromos 1145,¡. También puede ser 

producido por algunas ox id asas como la NA 1:)1-L bxidasÜ. de} la -~ii;;ti;;ri'>º~·i algunas 

peroxidasas inespecíficas. En la oxi.dación de lri ·11en1oglbbhía;'~sc -i1'a;.';cril~'ti)ad~~ que li1 
' . . . . . . ' . ' .. ~ - ,. '' .. ,._ ' . \ - -. ·._, . . ·. -.-

'. :· ... '. -. - - '::- .. , ~ )- -.'~·-';'•'- . .-_/::.·f--. ::-~á·,_·:·i 7;;: ':::.'":.'.<::.:,:::~.·~9·:~;; 
concentración del 02~.,. en la célula está en el intervalo de pico-a nariomolar.> · · 

·_ : -·; ·. "- ' ·.. . . . -· ,.,._: ~,_"./ -- ,:;;\;>..-~)>5.-:¡/.·i~~~,i~;·,~;;)&:;:·::_'._~c/;/~-'';~·::." 

Cont,.doinon~io l~¡q ~·.~ ''·P,':~'" '! ~,· -, 'E,J'~g!·~~~~i~t:i~i~;')~~i ~lgnno' 
enzimas como·· la._deshidrogenasri .del 6_-fbsfbgluco11at~;·,la(accinitrisa;y;'d.arfu.111~rasa entre 

~::;:: :si~~~:,;~:»¿~,;:;~~:~0·.,_0_._ •.•. 1_ 1_ 11~;i.¡._~.·-~f Yj_,_

1

r .. ·.:·_·_:_ •. ~:1~~~~~f :,:: :: 
':··· .:,;. ~ »::.·-~¿ 1~b~ '(':·-~~~\;. '' ;\·\, ·~ ~:::~:~j·:~ :;/<-:'''3: ).:. 

:~::~;~:i~~li~~f ;tli!tl~l~~J~{tj¡f ji~Jt~1i~I~J~;~I;~ 
di fundir a ti·avesdéJos compaí:iiilÍientos ce1Úliii·di?8/~jé.•,> ./ .··' ; •. .•. _•, 

. - - '· _··!.·.·-. .:2.·-· _/__;..~ . \·~:<,.~.» .-,..-,,-_·_.J;;,~~,,:~. '.,·-~·~.z,C 
··;·,, -'·. 

Puede ·fÓ~1~ull· riciu~to~~~éon ·'i:~;.1:J6¡\.i'dédi6~:·;¡¡¡~~Yf~'cjá¿'idbs y_ base~ 11i~i·ogcnadas. Su 
·, _,: ., ~·~- . ' ... _; :." - . 

toxicidad radica~il·~~es~'~u~dé~ 0f¿rí~at 1 Ó~ ;:·'friclical_hid°r6xil~. (OH'.f Los segu11dos se. 

producen en presencia de metales de lránsiclón con1~\!1 Fe2+ o el cu• (n::acción de- Fenton): 

Fe2+ + l-h02__. Fe3 + 01-1 · + 01-1 -
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Si bien estos metnbolitos están involucrados en procesos henélkos para el 

organismo. también se conoce que al haber una 111ayor producción de Especies de Oxígeno 

Reactivas (EOR), que llegan a sobrepasar a los antioxidantes para su translürnrnción o 

eliminación se produce un estado patológico conocido como estrés oxidativo. En el cual se 

rompe el equilibrio entre 1.os EOR y los sistemas de defensa del. organismo provocando 

. daiio a diversas moléculas orgánicas. 31 El estrés oxidativo no .es causado. solo por una 

reacción. es debido a una serie de reacciones que llevan una sec~1encias ·entre moléculas 

radicales y no radicales. Final111ente el estrés oxidaiivo plledé ·resultar en el daño a 

proteínas.DNA o lípidos. :!Q 

El proceso oxidati\lo más estudiado es'la~lip'd1)¿1'0.\ildaclóll. este proceso puede ser 
'· ' ~ . . ' . ' ; ' ·-. , . '•. . 

dividido en 4 eventos. la reacciÓnirli~·i;f;¿~í~siste'.ei~~Í~··~aÚda d~ unH+ de un ácido graso 

poliinsaturado en la 111embrm1ri.Jipí~.i~~?(iGiii\'d~·ltf1;-"iii·ci}i:~1 Íib~·e (RL) reacciona con un no 

radical. pueden formarse otros i-~JÍ¿~,~~·/í'ib1'.'cii;'P66Ai6 ·~~¿edC en . la peroxidación de los 

ácidos grasos poliinsaturados, end()1~d~··J~/~~·\i.1·i'~i.act?r;~,1rne\'e ,un átomo de hidrógeno de 

un metileno de la cadena de carbon6s ~;·~~~~1~;:111a'.ii~{r~dical de ácido, graso: éste. después de 

varios arreglos internos. reacci6na.~6';,·;gª¡¡~i1~'.'.·iri~1c~i11ai>y.produce un radical peroxil 

lipídico que a su vez sustrae ~ns~~~~n~~· 11W;~~~;{~·d.~;'6tr~~-1~~-~l~~ul~~ de ácido graso . .io 

Así se establece i.r;rn r~acció1?e11 caclcna·~~'to~at~IÍ~l~ri','<l6;~rinera que aunque el 

radical libre. iniciador produce sólo efCctos lo~ales )' lin1lt·~~·~s:;;;¡,~~c:li~t1l secundm·io y los 

productos de la degradación oxidativa. ocasionan la forn1a~i<?1í _ele 1·adic:~les libres con 

electos amplilicados a distancia del sitio donde se fonrió ~¡'J¡:i·Í~~e~)Acii~~l lib1·~.\ 
• ;- .. - '.• <·"' - . ; •. ,.,,., 

Subsecuentemente. en una cadena de reaccion~s,:ni~s)i;j1íásiípi_dÓs s~ derivan en 

radicales. Finalmente la cadena de reacciones pl1ede~· parri1:~d>~~;rii1CtÓ d6~ 1'rié:li¿~l~s forman 

un producto estable.-'º 

La tensión. oxidativa~e ha asoC:iaé:lo·coffdi~lOr~<~~e~nticladt:s· p;¡tol~gicas enhunrnnos. 

como el alcoholismo. la diabetes n1cili~u~, la rirtri.tÍ~ ;:~;in1~~r~ld~~ ;;~t~xicn~iÓnds~co;1 metales 
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pesados etc. y mús recientemente hay mayor mención a este proceso patológicn en ntras 
• ~ ::?5.:?(1 especies. 

; ,\ .: . 
Como se explicó anteriormente ~n el SA se presenta un cuadro ele estrés oxidativo. 

observúndose un incremento en los lipopcróxidos; y dismiimción de algunos amioxiclantcs . .. . . . 

en hígado. pulmón y corazón. conio .es el caso_ del glÚtatión totnL. Razón por la cual 

diversos investigadores se han avoéado en probar conio in ilL1ye .la suplemcntacicín de 

antioxidantes en la prevención del estrés oxidativo. V~llar et at.27• Arrieta et al. ·11 y Valle et 

al. 32 encontraron un incremento drástico de TBARS d:c i1iul semana a otra én hígado de 

pollo sin tratamiento alguno ~on un pico máximo e1~:1a.t~rccl·a semana; reportando una 

disminución en los niveles de TBARS en hígado (1 puln~óno c~razón dei pollo de engorda 

(aunque no de forma constante. durante el ciclo p';·~dLJCtivo) O favor de la adición extra en la 

dicta de vitamina E y C y del piroxicam. 
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ANTIOXIDANTES 

¡\ lo largo de su evolución el cuerpo humano.ha desarrollado mecanismos de 

defensa para disminuir la presencia de especies de oxígeno reactivas bajo la forma de 

enzimas y compuestos llamados antioxidantes; estas desempeñan una importante función 

para la prevención de numerosas patologías, incluyendo las cardiovasculares y cerebro 

vasculares. cierto tipo de tumores y numerosas afecciones relacionadas con el 

envejecimiento. Los antioxidantes son substancias que directamente o indirectamente 

protegen a las células contra los efCctos adversos de xenobíoticos, drogas y carcinogénicos~ 

Una característica importante del sistcmn de defensa antioxidante radica en la interacción 

de los antioxidantes con el sistema redox (oxidoreducción) y no redox, que act(ian en forma 

sinérgicn. Los mecanismos de defensa antioxidante están localizados tanto en el medio 

acuoso como en el lipídico. 30 

Diversos compuestos biologicos importantes han sido répcirtados por tener 
' ' ' 

funciones antioxidantes. Entre los antioxidantes liposolubles 'se encuenfran: la vitámina E,· 

ubiquinol o coenzina Q~l O, .vitamina Á, Béia carotenos , fitoestrÓ~enos y compÚetos 

hidrosolubles como la yit~ml11a e, m~latonirías, NADl~,; ader~Ó~ina: ·m~t6s; poHfenoles, 

flavo no id es, c isteí na; hoínol'. ist~í n~,:: ta~d n~,. m~ti ~ni 11~, ,'g(~.~~tió;n •· ~~rox.lda~~, suberÓx ido 

disn1utasa. catalasa,·t.ibied~~i;r~r~d.~~t~sa::•i~r~.·~t~(l~•·riiás.;~li •:":.: .. ~.·.~·~·· .•.. ·:~;y;;:······ .. :· .. ·,:,.·. 

lib•e•. ::::~;;,:" e:~1~m7Iii~r2;:e ·;~,:,:::~::::· ::";t~?JJ1~~}~~~~l~~~1:: ·. 
prevención de 1m;¿i1os ~~oc'éso~ patológicos. relacionadÓs ~on l~;~;:~ciJ~~iÓí~ <l'e ~~di~alcs 

- ' -. ¡ ' "V;,.~ f, " 

libres. Entre los más in1porta111es podremos hablar de: <·' 
._\','' 

SUPEROXIDO DISMUTASA (SOD). La enzima perte'n~ce a fa familia de las 

metnloenzimas. es la encargada de la dismutación del radical superóxido para convertirlo 

en peróxido de hidrogeno. Una cantidad baja de superóxido. es constantemente generada en 
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superóxido reduce al Fe 111 a Fe 11 y si se libera del medio donde se encuentra. éste puede 

reaccionar con el peróxido de hidrógeno y producir radicales hidroxilo. 30 

Cuatro clases .. de SOD han sido identificadas conteniendo SODCuZn, SODFc. 

SODMn . E11-Toshu11rnno~ -se han identificado tres formas de SOD: La citosolica , la 

mitocond_rial y fa; extra~elular. JÚ 

GLlJ1~ÁTIÓNéPEROXIOASA (GPX). Esta enzima es selenio- dependiente, ya 

que un resid~ío de selenio~cisiéína. c~cncial para la actividad de esta enzima. esta presente 

en el ~itio activo d~ la rilisr~~a: Esta enzima es el ejemplo más importante de este tipo de 

peróxidasas, catalizri .fa·r~ducción. de( 1~202 y de una variedad de hidroperóxidos, a 

expensas del glutritiÓnde ¡~(..;,~do que protege lascélulas contra el daño oxidativo. 29 

l-1202 +. 2GSH ~ GSSG +21-120 

ROOl-I +2GSH ____. ROH + GSSG + 1-hO 

Por lo menos se han encontrado 5 isoenzinuis de GPX ei1 mamíferos. En diferente 

proporción dependiendo de los diferentes tejid.9s:: 30 

. -- . ', •. ,·:-~ . :; ~ .- ~:~ . : . ._ . , . -

CATA LASA . Es unri e11zi1~a q~Íe e,stá':f~rmadade cúatro tetrám~ros idénticos, por 

lo tanto tiene cLratro grupos fcrriprotofJorfirirÍiccis.pC>r:moléeula. La catalasa .. es una de las 

más eficie1~tesc,~~~i1~1~s·<c6nocidris. ·E11 'ÜriiÍ11~le~.· 1~' 6rital~~~1y laglüÍ~iló11 peroxidas 

detoxi fican el ·.1-12Ó2. 31 . La cata lasa. reacciona con el 1-1:02 for;n~ando agua y Lína molécula de 

oxígeno, dom;ndo ~m H+ .- 29 

ca talas~ 
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VITAMINA C. Es un cofactor esencial en diversas hi<lroxilusas. agregando 

estabilidad a la triple hélice de colágeno. pero además es un antioxidante ya que actúa sobre 

los radicales libres . neutralizando especiescomo 'el l-b02 • el 02 y el ácido hipocloroso. y 

como regenerador de la vitamina E. En el_ cw·so de estas reacciones. la vitamina C se 

transforma en ácido dihidroascórbico,· el ctÍaL: puede .ser. reciclado nuevamente a ácido 

ascórbico por diversos mecanismo_s. entréeftos:la i,icciÓn del glutatión (GSl-I) que cs. de 

por si un antioxidante fundamental in~blu~raé:Í¿ eri la destrucción de hidroperóxidos. 30 

' ·"·.:/''.' ·."'-:·:··.<··' . . 

VITAMINA E. Compuestc; ~~~1~{1:11,:;tÍ~ne 3 carbonos asimétricos por lo que hay 

estereoisÓmeros . Las células incorp~ra~(~Ftdd61~;~¡'d~ l~s lipoprotefnas a las mernbranas 

plasmáticas. Como se sabe la vitar11irid'.E' ~s' el ·rí1~joi' protector · antioxidar1te dé la 

lipoperoxidación _de las _11~embra~~; )· ~I '.bie~· .l~p'oi~'dci .. ~sta .. vitami1m e::1~1enris~deo.1 · 
1111101/mg. de proteína de riiembr~lla '.y:· 1'~:-lipop~~o~~¡<labiór; de; •la_ m~n1~rrií1áÜp~~cf~ >ser 

generada aun ritmo de 1/5 nmol/~g de pin, la actividada1Úioxid~1fr·.::~J~di·.~~i.·~~-plicada 
por la habilidad de otros antioxidrintes que están invo.luc~rid_os --~;;:·'~§B~iJ'({~;:§¿i6í~.' no 

permitiendo la lipoperoxidación de dichas nicrnbranas. 30 · '·' ;,,•:.;·<· :z:~;:i·:;:;;,,_;;_-~;::-:-.-::: ·: · 
};:':.~/; :. ·¿.,,:,· .. ~·~·/;Y '~;/.\,\;_.: ·-·<·:.'" 

.• · .• -_-.?. }:;: t·r~·;'¿;'.,:-t-:i&;::.,\o;;_. ·.· 
CAROTENOIDES. El interés hacia los cároter1oidcs'se h'a;ií1éi'~i11er1tado; debido a 

que algunos de estos pigmentos, además de sef'p1·ovit~1;;í11iÚj~,~l~a1~·;de111(;~;t~;~ii8o ·•tener 

capacidad de protección contra el dai\o fotoxid;ti~Ó en i;jid<Js'd~');~,;n-~n~~ .. Debido á las 

dobles ligaduras coordinadas que tienen son cxceI~rlt~s d~sa'c~ivrid~1·es del · ,·02 · En los 
', - ' \ ' - •. ' . ·~- -· e ' 

organismos fotosintéticos sirven para absorberla luz)• pani de~activar el 102 q~e se genera 

en este proceso. En el hombre puede tener esa fun~iÓn pue~ en', {a ,piel·.· se disminuyen los 

niveles de carotenos con la exposición a la luz. Los c;;.oter1os también rea~cionan con los 

radicales peróxilo y el NO~ . generando un radical estable que puede ser reducido por el 

ascorbato. Algunos de los carotenoides utilizado~ como antioxidantes .son el J3-caroteno. 

licopeno y la cantaxantina entre otros. 33 
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ANTIO>;ID.-\NTES EN L.-\ ALll\IENTACIÓN DE AVES 

Se conocen diYcrsos antioxidantes pura prevenir la tensión oxidmiva, los cuales se 
. . -

lrnn utilizado en diversas i1iYcstigacioncs para determinar su eficiencia antioxidante en 

humanos y ratas. como son· las vitaminas; enzimas y drogas. En pollos el uso de 

antioxidantes csde rutina. ya sea para lapre~cnción del enranciamiento del alimento o para 

la prevenci61í de patologías donde se encuentra involucrado la lipopcroxidación. Como es 

el caso de degeneración del mllsculo, hemorragias del hígado en pollas productoras de 
. . 

huevo. Algunos de estos oxidantes utilizados son: vitamina .E. selenio y caroteno. ::?x.3 i.
33 

- '·· 
'• _·, 

13ottjc et al. ::s utilizaron vita11\im1 E en l:wéSprira disú1inuir algúnos indicad.ores del 

estrés oxidativo presei11es cn°c~I s!n4t:oí11ed~ hipe11éi1sión'pufiiíonn1''(1~f-lS)nómb1:ccon el 
" ~ '·' ,, .. _,, ' - .._ .. ~·. - . ' . ~ ··-" - , - ' - ' ... ·. , "' -~ ·- " .. ·,, '···'·º. . ' 

que también se describé al .SA'.·Y~·¡.;-ctohi1i{ré~iel1te sáfret/;'ticili~ii1i~tró''á~iaolipoié:O en 
.. - . -. . , - : -.' ·.~ "'(· ,-, '-~·-_;:;--: ·:·:· -;~ :·.j":'.·;~·-?-~~:t-·:·~ ,.,:;:,::;::1:;. ~..:·;.;:~->:·,,._ ~.:.~·\-'; ;:,:'{$'.:'. :,',~-- ,:~~;?;_'.;;, ~~::: ~;.:-?~7:::.i?·<~~~;-; :;~~-~?~~~!~;{ :;;;f.?'-:.~f :?~;:;·'.::>-:\~\ t --.:·,:.-~ ~'. '.'.: ... 

dictas para pollo de enuorda obse1'vando ui1a disiniiwcióí1 én'algünósiindic'adores del estrés 

º';'""º· ....... · - . 3r i~i ~I ::~~;~-!j~~1f ~f~~f~f lf 11~~r.~ 
El· ácido• l ip()ico ·~s~ una.· .n1oléculaque ha,1!1óstrado'se_reú11\e;xcel.ellte atr.npador de 

:·:~::~~:~ ~·1~:,~t~i~:.:f.r·;b:;·x::i~f,:~:1it;~i¡,¡;e::~1~~·,1~J~~!f~f~~;~}i~~t~~~~fa~ºE}:~;:~~~: 
singulete. supcrÓxido. radical.::s· peróxilo.~deniás d~ teil~/'ri2~l;¿¡~,,ciÚ~~diúés'obre. minerales 

de transición. y promuc,·c In regeneración de ou:os ~11~i6~Íd~1Ít~~ p6r I~ que se le da el 

nombre de nntioxidamc universal. :-s 
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ACIOO LIPOICO (AL) 

ll -úcido lipoico úcido dihidrolipoico 

Figura 1. Estructura molecular del a ácido lipoico 

También conocido como al fa lipoato, ácido thiotico, y ácido 1,2,- dithiolane-3 
, ' .. 

pentanoico, esta presente en células procariontes y eucariontes. Se conoce desde 1950 coí110 

un factor esencial en el metabolismo oxidativo, ;/se pt;rificÓ en 1951.36 El ácido lipoico 

(Figura 1) fue clasificado tentativa1úellt~ bon'lo\itrin1il1a después de su aislan1iento, pero 

posteriormente se cnco1~fró que ~;·a siiltétÍ~adoc11plantasy'ani1~íalcs: El áciaóJipoico (AL) 

esta formado por una cadena d'é 8 crii·b~1~b~: d~nt~11ie!;1d~mi urÚpo ¡l1iol. En forn1a libre es 

insoluble en agua .. y s61üb1e' ~1{sol~¿¡{~¡ org~i1i~i~ ~din: el· bencéí1c;.: ét~~ ~tíli~o · y 
metano!. 35 ·.· < •. . •• ·.. ~'.;•. :·:r /_ ... . ' . '.~ 

:·.·. -.. ·:.:i< . . ·-·:.~.': :,~'.\,_.>'.','.· - '--::~'}< •', .. 
-',·:;:· ·<·~,. :..::·-. --

El ácido lipoicCJ se el1cuc11tra ·u;1ido como una lipoan1b~ri a ia~:~l;O~~ínas en el 

residuo lisil,. actuando ·conio ÚJ~ CCJ(ac¡or en .varius· enzin1as del C~mpldcl-'';ci~I'~~ 2 .:.Oxo 

{1cido deshidrogenasas que están inv.oluc1;adas en la formación d~ ene1~gía.35 ;·AI unirse el 

grupo acil ytransferir de un complejo enzimático a otro, el ácido lipolco.cs reducido ácido 

dihidrolipoico (DHLA por sus siglas en inglés). el cual es subsecuentemente reoxigcnado 

por la lipoamina dcsdidrogenasa (Lip-DH) con la formación de NADH. Por lo que el ~íciclo 

lipoico y el DH LA actúan acoplados como acarreadores de ele.ctrones del sustrato a lu 

deshidrogenasa y al NAO+. Como lipoamina funciona· como un cofactor en diversos 
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-

procesos tFigura 2). En el complejo que curnlizu la dcscmboxilación oxidativa de piruv:no. 

a- cctoglutarato y ~adena-de ramificación de los cetoácidos. Los complejos enzimáticos 

que catnlizan estas reacciones cÓmpartcn estructuras similares.35 

Glucosa 
• Gluccllisis 

Piruvalo 

Citosol 
Piruvato ~S""rin;i . ~ 
~~ _ dc:sludratasa ~, 

~-.., col Seri11a 
NA[)/11/r • NH,· ~ 

u.-cetoglutarato/ , ... ..,.. Acelll-CoA 
p1ruvato , , .,... ~ (ilicina 

a.-cetoácidos alanma ,' Oxaloacctato Citrato 1 SBG 1 

Glut~mah.)I ,', ~ THF ~ \'AD. 

N D'~c ACR] ,' ( \ N'N'"MTHF .\'ADll• rr 
1 CCR~Anl / Ci_clo ele !VH/ + C01 

NADH+ff' co. ,' Krcbs 
· , , a-cetoglutarato 

Acil-CoAs .:.:::'. _ - .. Succi11il-~ 

NADff+II' 1 a-CCGD jNAD• 

Mitocondria 

Figura 2. Sitios de acción del acido lipoico c11 el metabolismo energético. CPD. complejo 

piruvato deshidrogcnasa: a-CCGD. complejo a-cetoglutarato deshidrogcnasn: CCRCAD. 

complejo cadena ramificada del a-cetoácido deshidrogenasa: SBG. sistema barredor de la 

glicina: CACR. c;x.cetoácidos de cadena ramificada: Tl-IF, tetrahidrofolato: N 5N 1ºMTl-IF. 

N 5N 10- metiien tctrahidofolato. 

01s110N1s1L..10Ao''&1~cxe:,,)ºL'Pº'cº 
··-··.:· 

El AL ,5~- '.~1i~~1eiltfo -~;, diversos alimentos. especialmente alimentos de origen 

animal y la 1:elu:clÓnde Al~ ~stú en función a la actividad metabólica del tejido. por lo que. 

19 TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



ha maynr m:tivi<lad mús alto d contenido de AL, por ejemplo el corazón de cerdo contiene 

<le 1. 1 - 1.6 mg/Kg. -mientras que el músculo del becerro contiene d~ 0.07- 0.15 mg/kg. 37 

En el prc:lcesri ~igcstivo la~ enzimas proteoliticas no rómpen ef'cctivmnente lu unión 

cntn.: el AL yia lisina'. Por lo Íanto se ha sugerido que el AL. se absorbe como lipoi 1 isina . 

El :icido lipoico~que~se consume es fücilmenteabsoi·bido en el intestino y transportado a 

variós tejido~ pri~;~ ~Ú caiabolismo y convertido en los tejidos en ácido dihidrolipoico en el 

mctabolisi~m ií11fríc~lular 35 

Dos dÚer~Í1tcs ;;1edios de transporte han sido reportados parn el AL; mediante un 

transpo~t~ coíi ~';:.~rrcaci~r en. concentraciones bajas y por difusión pasiva cuando las 

conccnt1:~ció1~~s:·so;l- al~ris: s~ 11a .demosti-ado que el ácido octanoico fue directamente 

prcclirscir d(!(aé:Td,o trí1ojto{6}hi~éta~6~nof. 8 .thioctanoatci, lo cual ··es posible como .un 

intcrmediÜrlt1\!11'Ia bÍqsínÍe~is del 'ácid°b lipoi~o .. La thiolacion puede estar 'ri ca1;gi:; de los 

residuos d~ ~i~~~Í;1a: ;. ~e r~portÓq¡1e sesi1H;li~aba e;1 unión a ~11a pro;eí11a:síi1 embargo no 

ha· sido posibl~. ccií1óc~r~o·1;~pl~ta111e11te la vía · m~tabólica para· la· biosíni~~i~ de· novo del 

ácido lipoic~.~s 

Las d()~is terapéuticas que se ha~ adminisfoido tanto en anin1al~~ como humanos 

exceden pormucho las del consumo por alin1eritos: '¿1ratris,~f h~1{aci~~ii~istrad~ dosis 

intravenosas d~ 1 O mg/kg. y en humanos de. 1ioo, m~/kg.', d1a~do. ~I e' ácido lipoico es 

oralmente administrado. es rápidamente •ab~oi·bidÓ.)•'tran~~órt~Bo a los tejidos y tomado 
,,. '·'.:O: .-. ' _._,_ '_,. --······ ' . ' 

por las células para ser reducido a ácido dihicl;:~lipoicÓ (ADHL) y libe~ndo fuera de las 

células. ;s 

tejidos obten idos de l111111a110s'sai.1os'::i l~s · cuál~s ~e. adm i11isfró 2,00;ó1g'.dc DL~i.x. ácido 

~~:~:~~ i:::~:·,~·,;·~:::n,::l 1~e~l~·1¡./1~~~~'.";1jd~~- 1:'i~sj;,i~!1!:t:~~-~t~~gi·~~ ·.~;.::ªd: ·. l'.::e~ ~~ ~:; 
.-;,-~~- ·,- -·~--·-- ,, •' •''_, -, ,,_-~· " --- , _ _;··-- ·-

ad 111 in i st rado. La vklamc.dÍa e1{'c't.plás1ria esde aproxi111acl~nic1lte de301i1in. - ·-·' ',. . _, .,, .... · ._. .. . ' 
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Como el ácido lipoico se encuentra unido a proteínas como una lipoamina en 5 

co111plejosmultienzi1iiáticos, Cjuese:enclleiitrnn-en la mitcícondria (Figura3), la forma libre 

del ácido lipoico no se ha det~ctado en forma natural. Sin embargo, después de una 

aplicación terupé~1ticri ,- el ácido'lipoico pli~de .ser e11eonirado en la circulación Por lo que 

es probable- que sus ~fcgtos 1.~r~péu,ticosse originan de In forma libre y no del complejo. 
35.38.39 e',·. • ;.·,~~:,:~;··:: 

·.' ,r··.~··- , "' 

El Ai.:/-~';1,~d(! ser reducido al <litio! DHLA, y se ha observado que In forma 

reducida contrib~1yemayor111ente a la actividad antioxidante del AL en vivo. Por lo que se 

han estudiado los níecanismo de reducción. Se ha encontrado que la reducción del ácido 

lipoi_co es especifica cie cada tejido ya sea en el citosol o en k1 mitocondria y 

aparentemente la actividad reductora está correlacionadn con las cuntidades relutivns y dt: 

las enzimas involucradas y tumbién con el contenido.·de niitocondrias. 40 

' ) . ·,. ~ :. 

La reducción. del AL se lleva a.,cabci;_por la lipoides11id1;6gC'1'1asa (LD) que sc 

encuentra en la mitocondria _ y_ I~ gliÍtatíon 'reductasri (GJ{) er1 ;ei:citosol; im~bas enzitiias u 

expensas del NAD¡:>H. 40·41 ,. '"' '· ;;:': '.~'; \ ¡. :: ¡;e} ". ' ; ')y 
. ,· /('¡,: ___ -_- __ --_ ! <_··,·.·.-_.>_·:-:, .. ·:_;_ .. :_ : ... ·~/ <:::'. ,, :'. ~:: .• '._>·_. "'.;'._}_·:_,_:'i:·:·~-~~-~-, •,\" 

- ;"-~~->-: -~--- [,.. : ··-·~; -,-.~- 1 ... < .: .. -. , • -- ·. ~.~;· . --: : .'> : .. 
-Recientemente, s~ IÍa 'e1ico'~ti-Üdo cf~1e_lfl' ~l~loi:bdb~Í/1~-:redlr~t~da .(fR)). u 1i¡í enzima 

citosólica que cataliza l~re'clud:ión .d~lfa'tl1ic>;·ed~xina oxida'dá deÍJ~ndie;1Íc• de_·.NADH. 

reduce eficientemente al AL 42 En l1íg~d~ p~r~~e ~LI~ la r~~luc,ciÓ11 del liporitoc~t:i·u-cargo 
'., ' ·'·· ' .. · •' .· ··. ,' . ' .. ' ·. ·,, 

de la glutation reductasa. En coí1tráste en el corazól1 la reducbión e~ta casi _coÍ11jJletámentc 

a cargo del la dihidrolipoamin redu~tasa._41 En la Figura 3 se reseña la forma en que el 

ácido lipoico es reducido. 
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R-(ct} Acido Lipoico 
(LA) 

Dl-ILA 

S - Acido Lipoko --

t\,len1brana Plas1natica 

citosol 

(R) LA 

LD,TR. GR 

DllLA 

LD,TR t GR 

(S) L,\ 

l\lembrana 
mitocondrial 

n1itocondria 

LA 

tt 
DllLA 

Unión u Proteínas 
con10 cofoctor 

--...,lla• Vía principal 

---•• Vin secundária·· 

Figura 3 Vías enzimáticas involucradas en la reducción ácido lipoico. LA ácido lipoico: 
DHLA ácido dihidrolipoico; LD lipoideshidrogenasa; TR thioredoxir.a reductasa; 
GR glutation reductasa. 

QUELAClÓN DE METALES 

El AL puede proveer actividad antioxidante debido a la quelación del fierro. Esta 

conclusión esta basada en. resutlados que probaron la actividad del AL en un medio 

conteniendo desoxiribosa y fl~rro,· en ausencia de AL se inducía la degradación de 

desoxiribosa al adicionar el F.e. con.Ia consigui~nte produccióri el~ OH +: En presencia de 

AL se encontró que este reni;vía lad~~ci.~lr~lbosa.'del c~n1pl~jo'deso:drib~sa -'-Fe. 43 
· 

,,.,-.'«': .• > .. c.:.;;\';~:·>'·,.,,!.'•;:'._ ·.·:; ··<-.·:>·' ~·(_:_,·,-::~.,--';;> 

~~ 'º' ~~"'" ,~·º' ''1~·.~?Ii~1: f ~.\·~~~~.·~l~;g.~~ií~~?i~t\á:~! ~''·n~t . .'?"J~'ei0' 
con Mn- , Cu- , . Zn-. /Cd:, , ,y,·Pb-;.)': :Más·: no: coriiel .Fe~ . .,;,·:0 Asi · ii1isrrio .laforma<reduéida 

: : -~~ ·. <----.': ., ~~--:\~ ~ : . ::·; ~-~-- :<:' ;,· -~~~::::.:~::?;~~'.:>f:~;-.;i.<~« ~~~}::::;~~~;~;.;.\:~:~~'..:-.: ... ;.(::.~:-;·.: .. ,-;<>::;. :'.~;.:<~<-~.:~-:;\;;~~;-:'.;/_:.:-;: .. :.:;: ·:: ::.':.::. ---
puede quelar al Co~. ,;Ni~: ;.:Cu~.;Zn-:-,c·;~P,b:;;·:;Hg~,¿.•::resuhando,eri,'.uí1c-complejo;'·soluble en 

·-.. ___ : : -- ,>;:: _,_ ·:~·~,~-;: :!,:)~( ;-,~ :·~, :\:_:_"·:::<~;~r~: .~-.::;::~~,~;~)\.-d-·'.Z;,-.;.;~::::;~~;~-;~~~{r~)-~:t~f.5\:-~~;:::º~-,~;::- ~~-F~'.:'.~.~).\::>~,,~;~·.·:··:·)-';"~:,'.·:/~~·,,.;f ~ ,- ·/ < .'''"' 
agua. Evidencias muesti-an· qúelaforína rédúéidaDHLAforrrm cofriíJlejos iriás .. esiitblés con 

el Fe3+ qúe con el F2~.44 
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En intoxicaciones por metales pesaaos; la fornia libre 'del AL y sus metabolitos son 

capaces de atrapar los metales en la circulación,de tal formaque previer1e el daño causado 

por el metal. En la polineüropatia_dial:>ética ·el ácido Úpoico -libre pllede entrar al. tejido 

nervioso y prevenir el dai'Ío oxidativo re1a6io~-ado CO~· la gl~cos~; En v'ivo hay.indicáéiones 

de la actividad antioxidante a tr~vés de Ja qll~lación de llle~ales; en'. ratas eI AL previno la 

lipoperoxidacion inducida por(~cl2~en cerebro, corazón y testículos. 30
-

CAPACIDAD DEL AL COMO ATRAPADORDE RADICALES LIB_RES 

Matsugci ét al. .45 confirmaron la f~tnción de ba1~redcir de radicales _hidroxilo por el 

DHAL, .el cual )i-una concer1fradórÍ .de 0.5 ~M:éH11linócompletmríente ·1os radicales 
- . ; .- . . e - - . - '" .. . . .- • ; . , " ., . ~ . - - - •. ' -•• ':..; ": "'. ,, ..• ·.¡ . ., -.. . . ' , . . . . -. -' ·. 

hidroxilo producto de dimetil •. pirolino·oxidadó,DMPÓ, rnediélos por resonancia del Spin 

;~::~~t:c:::=:~=:~~~c:Ei~~,~1.~n~f l~!~iF(1~~f ¿¡,,{t:~: :010:~~:6 '~::'~,: 
··)~\·-·: :". -. :L,,::,_:' ··:·>',<.--

Como barredor del oxígeno i'si~gúí~f~;-/5e :probó en un medio con solvcntl!s 

orgánicos demostrando su efectividad;;en<1;1:;~~i'¿rli~~énto realizado por autoxidación del 

Rubreno, o por .oxidación del metile110.~6 _.i51~ri~1~bléi{ se observó que el ;;ícido lipoico 

disminuye láproducción de oxidonítri¿() ~n;~~6ról'agos, con dil'crcntcs dosis, mostrando 

signitica~cíacón unadosis de 200 µM.{4f, _ 

~nH~:s~~~f ~i~;;,111~~i~t~~~W~i!li~l~~~~iil~il[~l:t~~:: 
vrtamrnas C_ y(:.; _como_,tambren;en·'Ja _acuyrdad·dc algunas c11z1mas..in1to_condrralcs_coino _Ju 

'"", - _:_-._:·_---_,,-'·, .. :- :· ".~~·-'-'":·.'.¡_,,·:· _.''''..'·_~?::_~-'...·.- .. ~--- ._ ..... -:"''"::'''/·',·.,·::.:'' -.. ·· __ ,_".''"."'\•··,-
isocitr~to · desh idrogénasa, ,·al r~ :céta'gl-~1th~at~ cici~iiidrcigbl1ilsa,r;~J~1Ir;~.~o .; d~sh i cJ ,:ogcnusa, 

·. : ~ -
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NADH deshidrogenasa y citrocromo oxidasa, por lo que se presume pueden disminuir el 

riesgo de daño oxidativo ocurrido por la ecfod.48 

Williams et al.49 adniinistraro1i .. ácido• lipoieo ~on1o .aÍHioxidante ·'en caballos 

maduros castrados. Los resultad¡,s n16sfr~;ronquci 1 () mg/Kg', 1:edL1~ie;.(l~, . mo·d~radamei1te 
el estrés oxidativo. En todos estas pn;ebas fue li111;osible cletei-minni·cespecífica111ente los 

mecanismos de In actividad antioxidante est6 es , 'Ú fue por quelación de Í11etnles.'como 

barredor. de ROS, como regenerador de antioxidante~ endógenos, o reparadÓrdel daño 

oxidativo. 

INTERACCIONES CON OTROS. ANTIOXIDA.NTES 

Los atrapaÚ~·¡.~s d~ ROS espccinln~~nte de radicales. son eficientes solo ~uando la 

forma rela\¡,i~1'.óént~ estable de.I producto oxidativo puede ser fácilment.c regenerado o 

degradÜd¿ ~ irajés de un·· co~j untcí de reacciones cooperativas; ·C16'nde los el i ferentcs 

nntioxida~te·~<;interaclúan unós l:on otros: Por ejemplo: El glutatiÓn 'y'Ia .~itamina ·c. son 

moléculas endógenas que toman parte en la regeneración de antio~idd.1Ít~ oxidados, después 

de que la vitamina e ~trapa el radical esta se transforma en unradictl1\ísco1:bilo, el cuul es 

regen~rado por otros antioxidantes, interviniendo el GSH. )'. él· NADH para su 

restableci 111iento.30 ·. 

La vit?~ina .E es él principal antioxidante en las membranas biológicas y si bien se 

encuentrá .. e~~.baJa:, pÍ·op6l·ción molar en· comparación a lu producción de radicales 
• .- -; •• -¡ .··.,. "-:._ ··" - .... 

1ip6peroxllo~;\'¿ ·pc;~f~~a~tioxida1Íte se puede explicar gracius ni " reciclaje" del cual es .. · .· -.~;. '_ ... '"~' . '; -.. · ':·, 

objeto por p~l'te de ()1~()5 a~tioxidantes (Figura 4)?9
• 

30 

'~· . 

En dl~e~scis ~studibs realizados con el AL, se observó que después de la 

regenefa¿ióll·d~I DHLA, esté es 

GSH y vit; C. 30 

capaz de contribuir a la regeneración no enzimatica del 
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Xu et al. 50 estudiaron la regeneración de vitamina.e en mitocondria de hígado de 

rata, obser:vando.qúe elí presencia de NADH y córi fa adición de AL , se mostró un 

incremento en.· lo~ niv~les de vitamina C. Se ha observado que al· combinar DHAL mas 

glutátió~()~jd.~d~;·J~}.·,Wr.6~e1~ía ta· tipoperoxidación pbi· el. ~upuesto.reciC:lamiento de la 

vitamina E;.T~rrihféri'~é ;demostró que el ácido lipoico causa un aumento .intracelular del 

glutatiÓn.~~~~~f~~;·~>;;" ;;.• 
.-,_.,~:·:.:t-·· 

S~<h¡)¡~ cli~Jii~do diferentes experimentos pm·a obseí'.var los erect~s del' AL como 

regene~ador·d~ ai1tit:lxidantés in vivo. En . cerdos de gitin~á , se o,bservó que sepre~enían los 

síntornas' de escorbuto, en animates deficientes en vitan~iri~ e, can ta aC!mi;1isíi·ució11 c1é 

AL en tri dieta.35 En un estudio rea.lizado por Maitra et 'at. 53 para probar la actividad 

regeneradora del AL sobre la vitamina C en ratas sanas recién nacidas, se mostró que la 

aclmi~lstra~ión de AL no afectaba los niveles ele vitamina C. los cuales se cuanii licaron en 

el cristalino del ojo .. Sin embargo cuando se s.urninistró. BSO, compuesto que disminuye los 

niveles de vitamináC, se obs~rvo que al inC!ui~ AL , esté restableció los niveles ele la 

vitamina. De igual Í6~1nasL1ceclió con ta vita~li1a E. 

La r~ge;1i~;gi¿n de GSH po~ eLA,L tarnbién ha siclo evaluada tanto en sujetos 

sanos conío :s,~n1~Údo~ a estrés oxidativo. 'Se ·niidleron los niveles ele GSH en hígado, riñón 

y pulmón\ d~'ratassanas y después de la administración ele AL , se ericontró que los 

niveles cÍ~·a's1-1 '~se incrementaban. y' en animales sometidos a estrés oxiclativo. el AL 

previno la deplesión de GSH. 35 .· 

Serret 34 administró AL a pollos ele engorda, encontrando que los niveles de GSH 

aumentaban. en comparación al testigo, disminuyendo la presentación del Síndrome 

Ascítico; patología como ya se mencionó presenta un cuadro de estrés oxidativo. De lo 

anterior se deduce que el AL es un buen regenerador in vivo de la vitamina C, vitamina E y 

el GSH. 
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NADH 

Dihydro-~Thioredoxino,:¡ . . LA V1tam10 E 
a-tucopherol""' 

Thiorcdoxin"" \ 

Semi dihydro- ·.,. 

ROS 
NAD' 

l'yruvatc 
Cbi- 1 

scmiquinonc \/" . E 
1t:1mm • 1 

Gluc~sc 6P ' LA1Í 
.. ~:::::::: ~ ) 

• Ubiquinol rnúicnl os 

LI N'.~ADDP1p1-ll GSSG I lhO T R-OH 

·' 2 GSH R-0-0H 

Ribose 5P 

Figura 4. Participnción del úcido lipoico en el sistema de regeneración de 
antioxidantes, involucrados en la eliminación de especies de oxigeno 
reactivas (ROS) (Modelo propuesto Por Parker 35 y adaptado por Piña E.) 

Mucho ~lcl. interés ;ctual del alfo lipoico se centra en sus pÚ>picdades;antioxiclantes; 
,- . ·. . . -~' ' . . - . . .. , -

las cuales han sido demostradas desde 1959, ~onsider{;nd~s~' ~ la· f'ech; como un 

antioxidante universal por sus características, eritt·e i'ns qu~~ se e11cú61itÍ·an In: lfü:il 

absorción, conversión rápida a su forma redu~id~, run~i~ria e11 solLiciót~ acuosaO:tiene 

actividad quelante con algunos metales y actúa sinergicamente con otr~s antioxidantes 

regenerándolos y finalmente hay evide¡1cia de que puede tener efecto en genes y proteínas 

reguladoras del crecimiento y metabolismo. 
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JUSTIFICACIÓN 

Con bttse en ltts ventt~jas_ ti Lle posee el úcidó lipoico solm: la condició11 dl!I ~·strés 

oxidativo y tomando en CUCIÜU que el pollo de. engorda dcsmToll'n durante Sll ciclo 

productivo un l!stado de estrés oxidutivo .. se decidió evaltmr la inllucncia ti1itioxidantl! del 
- . ·- . . ' ._,' -·-

ácido lipoico sobr~ laproduceiónde radicalcs.,Ol-r ; a~fcomc; su posible repercusión en los 

parámetros de productividad comercial del pÓllo de engorda. ademús de determinar si la 

inclusión del {1cido lipoico en lu dicta del avc,pucde ser parcial (etapa de iniciación o 

finalización) o tollll (ciclo completo). 
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OBJETIVOS 

Evaluar lu participación del úcido . lipoico, sobrl.! la producción de cspl.!cies 

rl.!nctivas al oxígeno ( rridicaleshidr~xiloy oxígeno singulc!I.:!). 

Evaluar .el üso delácido lijmicó como. ün suplemento alimenticio; a través de los 

parámetrosde1;r~du~tividad comer~Ial en el pollo de engorda. 
·-- .. ,,, --- - -

EvalL1~r ~n el p~llo d~ el1gorda a efecto del úcido lipoico. en la incidcnci~1 del 

cuadro de sí11dro111c¡~scíticÓ .. . . . 

- .. , -

Evaluar· sieL'ácidÓ lipoico; posee un ef'ccto preventivo o correctivo sobrc cl estrés 
.. :· , l -.• :. 

oxidativo en el pollo de engordu. 

HIPÓTESIS 

El úcido lipoico suplementado en la dicta~ disminuye la concentración ele radicales 

hidroxilo en el hígado de las aves. 

La inclusión ·del ácido lipoico.e1i 1iJi,lt~ :~a;'~ polló .dé eng~1'<la; ;rcpre.sc1~ta.unu 
... ' ' ·-:,- '"'~~ .. --.•.·',º _:..:··''"''.·.-·<~·;~:· _.-._;: ,,:·'.~-.-. -~~.··' ,_':·_· ,;.'. ': - ,· 

ventaja sobre k)s parúmctros de prodL1~tividacI; a~í 'c()1úo ··la· dis;1~i1lt1cióri del .. síndrome 

nscítico. 

28 TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



MATERIAL Y METODOS 

El trnbnju se reul izó en dos partes: una de campo y otra de luboratorio. 

FASE DE LABORATORIO 

La pruebade caii1po se realizó en el Centro de Enseñanza, Investigación y 

Extensión en Producción Avícola (CEJEPA) de la Facultad de l'vlcdiCina Vetcrinariu y 

Zootecnia de la ·Universidad Nacional Autónoma de México. ubicado en Santiago 

Zapotitltín, Delegación de Tlahuac en el Distrito Federnl, a una alturu de 2250 meiros sobre 

el nivel del mar. El clima de Ja región esta clasificado como templado subhumedo, ccin bajo 

grado de humedad. con una precipitación anual de 74 7 mm, siendo Enero el mes mús. JHó y 

Mayo el más caluroso.5~ Las determinaciones analíticas, se realizaron .en el Departamento 
'. · .. ' 

de Bioquímica, laboratorio 34 de la División de Estudios de .Posgrado de la FricUltncl ele 

Medicina de la UNAM. 
.· ·"··· 

,. :. . ' 

Selltilizóuna·saseta de an1bie11t(!llrií~.i:~.C~?:11:i~is~0d~ cemento; ·.cortiii~ae 16í~a,que 
fue encalada· y. ~e~.i?IJ.c~~d~~~n~·:~ei,1fa•ff:.1;?:.'..e,~}.~.~tJ.s•::riff d~.t ,poli.o ': ~n}t~~.::·~f ~. J5i·iif eras 
semanas se .. ut1lm1ron·••beb~cler()s,cle ·4'1.1tr9s'.)': somecleros. de··• plato.• ~osten?rn1entc. se 

cambiaronpói:,có1hed~1'(¡s':ti,~~ t91~.K'.·~·~.fub~59·~5():~.t~.L~t*111~ticos .• cl:'.cal11M1í~/'0i~s. cllal~s· se 

utilizaron duraiiteel ·1,~sto Cl~t ci~1.6:t;}.·.•·;:: •• SJ;.1: .;·.~;.-, .. - ''"'·~:: ~".. ·• ·. ··· 
·:·>:'~ . ' . ·:.> .. _' >, .. .<" '~ ·.:· :;:' •. // "< .. : ,.': 

· ''"'o:/:·~'': .~, ·:·.~;~ ·-~:).o,:';':·, i!'·;';: • ·· ·,; ·¡-

ele lu 

::.:: .. · ;; ·. ,:, .. ,. ·,:I_._:: .... ·,·_':· .:~ '. ,~, ·' ·' :. ':~<.:·<<:,: , ..... , ... •· ·: ·~·>' ···' ~.-·::::· .·~ ~;>-":-~_·.:~·-.<.~.'·.~-.. ::.'~ .. ~.·.:~,:--~.·.~ .. ~.'.:· .. _·~.:.~:~.::'..:~ .• ~.•.f.'·.i.':.. i < . , 
·: ~ ··- . ~ : ;; :· " · • ,_ ~ -;,. """' ,,, ., . , ..::--. •. ·.-:s·1.'.' ::-~ ..:-: .. _ . _ -- --:: ;· ·::. " 

Las ~i~tas sé' ~labóraron: en la• pdnta el~ aliil{¿,~to's del CEJEPA. preparnndo el 

alimento a base ele dietas sorgo-soya (Cuadro 2); que :~Gbren la~ necesidades ele nutrientes 
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del pollo de engorda (Cuca et al, 1996). tanto en la etapa de. iniciación ( 0-3 semanas) con 

3100 kcal/kg EM y la de finalización (~7 serrímías) con 3200 kcal/kg. EM. Estos niveles 

de EM; respectivamente fueron paraprÓmoverun rápido cr~cimiento y mayor mortalidad 

por Síndrome Ascítico'. Eri.el'Cu~dfo 3·~e 11~~1esira eJ ri11Ólisis calc,ül~cló cié las dietas. Lus 

prernezclasmineraly vitan1Íni~a de la di~tri b~s~'¡ s~'indicm1 en los Cu~dros 4 y 5 .. 

Sorgo 

Pasta de Soya 

Aceite vegetal 

Fosfato de calcio 

Carbonato de calcio 

Sal (NaCI) 

DL-Metionina 

Minerales 

Cloruro de colina 60% 

Coccidiostato 

Vitaminas 

Antioxidante 

Bacitracina de cinc 

L-Iisina HCI. 

Pigmento amarillo 

Total de Kg 

S49.40 

360.90 

47.00 

18.6S 

14.40 

4.40 

2.14 

1.00 

1.00 

o.so 
0.2S 

O.IS 

O.JO 

0.092 

0.00 

1000.0 

30 

. S90.SS 

307.86 

S7.96 

16.48 

13.06 

3.88 

1.78 

1.00 

0.80 

o.so 
0.2S 

0.15 

0.30 

0.1 

5.33 

1000.0 
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Cuadro 3 Análisis calculado de lasdieins en las dos etapas 

NUTRIENTE 

Proteína cruda (%) 

Energía metabolizable (Kcal/Kg) 

Lisina (%) 

Metionina (%) 

Metionina + Cistina (%) 

Treonina (%) 

Calcio total (%) 

Fósforo disponible (%) 

INICIACION 

22 

3100 

1.2 

0.58 

0.90 

0.82 

1.00 

FINALIZACION 

20 

3200 

l. 1 

0.57 

0.85 

0.77 

;90 

0.45 . 

Cuadro 4 .Composición de la premezcla mineral utilizuda en las dictas por tonelada de 

alimento. 

MINERALES CANTIDAD 

Hierro 110.0g 

Zinc 50.0g 

Manganeso 110.0g 

Cobre 12.0g 

Yodo 0.3g 

Selenio O.lg 

Cobalto 0.2g 

Excipiente c.b.p. 1,000.00g 

31 

FUENTE 

Sul thlü lcrroso 

Oxido de Zi m: 

Oxido de Manganeso 

Sul foto Cliprico 

EDDÍ 

Selenita de Sodio 

Carbonato de Cobalto 

Carbonato de Calcio 
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Cuadro5 Composición de la premezcla vitamínica utiliznda en las dictus por toneludn de 

alimento 

VITAMINA 

Vitamina D-' 

Vitamina E 

Vitamina K 

Vitamina 131 

Vitamina 132 

Vitamina 136 

Vitamina B 12 

Nincina 

Acido pantoténico 

Biotina 

1\cido fólico 

1\ntioxidante 

Vehículo c.b.p. 

CANTIDAD 

2,500.000 UI 

30,000 UI 

2.00 g 

2.25g 

7.50g 

3.50g 

20.00mg 

45.00g 

12.50g 

125.00mg 

l.50g 

25.00g 

2,500.00 

FUENTE 

Colecalciterol irradiado y blindado 

Acetato de DL a, - tocol"erilo ubscorbato 

Bisultito sódico de menudiom1 

Clorhidrato ó mononitrato de tiaminu 

Ribotlavinu 

Clorhidrato ó mononitrato de piridoxina 

Cianocobalamina 

Nicotinamida 

D- puntotenato de calcio 

D- biotina 

Folacinn 

Tl3HQ,1311T y ETQ 

Vcgctul y mineral 

A estas dietus se udicionó el ácido lipoico, pum contar con los 4 trntwnil!nto-; 

indicados a continuación: 

Trutumicntos F:tSl' de iniciución 

(O - 21 dhls) 

T 1 Dieta control sin ácido lipoico 

T2 Inclusión de 1-21 días con iícido li1>0ico* 

T 3 Inclusión 22-49 días sin ácido lipoico 

T4 Inclusión de 1 ~49 días con ácido lipoico* 

Dosis de áci_do Iipoico 40 ppm -"' 

32 

Fusc de linalizacióu 

( 22 -49 días) 

sin ácido lipoico 

sin ácido Iipoico 

con ácido lipoico* 

· con ácido lipoico* 
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El trabajo biológico se realizó de Febrero a Marzo del 2002 con una duración de 49 

días. Se emplearon 1008 pollitos mixtos de un día de edad e Línea Ross X Ross ) 

provenientes de una incubadora comercial; los cuales fueron recibidos el primer día con 

vitaminas y electrolitos en el agua de bebida. Los poi los- se distribuyeron en forma 

aleatoria, pestíndolos antes de su traslado a los 24 corrules (unidades experimcntules), las 

cuales tenían cama ele viruta. Cada tratamiento estuvo con lormado por 252 pollos, repartido 

en 6 repeticiones con 42 animales cada repetición. La asignación de los tratamientos a la>. 

unidades experimentales fue completamente aleatoria. El manejo sanitario consistió en la 

inmunización contra la e11fermednd de Newcastle (vacuna vía ocular y emulsionada vía 

subcutánea, en el primer tercio posterior del cuello) a los 1 O días de ednd. 

El comportamie1110-productivo rue obtenido con los datos obtenidos . en la semmrn 

1,3 y 7 

La g~rlanci~de";p~so corporal la cual se,determi;1ó pesando a los animales por lote y 

dividiéndolo enire ~I h~1n1~~~deai1ima!es pesadOs. - ' -- - -

El con~umó ~le allme;Ho se realizó 1'estundo lú ctmtidad de alimento s11111inistrndo 

por semana 111c11o~ ·~1 sobrante en el comedci-o. - - . -·· . . . 

La conversión ulinienticia se calculó dividiendcí el consumó db -uliine1~to s.:munal 

entre el peso final de semana menos el peso inicial de la semanu, 

El programa de mortalidud general y por SA se tÍeterminÓ úl'di\·idir el nlimero de lo~ 

pollos muertos entre el número total en Jos dos periodos (iniciaci<'m'y linalizucic'mJ. 
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FASE DE LABORATORIO 

En forma .semanal de cada tratamiento, se tomaron 4 pollos al_ azttr para su 

sacrificio, ütilizados pura la evaluación de radicales OH' y para la electroforesis de la 

catnluza fue cada 15 días. La parte del análisis de las muestras se realizó en el laborntorio 

34 de_ la Unidad de Posgrado e investigación de la Fact'iltad ele Medicina de la Universidad 

Nacional Autónoma ele México. 

Para la obtención de los órganos, primero se sacrilicó al pollo por desangramiento e 

inmediatamente se pro.cedió a la obtención del hígado, del cuul se tornaron 2 porciones. las 

cuales se sometían a lavado en agua destilada y fría. eliminando la sangre pegada e 

inmediatamente una porción del hígado se congelaba en nitrógeno líquido, paru 

posteriormente trabajarla en la electroforesis de la catulasn. Otra porción ele hígado se 

utilizó para la determinación de radicales OH'. 

Las técnicas paru la dct~rn1inación' de rudicalcs hidro.xi lo se busan principalirn:ntc en 

clétcrminucioncs Índirccias, .por 1i.l.n;1icciones que se fornrnn cntn.: el rudical hidroxilo y 

el compuesto ln11;rcdor d~ est;I . ~spe~ic y~su posterior unídisis por espectrofotometriu v 

HPl.C cte. En el prcs~11te'C!;tudio la c~mntilicución de rndiculcs 01-1' se llevó u cabo por lu 

ti.!cnicu dcscritu ro;. Nash. ?'.'. 

Después de sucrilicado el pollo, se procedió a tomar un gramo del hígado. se lavó 

de inmediato. e11 agua l'ría. y se maceró en 5 mi. de ácido tricloraeetico al 20%. 

posteriormente se· tomó una alícuota (.5ml) de mace1~t1d.o y ~e agregó a una solución de 

Krebs Ringcr adicionado con 0.1 mM d~ Feq3 + l~DTA q,imM a pH 7.4 para evitar la 

formación de superóxido. y 33 mM di111ethils~1JfÓxicloca'n10 st1sti-mo reacciom111do eón los 

radicales OH', con la consecuente prncluc.cióndC! Íbrmaidehído .(Halllnan 37). Se procedió 

a ccntri rugar a 10.000 rprn durante 7 n-iin. pura ia obt~;~dÓn d~ ~111 sobrenadan te. dl!I cua 1 
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si: tomó J mi mlic.:ionúndosc J mi di: 1111.:zdu del reutivo dl! Nush 5
". dl!júndolos durnnle 1 (J 

min u baílo rvlarTa a ll·na tempcrutllrn de CiO grndos centígrados. Al termino se cuuntilit.:u :1 

una absorbanciadc 412 11111, calculí111dose Jos n.:sultndos con un cocfkicnte de extinciún di: 

800.x 103 1vr 1 nm:,1• 

I>ETERMIN1\CIÓN,1>ECATALASA 

: <':,:.:·<>'/' - --~ -
f'rn;a detcí·íi1i11i11· ;· JÚ rresencia del rmlical rndgcno' singuletc. se utilizú una tél:nÍl.::i 

indirct:ta b:Ísi1u:i:
1
c·,;'01 CJ·úií1ffi11 di!l.pcrlil cl.c..:troliirético de la t:utulasa . llt1sí111dll11os e11 

csllldios que n.:úliZu1;1ih''L1~í(Íus et al 5
\ los~ cuales observaron que <.:I oxígi:no sing11ktl' 

111odilicuba ·el pcrlil ·cJ..:ctroliirétko de la l:atalasa 

t:ondiciont:s de C!->t;.¿s . Lsta modilit:aciún .'>e 1~calizu en t:I pcrlil clt.:clrof(irétit.:o. por u11 

incrcnwnto en las t:argas nctus modilicando sus plintos i!->o<.:lcctril:<is úcidos, todo <:.'.t" -,i11 

ult1.:rnr suuctividad cnzimútica, Estu modificación lllmbién se obs<.:r\'Ó en otras eatala'>t1s de 

. dill:ri:ntes organis111osq11e l'lleron som<.:tklt~s a 11n estado de <.:strés 1;:.;idativo. 

f'urn 1<1 dl:ler111i11aei1'111 d<.: eatulasa~ se utilizi'> la niu~·strn di: hígado (.5 a 1 g ¡ 

ulnrnt:enada en nitrúg<.:no líquido, procediendo umacernrlo inmcdiaLtt111<.:ntc con 51111 d1.: una 

solucic'm dl! f l<.:p<.:s 2íJ1rnVI. pi 1 7.2. conll!niendo 1 111.\!J phcnilmetilsullCinillluride: 1 111.\J 

dithiothreitol; (J. J• mM uesfi.:rro.xamim: H mesilato (d<.!sll:rnlJ. ( 'on C!->tl: homogcnado "'" 

realizaron diluc.ionl.!s pana desarrollar el gl:I d<.: poliacrilrnnida, dctl.!r111inando ta111bién la 

cw1t ith1d de prc1t<.:ÍJH1 por <.:I método de J!rnd liird .. ,., 
'.. '••. ·, .: ' 

- .~'. •', -

l'an1· la l:lc.~trol<1rcsF; !-><.:. ¡ír<.:j1t1rnro11 gel<.:!> de poliacrila111ida ( 8 .x 'J y IJ.75 111111 

grmorJ n~l:zclu tic xíy., poliucrilami¡la. 0.2% bis- w.:rilwnida . usando el proecdi111i1.:11t11 de 

l.a<.:mmli _'•'!.. sin·uüicionur. nwrcapto<.:tlrnnol ni calcn!Hr la mu<.:stni. Se realizaron Yari<•~ 
' ' 

geles t:on c.Jif(:ri:ntcs cantidades de 111Ue~tru haslll encontrur una bu<.:na J'l:SOlllt:iún Cll !ti~ 

c.lif(:rcntl.!s banda'> en <.:I gel ( 18 ~tg d<.: proteína <.:n 1 () ¡.d de Jlllll:'>trn .. J f.o'> [.!<.:Ir:'. lu<.:r<in 

corridci'> con la 1nl1'.:'>lra pcir 2.5 hr· .. ti 1 ír'i vcilt<; <.: inrncc.liuturn<.:ntl.! f\.11;rc.n 11.:i·iidr,·, p<w1 

<1h'><.:rvar <.:J t:!Jrri111il.!11t<• d<.: la <.::1ttdtt'>a. 
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Después de la clcctroli.>resis el gel se incubó por .5 minutos en melunnl ul 5'% 

lavando eón ugua cori-iente tres veces, .en seguida se adicionó 50 mi de 1-1~01 por 1 o 
minutos, eoq incubación poi· 1 O min. Posteriorménte· el gel se luvó con agua corriente y se 

le ugregó ui1a mezcla 1/1 reci¿r1 pre1~a-rmlu de Cianuro de polllsic> lcrrico ~11 2% y cloruro 
\ !." , ' 

ll!rrico 2%, dcsarrollúrídose un col.or.a~ul en el gel; excepto en las zonas donde el 1 ll<h f"ue 

descompuesto- por la cátalmm, La reacción fue parada lavando la mezcla y agregando una 

solución de ácidoaeético I 0% yn~ethanul 5%. 

Se pr'uci.:dió prinÍero a cómparnr si hubíu algún cambio en d perli 1 cleclroli>r0Lico 

de la catalasa" por tratamiento en In senrnnn I""'. 3°"', 51
" y7 111

". Se corrieron 2 geles, ¡x1ra 

cada tratamiento. El segundo paso l'uc comparnr por senrnnas el control y los tralamkntos. 

Y como tercer paso se comparó el trutamiento de dicta control contra el tratamiento 4 en la 

semana I, 3, 5 y 7 . 

Se empleó un diseño, estadístico cómpletamente aleatorizado con los cuatro tratamientos 

con 6 r~peticio11es> L.o~ dritos de consumo de al ii11ento, ganancia de· peso, conversión 

alimenticia, mortalidad· general y por síndrome ascítico se analizaron con el siguiente 

modelo 61 : 

YU= µ + :ci + ;;JiJj 

Donde : 

Y= vuriuble.dcn.:spLH!stu 

H"" mcdiu gcncrul 

Ji 7' 1,2, ... ,'t; j';" 1 2, ... ;.rJ 

1,=clcctúdcl iésimotrutumiento 1 :-; i.:::4 

i:. = errorcxpc.rin1~1Ítal 1 :::J.:::. .. 6 

Un modelo e.stadístico similür f'uc utilizado paru los resultudos de las . . 

determinaciones de OH :'.El análisis estadístico se realizó conforme al diseño ütilizado, con 
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un análisis de varianza (ANDEVA) y aplicando la prueba de Tukey pura compurnción de 

medias en cascís doi1de se encontró diferencia significutivu (/' <0.5 o P<O. I ). 62 A 

continuación se indican los parámetros analizados: 

INDICADORES.PRODUCTIVOS 

· 1. Consumo de alin1ento 

2. Ganancia de peso 

3. Conversión alimenticia 

4. % de mortalidad general y por Síndrome Ascítico 

INDICADORES DEL ESTRES OXIDATIVO 

1. Cambio en el perfil electroforético de la catalasa provocado por la presencia de 

oxígeno singulete. Técnica de Lledías et al .~8 

2· Determinación de prod~i:ción de radicales h'{d~oxilo por la Técnica de Nasch. 56 
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RESULTADOS 

Los resultados que se presentan a con.t.inuación se divid~n en dos fases; los que 

corresponden a los parámetros productivos, y los del ·estrés oxidativo. 

1. Fase de campo~ Datospre>~g'.~!w~sl6..~p~116~;:"~~!2nid~fi;1~3i7seiíúú1as de.edad 

. ' ·.; ':,·;· .. ::· ·~ . .' -- 31-::: ·-~ '',~\:: ~·~>,.,:~ .~.-.::::~=:· -··- -· ' 

2. Fase de lal:Íorato'rio. Dai8s clinicos obteliidcis de las 11íuestras de hígado, de la primera a 
. ·---· - -. -' -· ., ".:::· ., -.-.. , .. __ - ·:·~- --. ·:, i' . . ·--·- ,. - , .... .,-_- ·- -'· .. -: . -º ,. -- . - _. - ~ 

la séptima sen1~na:::::\ : " ·· ~•· 

FASE DE CAMPO 

Los resufraclos de los paní1~etros . p1:odl.lcliv~s~' l1Í~u:tal.idad general y por SA 

obtenidos en las dos etapas iniciaci?n. fin~liza~iÓny Cicl~completo se muestran en el 

Clladl·o 6. ·" · ..... ,,.. "·.··.·.•.: ... " · ·0/.~'. ~~;. ;: .· :,·;. -
-:-_ :<·-..,~~~:<~ :::::\-~·-· ':".:·~{>:'.. ::·.· . 

._,-, ··,,: -

Como se puede aprecia•'. en consum9 de alÚne1ito :c11treJc:;s diferentes tratamientos, 

no se encontró diferencia estadística (P >O.OS) entre tr~taiÍ1ie\1t'os/en las etapas productivas. 

Con respecto a la variable, gana;1cia de ~eso en la efopa de i11iciO no hubo dilercncia 

estadística, si bien numéricameilte el trcitamiento A niostró un mejor peso. En la etapa de 

finalización la mejor ganancia se manifestó en el tratamiento 4 (1 -49 días) con diferencia 

est~dísti~a ~ig1;itkatiya (P < h~os)en comparación a la dieta control. y los tratamientos 2 

(1"21 días) ytrata~ll)iento3 (22~49 días) no se encontró diferencia estadística (P >0.05). En 

el ciclocbáÍpletoI~:fg.~rÍan~i~de peso se manifestó de igual manera que la de finalización 
' ·' •' ;_ . " . ' ,_ . ' . . -~-- - . 

apreciáncÍ6se inejb;. eh fo Figura 5 ~ . . -: ·~.:·; .. ·. - ' : . - . . . ·.... . _, ' 

'En· lo~ datos de '1a' conversión alimenticia, se observa en la etapa de inicio· una 

mejor eficiencia de esté parámetro, en los pollos aliment~dos con áéido • n1;oico, en el 

tratamiento 4 (1 - 49 días), con diferencia estadística significativ~ (P <.o.C>s).:1ste0 111i~1110 
• .: J: ·, ;-.-e •• •:, ;,".:~ .. ,:.:,; .. ·,-·.-:.<Y >··, ; 

efecto benéfico siguió manifestándose en la etapa de finalización para. Ios;'.trataniiéntq~ 2 

( 1-21 días), tratamiento 3 (22-49 días) y tratamiento 4 ( 1 - 49 días) e;1 ~~.~~;~;~ús~.;:~{{ . 
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ºº ~o 
8 !Z: 
l:Xj 

!Z! 

Cuadro 6. Efecto del ácido lipoico (40 ppm) en la etapa de inicio, finalización y ciclo completo sobre los indicadores de 
productiy_id~d. mortalidad general y por síndrome ascítico en pollos de en!.!orda. 

Variable 

Consumo 
alimenticio 

(g) 

Ganancia 
de peso (g) 

Conversión 
alimenticia (g) 

Mo11alidad 
gcneral ('~o) 

Mortalidad 
SA(%l 

Días de inclusión del ácido lipoico 
Etapa TI T2 

o 1-21 
Inicio 949 ± 6.79 a 924± 11.78 a 

Finalización 4109 ± 12.27 a 4041 ± 27.20 a 

T3 
22-49 

T4 
1-49 

944± 9.85a 1923± 8.14 a 

4029 ±2 4.03 a 14044 ± 40.68 a 

Ciclo completo 1 5058 ± 12.85 a 1 4966 ± 22.02 a 4970 ± 30.6-1 a l-1967± 2-1.51 a 

Inicio 649 ± 5.45 a 655 ± 2.25 a 

Finalizawín 2160 ± 27.34 h 2205 ± 25.75 ab 

Ciclocompleto 1 2809± 17.77b ¡ 2873± 19.82ah 

Inicio 1.-16 ± .017 a 1.41 ± O.O 18 ab 

Finalización 1.9± 0.01-1 a l.S3±0.016b 

Ciclo completo 1.80±O.O1 O a 1.73 ± 0.013 h 

Inicio j 4.37±2.16aj 3.57±1.-16a 1 

!-----------------~ - -~----------J 
Finalización 1 12.69 ± !.70 a 1 11.11±2.00 a ¡ 

Ciclo completo 17.06±2.97ª 1 l-l.68±2.16a 

Inicio 0.4 ± 0.39. a Oa 

Finalización 9.12± l.67a 5.55 ± l.Oab 

Ciclo completo 9.52 ± 1.62" 'i -;¡ ' 1 00 b 1 _,)_ = . a ! 

659 ± 3.51 a l 664 ± 4.75 a 

2219 ± 21.38 ab 12269 ± 26.65 a 

2877 ± 2-1.56 ab ¡ 2933 ± 25.70 a 

l.43±0.016ab 1.39 ± 0.011 b 

1.82 ± 0.020 b 1.78 ± 0.009 b 

1.7 3 ± 0.007 b 1.69 ± 0.007 b 

1.59 ± 0.48 a l 3.57 ± 0.53 a 
l l~<)Ü ± 1.87-a - i 9.52 ± 1.9-1 a 

16.66 ± 1.62 a ¡ 1109 ± 2.01 a 
1 

l 
O a ¡o a 

6.7-1 = 1.29 ab ! 3.96 ± 1.00 b 

6.7-1 ± l.29ab i 3.96 ± 1.00 b 1 
i 1 



control con diferencia estadística signilicátiva(P < o:os) · y lo mismo se refleja en el ciclo 

com.pleto. con diferencia estadística signilic~tiva ( P<0.05) en la Figura 6 esto queda de 
. - . ' ' ' 

.-/o-.'- '- ;._ ''<•;;.. ,<·::~ -:?-:.='//<-~ 
-<;·~ ·.,' ¡,. __ .· ::'.;,\ '_r::: 

• < .~ ::':' :<;' 1.:;\ ~·.~'-.:.;:·:· ~ : -.. ··' .• ·. ::"'.-:' :!~~: '.·_:.· .. ,,"·~ 

manifiesta. 

Como seobse1'vaeite1:cllaal'o·6;:ios'dátos·denioúriliCJrid gei1erül etitre lósdi fere1ites 

tratamientos. y e1i las t1;ei ~ta~J~~i{~'.> ín6~t1'.~rbk i"clil~r(!;,ci~1 estddística .(P >0:05). Con 

respecto a la mortalidad. p~r SA"~n I~ etapa de iniciación, no se muestra dilerencia 

estadística (P>0.05), y en la etapa de finalización se manifiesta una el ism inución en el 

tratamiento 4 ( 1 ~49 días) en un 41.6%, con relación al control con di fercncia estadística 

(P<0.05), y con respecto a los tratamientos 2 ( 1-21 días) y 3 (22-49 días) no hubo 

diferencia estadística (P>0.05). Esta diferencia estadística se manifiesta similar en el ciclo 

completo. Lo anterior se evidencia en la Figura 7. 

2950 

2900 

g de 2850 
peso 
vivo 2800 

2750 

2700 

/1 
/1 
.-1 

ab 

a 

ab 

JEJ.,.; _Le ____ .,. 
2 3 4 

Tratamientos 

Figura 5. Electo del úcido lipoico en gunam:ia de pe;,u en pollos 
durunte el ciclo cornpli.:to ( 1-49 días). Valores con 
distinta literal son estadísticamente diferentes (P<0.05) 
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e n1 ·o·-
'j!? ~ 
CI! e 
> CI! 
e E o :.: 

(.) ni 

1 2 3 4 

Tratamientos .1 
Figura 6. Conversión alimenticia en ciclo completo de pollos alimentados 

con ácido lipoico. Valores con distinta literal son estadísticamente 
diferentes (P<0.05) 

% 

10.00 

8.00 

2.00 

0.00 l.dl-----i&i~ .... iiliií .... ~ 
2 3 4 

Tratamientos .. J 
Figura 7. Mortalidad por síndrome ascítico en el ciclo completo (1-49 días) de 
pollos alimentados con ácido lipoico. Valores con distinta literal son 
estadísticamente diferentes (P<0.05) 
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FASE DE LABORATORIO 

CONCENTRACIÓN DE RADICALES HIDROXILO 

La concentración de radicales 01-J' que se midieron.desde la primera senrnna husta Ju 

séptima de .edad en hígados de pollo aparece en Cuadro7. Los resultados de la 

concentración de radicales OH' en el trat~miento 4 ( 1-49 días), f'ueron siempre menores en 
. - ·. ' ,-','.•" 

las 7 semanas en estudio, en ~omparaciÓ~ al control y con el . tratamiento 3 (22·A9 días); 
- .- ~ . - .; .. ~- ~.·. ,-, - ':-··. - . ' ·- - ·-

Con respecto al tratamiento 2 ( 1~2 l'dfos), .este se comportó de la misma i11anenl .• que el 

tratamientoA·(J.~49 días) en lastres~ri111eras semanas con difo1:cn~iiJ;~s.tadísti~; (J><0.05) 

conrespccto al control. ' ' 

.. se.ap~ccia .en lri ·cti-arw . sémana·c1~·é ~l. trfta1~i~:1.1toi.~:</~~I~{1~f!;'i1C~.~i~!(sc lt:'quitó .el 

AL, .la coi1centraciÓn de. radicales. 01-1' . aurriént°aro~ eÍ1. ~61n'f>rira~ió'i~ .{ri1;iralri1~ ic11to 4. ·con 
•', • •'''• • ,••,,• "•'' "1''"•.-'•'n•''"•'•\•¡,,C; •'-"• •' •' ,.:., ,•' • 

diferencia estadística (P<. 0.05), ·aunque •1os ~al~res sieÍ1Ípr~.f~;dr~1i'!1~.~~i1~~ci~<(P<ú.05 ),con 

respecto al confrol,. e· igualándClse. aí tr~ta~ Íe11t~ 3 '<~~~i~~·r~~jJtj~:~~~;~it~ul;Ít~semann. se 

mani restó la misma tendenCia que en la C:t1i1rtasemana.; _ · ,2, .• , . >~~·,~.~:;; .·;:g ?': ·.· 

~~=::%~;:~:Q~;f ;~1;r;,:,~:~r :Et~~1~*~~~iJi~t~ti~~~1~~~~;~~:f :~~: 
estadística (P<. 0.05),. En la Figura s;· se puede_ apreciar :mejor la teridénci~ de ·,:adicales 

OH' en las 7 sei1ianas. 
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Cuadro 7. Resumen de lu conccntrución de Olr en hígullo de pollo durnntc lus 7 

sem:üms .. 

TI T2 T3 T-t 

SEMANA ·Dieta control /11clusió11 l11clusió11 l11c/11sió11 

1-21 dÍ<ts 22-49 días 1-49 días 

1 81.83±1 ;70 a 58.84±3.95 b 82.42±6.81 a 63.94± 2.78 b 

2 82.45±2. 17 a 55.50±2.59 c 74.57± 1.41 b 48.57±30.4 c 

3 65.65± 2.00 a 42.75±2.66 b 65.65± 4.03 a 42.82± 4.36 b 

4 78.50± 1.89 a 66.4± 2.71 b 65. 19±4.53 b 43.52±0.87 e 

5 1 05.28±4.08 a 83.45± 1.04 b 73.96±6.09 b 57.47±4.99 e 

6 101.72±2.46a 70.59± 1.27 c 80.43±2.40 b 68.62±3.oo·c 

7 1O1.62±3 .27 a 70. 70±2.39 b 96.20±7.25 n 71.97±5.21 b 

Valores con distinta literal en el mismo renglón son estadísticamente diferentes (p<0.05) 

n=4. 
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Figura 8. Efecto del ácido lipoico sobre la producción del 
radical OH-en hígado de polloduranté su ciclo productivo. 
Medias ± error estal1dar. · · ·· 
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DETERMINACIÓN DE OXÍGENO SINGULETE 

Como se mencionó, esta metodología. se basa en . el posible cambio que puede 

ejercer el oxígeno singulete sobre el perfil electroforétiéo de)a cátalasa; en una corrida se 
·, ... ·-" ,. .. 

compararon la cata lasa de un mismo trat~rnient() "para la ~e~iiaÍía' 1,3,'5 y7 de edad, esto se 

realizo para el control, tratamiento2, 3 ~4?~n 19s~~íales no se ob~~rvó ningún cambio. 

En los geles donde se. C~nlpa'r~ró~J~~r·~~~~~}el c6ntrol y los tres tratamientos no 

se encontró c~mbi?. apri;e~t~~í(~¡'?~~''.;~/:~l~~Wór~~éfi~o . 
. <'-,_>.: ·~-.::::·_·:. :~·:··,., 

También. s~ p1;ocedi6' 'i;~.'ciesa?rO'llar geles comparando el control contra el 
,'',H •• • • • 

tratamiento 4 en la semari"á Í ;:3; 5; 'y '7; eíi los cuales no se observó ningún cambio en la 
'·--·-·-_: f'•º:--•·:· .. _,_,,-,,.:, ...... __ - ... · 

electroforesis de la catala~a;·~()rr;f:i'rié{hubo cambio solo se muestra el gel de la séptima 

semana con los cuatro tratamientos Figura 9. 

TI T2 T3 T4 

Figura 9. Electrofóresis de la catalasa de hígado de 
pollo a las 7 semanas de edad. T 1: control, T2 : 
ácido lipoico( 1-21 días), T3 :ácido lipoico ( 22 -49 
días), T4 ácido lipoico ( 1-49 días). 
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DISCUSIÓN 

. . 
--·· ' 

El objetivo del presente estudio fue é)poné'r de m'anifiestci el podei·. antioxidante del 

ácido 1 ipoico en el pollo de engorda, eI cual fue ;so~etidoU c611d i~i.01ies tju&. fhvorccicran la 

presentación de un estrés oxidati~º·•~~r;~;~?::~~J~~-~,~~~~l;tH~itJ~~SJ·~~:~wir.~~~~~scí~ico. •.•: · 
Una de las condiciones'f~e};;í?,~~i'~¡~~i~:~'1*J.~~~.t .. Jm~~bri el .11iveldel ;mir; la cual 

provoca una baja tensión de.()xígeno,\ porloqúe la~<l,isponibilidad del oxígeno atmosrérico 
'··: !. : ~::.,_::;:-;<o(·:~-·. -,~\•!c,'.\?."-~:.:·; __ ':_o-~-·:...'.~ ('. :':<f~'."~':.?-: ;;,·.: ·:?'--.. ~:.:. . : (; '--·;· · 

decrece hasta en un 10%. Un:rápido".creCimiento> incrementa los requerimientos de 

oxígeno, lo que conlleva'a drci~/6dJdiciori'e~ d~' h·¡~()xiaen los tejidos y favorecer el brote 

de síndrome ascitico, 1 ~ .L.~.~-6trri''.~orldiciÓ~~~¡ll·J: (Jiedispuso la presentación del SA fue un -. - - . - ' .. , -- .. ·~ - - '" ' . - . . ' - -- -

aumento en la densi~ád\fne~gétic~ 'del alimento· .. con 3100 kcal/kgEM en la etapa de 

iniciación y 32.óc{k~~lf~g~~ en la Ún~li~~cióii. 17 

BajO e,;1~~1~ .. ,~: .< °,b'e~~~~;;al !Oclulc el ácido llpolco tlun.ntc lotlo 01 delo 

productivo;d~lpollo . las concetÍtr~ciones:(de .rad.icales 01-r disminuyeron.sustandalmcntc 

:::"::;;~:~" t:;::·d1~:~~~~~;~~!;t1~r~:i1~!;1~:~J.~¿~~~~8~~."~;,,cf z~: 
que se manifestó en el. pr~~e;;~·' ;r~biijiF.'..\Gli~1Jn~r de. la dieta ~'1' :'Áu;;~~n~Ía·e(apa' de 

;~il~:,~fü~iii~~~jf J~~f f~~\~~/l~i1[f~~1~~?if~~;~l~f~ 
haber ocuH.id() en.clpresentt;,tr~bajo~ A,unque es difi~II espe~ircF ~()Íl los datos obtenidos 

en ~sté ~st~di~, si ei ácido lipoico disminuyÓ la'p~~~~~ci~cl·~·IÜs,·r;di~ales OH por acción 

directa, 45 por s~ ~~rtidip~·C:ión''.en ~l ~ist~~a J{'á~ti~¡id~nte~ endógenos,62 o por su 

acción quetante d~:l-~srii~t~les d~ t~~nsición.5; .· 
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Los pollos que recibiron el ácido lipoico durante todo el ciclo productivo 

alcanzaron la mayo-r giúfancia de peso , y su conversión alim:!nticia fue 1úás eliciente. 

Estos datos cori:oboran Io ~ncontrado pm Serret 36del efecto benéfico del <tcido lipoico. 

También sé ncitóf q~e al ser adicionado el ácido lipoico en la etapa de)nic!i:icion ( 1-22 

días,) ~ en 1á·'-~ci finalización (22-49 días) se manifestó la misma 'enclerÍcia en In 

conversión rilimenticia al final del ciclo productivo; en comparación al _contrÓI; h;dicando 

que la presencia de ácido lipoico en la dieta mejora este parárnet.i6.- E~to llClS 11aée dilucidar 

que la presencia del ácido lipoico a dosis d~ 40 ppm en la· dl~fa 'd~I pollo ayuda n 

contrarrestar los efectos nocivos de la~/e~p~ci¿s de oxíg~~o reáctivas: ventaja que ' . : . . . . .. . .. ~ - . - ' 

aprovecha el ave para manifestar su ~oie11~i~i. prodLicti0o 16 qu~ c6rrobÓl;á lo encontrado 
·-· ' '~ ._:· .. ·' 

por Serret. 3 

dos 

En esta prL1e~~'~riY~.?~f~-~~1'.~~; ~1?ri~;mentár la energía en.· 1 ó() kcalfkg d~ -~¡VI en las 

etapas de prodúcC:ión// í11uestrá-~u~ ,el pollo no presenta in~pedil~i~liiCl\'a1gan; para 
,_., --·-- ,,._, .,,· ;· .... ,--,-\ - .,,. «.- ,:-.'-': - .. , 

manifestar su poté1Ícial 'prodÚcti':o, siempre y cuando exista ácido lipoico e{i'ládieta; 

La suplementaciÓn conÚ1~ua '.con ácido lipoico tuv_o un,efecto'~i~nUi~ativo ri1 i·éducir 

la mortalidad·.· ~o; sf~drom~ ~scíti.co e1i. un· 41.6~o; · c?n r~spe6t'd::~ri' 16~ ·t6'1 los ql1e no 

recibieron ácido lipoico durantetÓdo ~l ciclo. Esto 1~os l1~dicri unh·~:~Íb~iÓi; di'1:~6ta: cld SA 

con la condición de estrés Clxidati~Ü-y a• su vez" el pap~I proi.~bto~ de;;á~ido~llpoic6: Este 
- . . . . -., '· . . . . ; .·.- . :..:·" ., . -- -~·. . ·' . " 

efecto sobre la p1:ese1~tación del sír1d~ome asciúc:C> (ciclo cornpletCÍ) fue lguril d'1d"r~portada 
' . . __ -, . - . . - .... ·'··· .. '-, ' ' .;.: .. 

por SerreL 36 

Los puntos idénticos a los descritos por Serret 36 nos permiten corroborar, los 

efectos protectmes del AL contra las especies de cixíg~nCÍ reacti~as 

Si bien en·el.presente trabajo no se observó C:a1nbioalguhoenelcorrimíe~to de la 

catalasa del hígado de pollo por la presencia deÍ ci~'ígeli~ si~g~let~;. ~6: s:~."~~~de ~bncluir 
. . .. .- . - _. - __ , -· ;. ·. '" .- ·:.-·-... - ... ·,.¡-_ .... _.._. _., __ ,. ·,·: .- .. -_ .. _,,·-,··- .. -

que está especie, pueda jugar un papel importante en el proceso'déJ ~strés oxidativo: 

47 

- ' . . ' . 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



CONCLUSIONES 

De acuerdo a lós objetivos planteados bajo las condiciones emplencbs se puede concluir 

que: 

- . . ' 
1. La adición de ácido. lipoico a una dosis de 40ppm en el alimento del pollo. mejoró 

l"avorablemente .In ganancia de pl.!so y conversión ril.i111cnticia. 

1. El consunío de ácido lipoico durante el ci~lo productivo disminuyó signilicativamcnte 

la n1ortalid~d por síndrome ascítico en un 4 i .6%. 

3. Aun con un aumento en la densidad energética del alimento, en comparación a la 

empleada por Serret 36
, no se modificaron las ventajas que mostró el ácido lipoico 

sobre Jos parárnetros productivos . 

4. Se conlirrlm L111Ú- vez m{1s lo c11contrado por Scrrct3" en la acción del lipoico sobn: la 

disminución del cstrcs o.xidativo. 
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