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I. INTRODUCCION

Es un hecho reconocido por productores y técnicos que la produccién avicola, en
general, y la del pollo de carne, en particular, tiene un momento sumamente critico; ese
es el de la recepcion y de las primeras horas de vida del pollito, a dicho periodo se le
denomina “neonatal” y para otros se considera como “pre-inicio”. EI momento es critico
puesto que el pollito nace inmaduro y transcurre cierto tiempo hasta alcanzar la madurez
que le permitira utilizar eficientemente el alimento que se le suministra, generalmente,
ni bien llega a la granja.

En las primeras horas de vida el neonato dependera de su abastecimiento de
nutrientes provenientes del vitelo, que debe ser utilizado rapidamente para que logre
condiciones de viabilidad. Asi, el primer alimento debe ser muy parecido al que emplea
el organismo en forma natural para nutrirse. Este periodo, muy corto por cierto, difiere
de la alimentacién in-ovo que se practica en algunas incubadoras.

Surge una interrogante ¢Por qué los especialistas reconocen que este momento
es de gran importancia para la produccion del pollo de carne? Es innegable que la
respuesta esta directamente vinculada con las condiciones que debe lograr el pollito
para alcanzar el mejor peso con la mayor eficiencia posible al finalizar el periodo de
inicio; ya que este, generalmente, tiene una alta asociacion con el rendimiento al
momento de la saca.

Puede entonces bosquejarse la siguiente situacion problematica: En la region
es dificil lograr las mejores condiciones de pre-inicio (recepcion) en los pollos de carne.
No obstante, una estrategia interesante se centra en la utilizacion de alimento que tenga
alta concentracion de nutrientes de elevada disponibilidad.

En el mercado local se dispone de varios suplementos nutricionales que podrian

ayudar al neonato brindando buenas condiciones nutricionales en la recepcion en



comparacion a las raciones comerciales desarrolladas para tal fin; por lo que cabe
plantear el problema de investigacion a traves del siguiente cuestionamiento ¢Podra
obtenerse adecuado rendimiento en los pollos de carne que reciben una dieta de pre-
inicio preparada en la granja en comparacion a una comercial a 1800 msnm?

Para responder a este cuestionamiento se plante6 la ejecucion de un experimento
asumiendo la siguiente hipotesis:

Si se prepara una dieta de pre-inicio en la granja con empleo de proveedores
nutricionales de elevada calidad entonces se logrard adecuado rendimiento en los pollos
de carne a través de todo el periodo productivo en comparacion con una dieta comercial
a 1800 msnm.

Se considerd los siguientes objetivos:

Determinar y evaluar el incremento de peso,

Determinar y evaluar la conversion alimenticia, y

Determinar y evaluar el mérito econémico de pollos de carne al emplear una

dieta de pre-inicio local en comparacion a una comercial a 1800 msnm.



I1. REVISION DE LITERATURA

2.1. El Pollo Neonato

En el desarrollo del embrion de las aves, la Unica fuente de energia proviene del vitelo
(yema). En el pollo recién nacido, el veinte por ciento del peso corporal esta constituido
por el vitelo, que lo provee de energia inmediatamente después de la eclosion.
Normalmente los pollitos buscan e ingieren alimento después de la eclosion y el
crecimiento se inicia, aproximadamente, 24 horas después de iniciada la ingestion de
alimento (ROMANOFF, 1960).

Bajo condiciones précticas, muchas aves no tienen acceso al alimento hasta las
36 a 48 horas después del nacimiento y, durante este tiempo, disminuye el peso
corporal. En pollos que habian sido sometidos a la extraccion del saco vitelino al
nacimiento y tuvieron acceso al alimento empezaron a crecer al cuarto dia con una tasa
de crecimiento paralela a la de los animales intactos. Varios autores han sugerido que la
yema es utilizada para el mantenimiento, en tanto que la energia exdgena es utilizada
para el crecimiento, aunque los estudios realizados con la extraccién del saco vitelino
parecen contradecir esta opinion (ANTHONY et al., 1989; MURAKAMI et al., 1992;
NOY y SKLAN, 1998; UNI et al., 1998).

Segun diferentes investigadores, las aves experimentan adaptaciones
metabolicas en tanto que se van desplazando de la dependencia de la yema hacia el
alimento de origen exogeno. Los enzimas de origen pancreatico y del borde de cepillo
deben estar disponibles en cantidades suficientes para la digestion y, ademas, para los
procesos de captacion necesarios para transferir las cantidades requeridas de nutrientes.
La presencia de enzimas pancreaticos se ha determinado en el intestino durante el
ultimo estado embrionario; sin embargo, muy pocos estudios han realizado la

determinacion cuantitativa en el intestino inmediatamente después del nacimiento. A



partir del cuarto dia, la secrecion de enzimas pancredticos por gramo de alimento
ingerido cambia poco con la edad y la digestion del almidén, proteina y grasa en el
cuarto dia fue de 85, 78 y 87%, respectivamente. Asi mismo, estudios in vitro e in situ
han sugerido que al nacimiento el intestino tiene un exceso de capacidad de absorcion
para glucosa, metionina y &cido oleico; sin embargo, la absorcion in vivo no ha sido
determinada cerca del nacimiento (MARCHAIM y KULKA, 1967; NOY y SKLAN,
1995; UNI et al., 1996; NOY y SKLAN, 1998).

NOY y SKLAN (1999) examinaron los cambios en el peso y composicion
corporal de broilers bajo dos condiciones, aquellos que inmediatamente habian tenido
acceso al alimento y al agua y aquellos que no habian sido alimentados por 48 horas
después del nacimiento. Los pollos sin acceso al alimento disminuyeron el peso
corporal en 7.8% en las 48 horas después del nacimiento, lo que fue equivalente a 5.3
kcal/ 45 g de pollo/ dia. Sin embargo, durante este periodo el intestino delgado
incremento en peso y contenido de proteina en 80% o0 mas. La disminucién en grasa y
proteina de la yema podria dar cuenta de muchos de los cambios en la composicion del
cuerpo en los pollos privados de alimentos. En cambio, los pollos alimentados crecieron
5 g y utilizaron 4.5 kcal/ dia para el mantenimiento; durante este periodo el intestino
delgado incremento en 110% de peso. La absorcion de los acidos grasos fue mas de
80% al nacimiento y fue mas alta que la de glucosa y metionina. La absorcion de todos
los componentes evaluados increment6 con la edad y fue méas de 80% en el dia 4. Las
determinaciones de captacion duodenal in situ de pollitos en incubacién indico que la
captacion de acido oleico fue méas alta desde la yema y soluciones salinas en
comparacion con glucosa y metionina, las que exhibieron baja captacion desde la yema
pero mas alta desde soluciones salinas. Los estudios indican que, aunque el intestino

delgado tiene la capacidad para absorber carbohidratos y aminoacidos al nacimiento, la



captacion puede depender del desarrollo de condiciones adecuadas, incluyendo
suficientes enzimas pancreéaticos y del borde de cepillo del epitelio intestinal para la
digestion y adecuado sodio para la funcion de co-trasportadores glucosa-sodio.

Diferentes reportes (LEIBACH y GANAPATHY, 1996; MATTHEWS et al.,
1996; PAN et al., 1997; CHEN et al., 1999; GAL-GARBER y UNI, 2000; CHEN et al.,
2002; KANAI y HEDIGER, 2004; PALACIN y KANAI, 2004; VERREY et al., 2004)
indican que en el intestino delgado, la digestion final y la absorcion de los nutrientes
dietéticos ocurre a través de enzimas digestivos y proteinas transportadoras expresadas
en la membrana apical de los enterocitos. Los aminoacidos son transportados al interior
del enterocitos como di o tri-péptidos por el péptido transportador 1 H*-dependiente
(PepT1) o como aminodcidos libres por una variedad de diferentes transportadores de
aminoacidos que varian en especificidad de sustrato. Se ha sugerido que, desde una
perspectiva nutricional, el transporte de péptidos mediante PepT1 es importante en
pollos, vacas, cerdos y ovinos. Se conoce menos acerca del transporte de aminoacidos
libres en ganado y aves. Debido a que el crecimiento 6ptimo de los broilers depende de
la oferta de aminoécidos, es importante el estudio de genes involucrados en el proceso
de digestion y absorcion de proteina.

El proceso de absorcion de los carbohidratos dietéticos en el intestino delgado
ocurre a través de la accién de proteinas transportadoras facilitadas y Na*-dependientes
en el enterocito. La glucosa y galactosa son transportadas al interior de la célula por el
transportador Na*-dependiente SGLT1, en tanto que la fructosa ingresa a través de
GLUT5 mediante difusion facilitada. La salida de monosacaridos de la célula es
mediada por GLUT2 mediante difusion facilitada (THORENS, 1996; FERRARIS,
2001; ULDRY y THORENS, 2004; WRIGHT y TURK, 2004). También se ha indicado

que la absorcién de carbohidratos, desde el lumen intestinal, es critica para el



mantenimiento del suministro de energia en los animales y es influenciada por la
digestion en el lumen, digestion de la membrana apical y el transporte al interior del
enterocito por SGLT1. En pollos de la linea Leghorn Blanca se ha encontrado que el
ARNm vy la proteina SGLT1 declinaron con la edad después del nacimiento,
acompafiando la declinacion descrita en la actividad del transporte de azlcar; también
se ha observado niveles bajos de ARNm de SGLT1 al nacimiento seguidos de un ligero
incremento hasta el dia 7. Otros han demostrado que la captacion de glucosa fue baja
justo despues del nacimiento e incrementd lentamente con la edad, sugiriendo que el
transporte puede ser un factor limitante en la asimilacion de glucosa durante el periodo
temprano post-nacimiento, posiblemente debido a la presencia de yema hidrofdbica en
el lumen al nacimiento y bajas concentraciones de sodio en el lumen. Resulta evidente
que el entendimiento de la regulacion genética del transporte de azlcar es importante
para la elucidacion de los mecanismos que facilitan los cambios en la tasas de captacion
de nutrientes (NOY y SKLAN, 1999; SULISTIYANTO et al., 1999; FERRARIS, 2001;
BARFULL et al., 2002; SKLAN et al., 2003).

Entre los factores importantes que pueden influir en los requerimientos de
nutrientes de los pollos se encuentra la genética, incluyendo los requerimientos de
Arginina en pollos White Leghorn y de proteina para produccion de huevos en
ponedoras. De lo que se deduce que la variacion genética en los requerimientos de
nutrientes puede atribuirse a capacidades digestivas y de absorcion a nivel intestinal y
utilizacion post-absorcion de nutrientes y estas diferencias pueden ser muy
significativas durante los primeros dias de vida. Se han observado diferencias en la
digestion del almidon entre dos lineas de broilers entre los dias 4 y 14 después del
nacimiento. La digestion del almidon en los pollos pesados (Arbor Acres) fue de 90 a

95% desde el dia 4 al 14, en tanto que en los pollos ligeros (Lohman) incremento de



80% en el dia 4 a 93% en el dia 14 (HARMS y WALDROUP, 1962; NESHEIM y
HUTT, 1962; NRC, 1975; UNI et al., 1995).

Las condiciones nutricionales al inicio del periodo post-nacimiento puede tener
un impacto muy grande sobre el rendimiento general y las deficiencias de nutrientes
durante los primeros pocos dias después del nacimiento deprimen el desarrollo de la
mucosa y comprometen la funcién inmune. Aunque la absorcidn intestinal de nutrientes
puede ser de minima significancia in ovo, las funciones de digestion y absorcion se
establecen antes del inicio de la alimentacion exdgena para preparar al pollo. En los
embriones al dia 16 hasta el dia de eclosion hubo un incremento de 14 a 50 veces en los
niveles de ARNm de PepT1. Similarmente, se ha observado que la expresion intestinal
de ARNm de aminopeptidasa, adenosin trifosfatasa, maltasa y SGLT1 incrementd de 9
a 25 veces desde el dia 15 de incubacion hasta el dia 19 en los embriones (LILJA, 1983;
CASTEEL et al., 1994; UNI et al., 1998; GEYRA et al., 2001; SKLAN, 2001; UNI et
al., 2003; CHEN et al., 2005).

Asi, un mayor entendimiento de la influencia tanto de la genética como del
desarrollo sobre la expresion de los transportadores de nutrientes puede facilitar la
obtencion de mejoras en el rendimiento del crecimiento mediante la manipulacion
dietética para tomar ventaja de la expresion diferencial de los genes. Adicionalmente,
para reducir el costo de la proteina suministrada en la dieta y para reducir el exceso de
excrecion de nitrogeno en el ambiente, es necesario un mayor entendimiento de la
absorcion de aminoacidos en los pollos (GILBERT et al., 2007).

Se han estudiado diferentes estrategias nutricionales para mejorar el rendimiento
del pollo de carne, las que suelen emplearse desde el primer dia de edad y, en algunos
casos, inclusive, se ha generado investigacion de aplicacion de principios nutricionales

in ovo.



2.2. Accidn de los Nucledtidos en el Pollo de Carne
RUDOLPH (1994) indica que los nucle6tidos consisten de una base nitrogenada (ya sea
purina o pirimidina), un azlcar y uno o mas grupos fosfato. En la mayoria de las
situaciones el término nucleotido se refiere a las varias formas en las que purinas y
pirimidinas estan presentes y no implica una forma especifica de los compuestos sino a
todas las formas que contienen bases de purina y pirimidina. Las principales bases de
purina y pirimidina son Adenina, Guanina, Hipoxantina, Xantina, Uracilo, Timina y
Citosina. El acido urico, derivado a partir de purinas, también se encuentra en
cantidades significativas. Otras pirimidinas y purinas también estdn presentes en
cantidades méas pequefias y tienen roles significativos, particularmente en la estructura y
funcion del ARN. Los componentes de un nucleétido pueden ser una base, ya sea purina
o0 pirimidina, un azucar, y un fosfato. Un nucledsido, que no tiene un grupo fosfato, esta
formado a partir de una base y una pentosa mediante un enlace glucosidico entre el
nitrdgeno N-1 de una pirimidina o el N-8 de una purina y el carbono C-1’ de la pentosa.
La pentosa es la ribosa o la 2’-desoxiribosa. La funcion principal de los nucleétidos de
2’-desoxiribosa es como componentes estructurales de ADN. Los ribonucleétidos son
las unidades monoméricas del ARN, pero también sirven en muchas otras funciones
celulares y metabolicas de nucleotidos. EI grupo fosforilo de los nucledtidos mas
comunmente es esterificado al hidroxilo del C-5" de la pentosa. En los nucledtidos
ciclicos el fosfato es esterificado tanto al grupo hidroxilo del C-5 como al del C-3’. La
cantidad de grupos fosfato ligados es indicado por la designacion mono-, di- o tri-.
También se ha indicado (HENDERSON y PATERSON, 1973; JONES, 1980;
BLAKELY, 1993; UAUY, 1994) que los nucledtidos puricos o pirimidicos estan
involucrados en casi todos los procesos celulares y juegan un rol trascendente en las

funciones estructurales, metabdlicas, energéticas y regulatorias. Constituyen las



unidades monoméricas de ARN y ADN; la sintesis de ARN es requerida para la sintesis
de proteina y la de ADN para el crecimiento y division celular. El tri-fosfato de
adenosina, un nucleétido de adenina, es la fuente principal de la energia quimica
utilizada en el metabolismo, manejando casi todos los procesos celulares. Los
nucleétidos son mediadores fisioldgicos en una cantidad de procesos metabdlicos. El
mono-fosfato de adenosina ciclico (cAMP) y el cGMP regulan una gran cantidad de
eventos celulares, y la adenosina es importante en la regulacion del flujo sanguineo y en
la actividad de los musculos de contraccion lenta. El tri-fosfato de guanosina esta
involucrado en la transduccién de sefales, estructura del ARN y formacién de micro-
tibulos. Muchos otros nucleétidos estan vinculados con la regulacion de otros procesos
celulares. Tienen funcién como intermediarios activados en la sintesis de glucgeno y
glicoproteinas, también son intermediarios en la sintesis de fosfolipidos y sirven como
donadores de grupos metil y sulfato. Son componentes estructurales de una cantidad de
coenzimas que son cruciales para muchas rutas metabdlicas y funcionan como efectores
alostéricos controlando los pasos regulatorios de las rutas metabolicas principales.

Los efectos de los nucledtidos dietéticos han sido demostrados primariamente en
los tejidos que se dividen rapidamente. Asi, una fuente exdgena de nucleétidos, tal
como un suplemento dietético, optimizaria la funcion del tejido prescindiendo del costo
de la sintesis de novo o recuperacion. Esto puede ser especialmente importante durante
periodos de rapido crecimiento y cuando la dieta es baja en nucledtidos (JANAS y
PICCIANO, 1982).

Los nucledtidos actian como blogques de construccion de los acidos nucleicos
(ADN y ARN). En todas las células la concentracion de ARN es, aproximadamente,
1000 veces mayor que la concentracion de ADN; la concentracion de ARN es

relativamente constante, en tanto que la de ADN varia con el estado del ciclo de la



célula (BARNESS, 1994). Sin embargo, los nucledtidos también tienen roles
fisiologicos en el cuerpo que pueden permitir el entendimiento del rendimiento de los
animales domesticos de interés zootécnico.

Se sabe, por lo indicado por diferentes autores (CARVER y WALKER, 1995;
VOET y VOET, 1995; IWASA et al., 1997) que el ATP es el nucledtido més
abundante, toda vez que es el intermediario energético obligado en el metabolismo. El
trasporte activo de moléculas e iones, sintesis de macromoléculas y trabajo mecanico,
son dependientes de una oferta constante de energia en la forma de ATP. La adenosina
5’trifosfato es denominada también como portador de energia o trasmisor de energia.
Asi mismo, sirve como un donador de fosfato para la sintesis de nucle6tidos y como un
efector alostérico en varias rutas metabolicas. Se ha reportado que una mezcla bien
balanceada de nucle6sidos-nucleétidos mejord el metabolismo de N y estimuld la
sintesis de moléculas fosfato de alta energia en ratas que se recuperaban de un fuerte
estrés quirurgico.

Una cantidad de derivados nucledtidos juegan un rol en la oxidacion fisioldgica
y reacciones de reduccion, tales como flavin-adenina-di-nucledtido (FAD),
nicotinamida-adenina-di-nucleétido (NAD®), y nicotinamida-adenina-di-nucleétido
fosfato (NADP™). La coenzima A (CoA) también es un derivado de nucle6tido; sin
embargo, no esta involucrada con reacciones redox, pero sirve como un portador de
grupos acilo méas que de electrones. La totalidad de estos derivados de nucleotidos estan
involucrados con el metabolismo de carbohidratos, proteinas y grasas (VOET y VOET,
1995).

Asi mismo, se sabe que moléculas reguladoras, tales como cAMP y guanosina

monofosfato ciclica (cGMP), estan inmersas en trasmision de informacion de hormonas
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extracelulares a enzimas intracelulares como mensajeros secundarios (CARVER vy
WALKER, 1995).

También sirven como portadores de intermediarios activados para muchas
reacciones fisiologicas. Intermediarios como UDP-glucosa, CMP-&cido siélico y colina
difosfato citidina (CDP-colina) estan involucrados en la sintesis de glucogeno, sintesis
de glucoproteina y metabolismo de fosfolipidos, respectivamente (STRYER et al.,
2013).

Se ha reportado que después del 70% de hepatectomia en ratas el intercambio
proteico corporal total se incrementd en ratas que recibieron nutricion parenteral total
(NPT) con suplementacion de nucleétidos en comparacién a ratas que recibieron NPT
normal sin suplementar. En otra investigacion se concluyd que la administracion intra
peritoneal de una combinacion de nucledsido-nucleétido increment6 el contenido de
ARN del intestino delgado durante periodos de deficiencia de proteina en combinacién
con infeccion en ratones (IWASA et al., 1997; YAMAUCHI et al., 1998).

La sintesis de ARN se da continuamente durante el ciclo celular. Las moléculas
de ARN se presentan en tres diferentes formas, a saber: ARN mensajero (ARN-m),
ARN ribosomico (ARN-r) y ARN de transferencia (ARN-t). EIl ARN mensajero lleva
informacién desde el ADN a los ribosomas, donde se sintetizan las proteinas. Ellos dan
cuenta solo del 3% del ARN celular total. EI ARN ribosomico da cuenta del 80% del
ARN celular total y es un componente importante de los ribosomas. EI ARN de
transferencia lleva a los aminoacidos activados hacia los ribosomas para su
incorporacion dentro de la cadena de peptidos. Pequeiias moléculas de ARN estan
presentes en todas las células y tienen actividades cataliticas en asociacion con proteinas
(CARVER y WALKER, 1995).

Los nucleotidos dietéeticos se han asociado con incrementos en los &cidos grasos
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poliinsaturados omega-3 y omega-6 en los componentes lipidos del plasma y membrana
de los eritrocitos de los animales neonatos e infantes recién nacidos. Se ha especulado
que los nucleétidos dietéticos pueden influenciar la sintesis de &cidos grasos
poliinsaturados y la actividad de desaturasa en hepatocitos, eritrocitos y enterocitos
durante el periodo neonatal. Se ha sugerido, ademas, que juegan un rol en la conversion
de &cidos grasos esenciales de 18 carbonos a acidos grasos poliinsaturados de cadena
larga de 20 y 22 carbonos a través de la facilitacion del incremento en la longitud de la
cadena carbonada. Sin embargo, se reportd que la restriccion de los nucle6tidos
dietéticos ocasiond acumulacion de lipidos. Dietas enriquecidas con nucle6tidos
suministradas a ratas e infantes incrementaron el colesterol HDL y disminuyeron el
colesterol LDL del plasma; sugiriendo que los nucledtidos pueden tener un efecto
fisiol6gico sobre el metabolismo de lipoproteinas durante el periodo neonatal (GIL et
al., 1985; SANCHEZ-POZO et al., 1985; DELUCCI et al., 1987; CARVER, 1994;
CARVER y WALKER, 1995; NISHIZAWA et al., 1996).

Se ha reportado que los nucleésidos dietéticos mejoraron el crecimiento y
maduracion de las células del epitelio intestinal en ratas destetadas. Esto fue demostrado
por una formacion incrementada de proteina mucosal, concentracion incrementada de
ADN, y vellos més altos en el intestino delgado. Los autores reportaron que la relacion
maltasa y lactasa también se incrementdé con la suplementacion de nucledsidos
incrementando, por lo tanto, la maduracion del intestino. En ratas, la suplementacion
parenteral de acidos nucleicos respaldd la proliferacion y funcion celular; esto fue
demostrado mediante incrementos del peso himedo, de los contenidos de proteina y
ADN, pero no de la profundidad de las criptas, y mas estrechas uniones de la altura y de
la amplitud de la mucosa del yeyuno. Se reportd que las combinaciones nucleosidos-

nucleotidos contribuyen en la mejora de la funcion barrera de la mucosa intestinal,
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demostrada por espacios intracelulares mas estrechos de las células de la mucosa y
escasez de incremento en la actividad de la catepsina intestinal en el ileo. Asi mismo, se
ha indicado que la suplementacion de nucle6tidos promocioné una rapida recuperacion
de la atrofia del intestino delgado después de anular la privacion de alimento y diarrea
en ratas. En humanos, los nucleétidos mejoran la expresién de los enzimas del borde del
cepillo en células de carcinoma cuando se estresan por la privaciéon de glutamina. Bajo
condiciones similares, la actividad de enzimas y diferenciacién de enterocitos se
mejoraron adicionando nucledtidos al medio de cultivo (UAUY et al., 1990; BUENO et
al., 1994; CARVER, 1994; ORTEGA et al., 1994; SANDERSON y HE, 1994;
KISHIBUCHI et al., 1997; TSUJINAKA et al., 1999).

En el proceso productivo del pollo de carne, sobre todo con animales neo-natos
es muy importante tener en cuenta el estado inmunol6gico, toda vez que se ve atacada
por una serie de factores anti-salud. La suplementacién de nucledtidos dietéticos ha
sido asociada ya sea con la inmunidad humoral como la celular, pero aun no se ha
esclarecido el mecanismo exacto de accion. Se ha sugerido que la privacion de
nucledtidos causo la captura de células T en la fase G del ciclo celular, evitando una
respuesta a varias sefiales inmunoldgicas que se dan durante la transicion a la fase S.
Adicionalmente, la privacion de nucle6tidos causo una disminucion de la actividad
fagocitica, produccion de linfocina, e inhibe la maduracién de linfocitos. Los
nucledtidos dietéticos contribuyen al reservorio circulante de nucleosidos disponibles
para estimular la produccion de leucocitos, los que son de rapida rotacion, razén por la
que tienen un requerimiento incrementado de nucleotidos. Los estudios sugieren que
puede haber una necesidad de nucledtidos en respuesta a desafios inmunoldgicos
(PAUBERT-BRAQUET et al., 1992; KULKARNI et al., 1994; CARVER y WALKER,

1995).
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2.3. Accion de los B-glucanos en el Pollo Neonato

Ademas, en el pollito uno de los principales problemas esta relacionado con la
contaminacion del tracto por bacterias de tipo patdgeno, que si su equilibrio se
descontrola pueden ocasionar serios problemas de salud, incluidas altas tasas de
mortalidad. Una estrategia relativamente nueva para disminuir este tipo de problemas
consiste en generar mejoras en el sistema inmunolégico de los pollos a través de
principios como los glucanos suministrados en la dieta. Los B-glucanos difieren en el
acoplamiento de polimeros de glucosa y en la estructura de la cadena lateral; los
obtenidos de levaduras, hongos, granos y algas marinas se pueden emplear para dar un
impulso al sistema inmunolégico mejorando la defensa contra bacterias, virus,
protozoos y hongos (KRUSE y COLE, 1992; CHEUNG et al., 2002; YUN et al., 2003;
JUNG et al., 2004; LOWRY et al., 2005).

La respuesta inmune inducida por B-glucanos en las aves difiere dependiendo
del tipo de B-glucanos. Por ejemplo, B-glucanos de Saccharomyces cerevisiae eleva la
actividad fagocitica y la proliferacion de linfocitos e incrementa respectivamente las
células CD8 y TCR1 de pollos. Otro polisacérido rico de setas, el lentinan, promociona
la proliferacion de esplenocitos y la produccion de interleukina 2 en broilers. Ademas,
el B-1,3-glucano de Schizophyllum commune incrementa significativamente la actividad
quimiotaxis de macrdéfagos y protege a los pollos de la infeccion de Salmonella
enteritidis mediante mejoras de las capacidades de heterdfilos en la sangre periférica.
Adicionalmente, el sistema macréfago abdominal juega otro rol importante en la
defensa contra los patdgenos que ingresan a través de las células del epitelio intestinal;
sin embargo, atin permanece poco conocido el mecanismo por el cual el B-1,3-glucano

de S. commune reduce la infeccion de S. enteritidis via los macréfagos abdominales
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(GUO et al., 2003; CHEN et al., 2003; CHENG et al., 2004; LOWRY et al., 2005;
CHAE et al., 2006).

Ensayos realizados por CHEN et al. (2008) mostraron que, ademas de las
propiedades fisicas para bloguear el ingreso de S. enteritidis, 0.1% de p-1,3-1,6-glucano
dietético puede mejorar la defensa del hospedero contra S. enteritidis directamente
mediante sobre-regulacion de la actividad fagocitica y bactericida de los macréfagos
abdominales en pollos.

La Industria Avicola no solo se ve desafiada por los problemas de salud como
los indicados con salmonella, sino también por las bacterias que pueblan tipicamente el
intestino; el desequilibrio de las poblaciones bacterianas hacia las de tipo patdgeno
ocasiona mermas que pueden ser muy serias, por tal motivo se empezd a utilizar
antibidticos promotores del crecimiento (APC) en las dietas. Pero la tendencia actual es
hacia el no empleo de APC debido a los crecientes reportes de antibiético resistencia en
humanos atribuidos al empleo de APC. El desarrollo y funcion inmunolégica del pollo
por el Tejido Linfoide Asociado al Intestino (GALT, por las siglas en idioma inglés)
son criticos para la sobrevivencia inmediatamente después del nacimiento porque el
GALT estd expuesto a la microflora del tipo adulto a partir del concomitante
aprovisionamiento de alimento y por el ambiente. Estudios relacionados con los
cambios relacionados con la edad en el GALT de pollos han indicado que al nacimiento
contiene linfocitos T y B funcionalmente inmaduros y que la funcion de estas células se
alcanza durante las dos primeras semanas de vida. Por tal motivo, es importante la
rapida maduracion de la inmunidad innata en los pollos neonatos para proveer
proteccion contra las enfermedades (BAR-SHIRA et al., 2003; MIYAZAKI et al.,

2007; SATO et al., 2009).
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2.4. Accion de los Prebioticos en el Pollo Neonato

Las preocupaciones vinculadas al empleo de antibidticos promotores del
crecimiento y el desarrollo de bacterias antibiotico-resistentes han impulsado a los
investigadores a trabajar sobre varios metodos para mantener y mejorar el rendimiento
de las aves en ausencia de estos antibioticos. Una forma posible de mejorar la salud
intestinal y el rendimiento en ausencia de APC es el empleo de compuestos que pueden
tener efectos prebioticos. Un compuesto prebidtico fue definido como “un ingrediente
alimenticio no digestible que afecta beneficiosamente al hospedero estimulando
selectivamente el crecimiento y/o actividad de una o de una cantidad limitada de
bacterias en el colon mejorando asi la salud intestinal” (GIBSON y ROBERFROID,
1995). Ciertos oligosacaridos son considerados como compuestos prebiodticos porque no
son hidrolizados en la parte superior del tracto gastrointestinal y son capaces de alterar
favorablemente la microflora colénica.

Los fructo-oligosacéridos (FOS) que incluyen inulina, oligo-fructosa y fructo-
oligosacaridos de cadena corta (FOSCC) pueden ser fermentados por bifidobacterias y
lactobacilos; generalmente las bacterias pertenecientes a estos dos géneros son
clasificadas como “benéficas”. Los FOS pueden ayudar también a controlar o reducir el
desarrollo de bacterias nocivas como Clostridium perfringens, la que es especialmente
importante para la Industria Avicola debido a que es la causa primaria de enteritis
necrotica, la que puede representar perdidas economicas de varios miles de millones de
ddlares cada afio (MITZUTANI y MITSUOKA, 1980; KAWASE, 1982; HIDAKA et
al., 1986; BOUHNIK et al., 1994; GIBSON y WANG, 1994; GIBSON vy
ROBERFROID, 1995; FLICKINGER et al., 2003; HOFACRE et al., 2005).

El trans-galacto-oligosacéarido (TOS) constituye un compuesto relativamente no

estudiados en animales domeésticos; sin embargo, ha sido evaluado por su efecto bifido-
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génico en humanos. Debido a este efecto se comercializa en Japon para la nutricion
humana. Se produce sintéticamente a partir de lactosa mediante trans-galactosilacion
enzimatica y esta constituido por lactosa y varias moléculas de galactosa. Pasa a través
del intestino anterior sin digerirse debido a sus enlaces B-(1,6) y p-(1,4) que evitan la
digestion por la B-galactosidasa (ITO et al., 1993; BOUHNIK et al., 1997; ALLES et
al., 1999).

Los manano-oligosacaridos (MOS) estan presentes en la pared celular de la
levadura y se ha mostrado que alteran las poblaciones microbianas en el ganado. Las
paredes celulares de la levadura poseen una alta afinidad de union con bacterias y
ofrecen un lugar de unién competitiva para la bacteria. Los patégenos con la fimbria
tipo-1 especifica para manosa se adsorben a los MOS en lugar de ligarse al epitelio
intestinal y, de esta manera, atraviesan el epitelio intestinal sin colonizarlo. También se
ha mostrado que los MOS suplementales incrementan la produccion de
inmunoglobulina A en ratas, perros y pavos. La produccién de inmunoglobulina es
importante para inmunidad debido a que inhibe la unién y penetracién de bacterias en el
lumen, incrementa la produccién de mucus y previene la inflamacion que podria causar
dafo en el tejido epitelial (OFEK et al., 1977; OYOFO et al., 1989 ab; RUSSELL et al.,
1989; MCKAY y PERDUE, 1993; NEWMAN, 1994; SAVAGE et al., 1996; KUDOH
etal., 1999; SPRING et al., 2000; SWANSON et al., 2002; BAURHOO et al., 2007a).

La adicion de un producto proveedor de MOS disponible comercialmente, rico
en mano-proteinas, manosa y glucosa, obtenido de la pared celular de la levadura
Saccharomyces cerevisiae, a la dieta de broilers incrementé significativamente la
cantidad de células copa de los vellos intestinales. Estas células estan especializadas en
la secreciobn de mucinas, compuestos glucoproteicos, los que ligan a los

microorganismos patdgenos y reducen su adherencia a la mucosa intestinal. En pavos,
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el incremento en la inclusion de los niveles dietéticos de un producto diferente de MOS,
de 0.5 a 1 kilo/ tonelada, causé incrementos significativos en la cantidad de células copa
por vello (BLOMBERG et al., 1993; BAURHOO et al., 2007b; SOLIS de los SANTOS
et al., 2007).

BAURHOO et al. (2009) mencionaron gque son escasos los datos sobre el uso de
MOS sobre parametros de salud intestinal en broilers criados condiciones de buen
estado sanitario. Ademas, no se habian reportado los efectos de MOS sobre la salud
intestinal a niveles dietéticos mayores a 0.2%. Consideraron que en ausencia de
antibidticos sub-terapéuticos, la inclusion dietética de MOS por encima de la dosis
recomendada puede mejorar la ecologia microbial y el desarrollo morfolégico de los
intestinos de los broilers; confiriendo, asi, mayor proteccion contra patdgenos entéricos.
Por lo que compararon los efectos de dos niveles de MOS en el alimento con APC sobre
el rendimiento, morfologia intestinal, poblaciones microbiales cecales y de la cama, y
pardmetros de carcasa en broilers criados en un ambiente sano. Los tratamientos
incluyeron (1) Testigo, (2) Virginiamicina, (3) Bacitracina, (4) 0.2% de MOS y (5)
0.5% de MOS. EI peso corporal, conversion alimenticia y rendimiento de carcasa no
difirieron entre tratamientos. En cambio, las aves sometidas a los tratamientos 2, 3y 4
incrementaron consistentemente (P < 0.05) la altura de los vellos y la cantidad de
células copa por vello en todos los segmentos intestinales en el dia 24 y el dia 34. Las
concentraciones de bifidobacterias fueron mayores (P < 0.05) en los pollos que
recibieron los dos tratamientos con MOS en todos los momentos evaluados. Las aves y
la cama de todos los tratamientos estuvieron libres de salmonella. En el dia 14 y 24, los
conteos cecales de E. coli y Campylobacter se redujeron por accién de los tratamientos
2, 3y 4. Los conteos bacteriales de la cama no fueron alterados por los tratamientos

dietéticos. Los autores concluyen que, bajo las condiciones del estudio, los MOS
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confirieron beneficios a la salud intestinal de los pollos mediante mejoras en el
desarrollo morfoldgico y ecologia microbial; pero, no hubo beneficios adicionales de la
dosis mas alta de MOS.

Se han conducido diferentes estudios, en varias partes del mundo, para evaluar el
suministro de FOS y MOS a las aves, con resultados diversos.

AMMERMAN et al. (1988, 1989) reportaron que el suministro de FOSa25y5
g/ kilo de dieta a pollos broiler hasta el peso de mercado (46 dias) mejoro la eficiencia
alimenticia; también reportaron un incremento en la ganancia de peso cuando se
suministrd 3.75 g de FOS/ kilo.

WALDROUP et al. (1993) estudio el uso de FOS (3.75 g/ kilo) en pollos broiler
y no encontraron efectos significativos sobre la ganancia de peso o conversion
alimenticia a los 21 o0 49 dias de edad.

WU et al. (1999) determinaron que la concentracion Optima para suplementar
FOS en pollos broiler fue 2.5 a 5.0 g/ kilo. Estas dosis tuvieron efectos positivos sobre
la ganancia de peso corporal y eficiencia alimenticia, en tanto que proporcionando 10 g
de FOS/ kilo ocasiond diarrea, disminuyendo asi el rendimiento productivo.

XU et al. (2003) evaluaron tres concentraciones de FOS (2, 4 y 8 g/ kilo) en
pollos broiler de 1 a 49 dias de edad. Encontrando que 4 g de FOS/ kilo mejoraron la
ganancia de peso diaria promedio, en tanto que la suplementacion de 2 y 8 g de FOS/
kilo no tuvo efecto significativo sobre la ganancia diaria promedio. La conversion
alimenticia se mejor6 en 54 y 9% cuando se suministr0 2 y 4 g de FOS,
respectivamente, a los pollos; pero no hubo mejora para los pollos suplementados con 8
g de FOS/ kilo.

Las paredes celulares de la levadura que contienen MOS redujeron las

concentraciones intestinales salmonella en 26% en pollos broiler en comparaciéon con
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pollos que recibieron una dieta no suplementada y también se mostré mejora en el
crecimiento de 0 a 21 dias (SPRING et al., 2000; PELICANO et al., 2004).

En pavos, los MOS al nivel de 1 g/ kilo de dieta incrementaron la concentracion
de bifidobacterias y disminuyeron la de Clostridium perfringens en el intestino grueso
de pavos de seis semanas de edad. Cuando los pavos recibieron 1 g/ kilo (1 a 6
semanas) y 0.5 g/ kilo (7 a 18 semanas) de MOS, se mejoré el peso vivo a las 18
semanas de edad cuando se compar6 con los pavos del tratamiento control y fue similar
al logrado por pavos que recibieron una dieta con APC (metileno-disalicilato de
bacitracina— BMD) (FINUCANE et al., 1999; SIMS et al., 2004).

Un estudio de ocho semanas con pavos de ocho semanas de edad mostrd que los
MOS a 1 y 4 g/ kilo no ocasionaron cambios significativos en la ganancia de peso
corporal, ingestion de alimento o conversion alimenticia (STANCZUK et al., 2005).

Se condujeron dos experimentos con pollos New Hampshire x Columbia
alimentados con una dieta a base de maiz-soja y un experimento con pollos que
recibieron alimentados con una dieta de proteina de soja sin dextrosa para examinar los
efectos de inulina, oligofructosa, manano-oligosacaridos (MOS), fructo-oligosacaridos
de cadena corta (FOSCC) y trans-galacto-oligosacarido sobre el crecimiento, energia
metabolizable corregida por nitrégeno (EMs), digestibilidad de aminoacidos (AA), y
poblaciones microbiales cecales en los primeros 21 dias de edad. Ni 4 ni 8 g de
oligosacaridos/ kilo tuvieron efecto significativo sobre el crecimiento. Los valores de
EM, y digestibilidad de aminoacidos incrementaron conforme lo hizo la edad. El
suministro de 8 g/ kilo de inulina y de FOSCC tuvieron efecto negativo (P < 0.05) sobre
EM, en la mayoria de las edades, y 8 g/ kilo de la mayoria de los oligosacaridos
redujeron (P < 0.05) la digestibilidad de los AA a varias edades. En el Experimento 2,

con 4 g/ kilo de FOSCC, MOS vy trans-galacto-oligosacarido se redujo
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significativamente la EM, en los dias 3 a 4, pero la mayoria de los oligosacaridos
incrementaron (P < 0.05) los valores de EM, a los 7, 14 y 21 dias de edad. Los efectos
de los oligosacéaridos (4 g/ kilo) sobre la digestibilidad de los AA generalmente fueron
pequefios e inconsistentes. ElI suministro de dieta en base a maiz-soja, con 4 g de
oligosacaridos/ kilo) no tuvo efecto significativo sobre las poblaciones cecales de
Bifidobacterium, Lactobacillius, Clostridium perfringens, o Escherichia coli en pollos
de 21 dias de edad. En el tercer experimento, las poblaciones cecales de Clostridium
perfringens se redujeron cuando se suplementé FOSCC y MOS a 4 g/ kilo en una dieta
de proteina de soja sin dextrosa. Segun los autores, estos resultados indican que una
baja concentracion (4 g/ kilo) de un oligosacarido prebidtico indigestible puede
suministrarse sin efectos deletéreos sobre la EM, y digestibilidad de los AA; sin
embargo, el suministro de un nivel més alto (8 g/ kilo) de oligosacéaridos puede
disminuir el valor de EM; y la digestibilidad de AA (BIGGS et al., 2007).
2.5. Accion de los Acidos Organicos en el Pollo Neonato

Los acidos organicos tienen una larga historia de utilizacion como aditivos
alimenticios para prevenir el deterioro de los alimentos y extender el tiempo de vida
media de los ingredientes alimenticios perecibles. Como grupo estos compuestos
incluyen primariamente a los acidos mono-carboxilicos de cadena fuertemente saturada
y sus derivados respectivos (versiones no saturadas, hidroxilicos, fenolicos vy
multicarboxilicos) y, a menudo, son referidos genéricamente como acidos grasos, acidos
grasos volatiles, o &cidos débiles o carboxilicos (CHERRINGTON et al., 1991).

Varios de estos compuestos acidos organicos son utilizados como aditivos
directos incorporados dentro de los alimentos humanos o pueden acumular sobre tiempo
como una consecuencia de la actividad de fermentacion de cepas indigenas o cultivadas

adicionadas a ciertos productos lacteos, vegetales y carnicos. Ademas, los espray acidos
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han sido incorporados como sanitizadores durante el procesamiento de la carne
(ACUFF et al., 1987; CHERRINGTON et al., 1991; DICKSON, 1992; HARDIN et al.,
1995; DORSA, 1997).

Algunos éacidos orgéanicos, particularmente los acidos grasos de cadena corta
(AGCC) — acetato, propionato, butirato - son producidos en cantidades mili molares en
el tracto gastrointestinal de los animales zootécnicos y de humanos v,
caracteristicamente, estan presentes en altas concentraciones en regiones donde
predomina la flora anaerébica. En la industria de la produccion de alimentos de origen
animal, originalmente los acidos organicos se adicionaron a los alimentos de origen
animal para servir como fungistaticos, pero en los tltimos 30 afios los &cidos férmico y
propiénico y varias combinaciones han sido evaluados por su potencial actividad
bactericida en los alimentos e ingredientes alimenticios contaminados con patdgenos de
los alimentos, particularmente Salmonella spp. (KHAN y KATAMAY, 1969; PASTER,
1979; VANDERWAL, 1979; DIXON y HAMILTON, 1981; WILLIAMS, 1981,
HINTON y LINTON, 1988; HUMPHREY y LANNING, 1988; IZAT et al., 1990;
MCHAN y SHOTTS, 1992; BERCHIERI y BARROW, 1996; THOMPSON vy
HINTON, 1997).

Los acidos grasos volatiles o de cadena corta (AGCC) han sido utilizados como
aditivos alimenticios en avicultura por muchos afios. Son bacteriostaticos o bactericidas
in vitro para bacterias gram-negativas, probando que existen suficientes moléculas
acidas no disociadas presentes y que estan en contacto con las bacterias por un tiempo
suficientemente largo. Comunmente se acepta que los AGCC se difunden dentro de la
célula bacteriana en forma no disociada, lo que es favorecido por el pH bajo. En el
interior de la célula bacteriana, los acidos se disocian ocasionando una reduccion del pH

intracelular y acumulacion de aniones. Se ha propuesto que los AGCC en el alimento
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tendrén efectos antibacterianos en el buche pero no tendré efectos mas abajo del tracto
gastrointestinal. Sin embargo, los AGCC pueden ser impregnados o cubiertos sobre
micro-perlas y ser liberados lentamente durante su transporte a través del tracto
gastrointestinal; en esta forma también alcanzarian el intestino delgado y el ciego,
siendo este dltimo el lugar predominante para la colonizacién por Salmonella. El
principio de micro-encapsulacion y lenta y continua liberacion de los productos
encapsulados ha sido desarrollado y tiene potencial como una forma de alcanzar
bacterias probidticas asi como compuestos quimicos para el ambiente intestinal. Se ha
mostrado que la suplementacion con mezclas de é&cidos propionico y férmico,
encapsulados sobre un portador, ocasiona disminucion de la colonizacién intestinal,
mortalidad y morbilidad después de la infeccion con Salmonella (HINTON y LINTON,
1988; IBA y BERCHIERI, 1995; BERCHIERI y BARROW, 1996; THOMPSON vy
HINTON, 1997; RUSSELL y DIEZ-GONZALEZ, 1998; VAN DER WIELEN et al.,
2000; CHEU et al., 2001; FAVARO-TRINIDADE y GROSSO, 2002).

Estudios iniciales, realizados hace varias décadas, mostraron que el acido citrico
mejorG significativamente la utilizacion del fdésforo de los fitatos en ratas. Més
recientemente, también se ha mostrado que el acido citrico puede mejorar la utilizacion
del fosforo de los fitatos en el pollo. El trabajo mostré que la suplementacion con 6% a
una dieta deficiente en fosforo a base de maiz — torta de soja (0.10% de fdsforo
disponible) resulto en un incremento de 43% en el contenido de cenizas de la tibia y en
un incremento de 22% en la ganancia de peso de los pollos en comparacion con
aquellos que consumieron dietas sin acido citrico adicionado (SHOHL, 1937; PILEGGI
et al., 1956; BOLING et al., 2000b).

BOLING et al. (2001), realizaron diferentes ensayos con diferentes niveles de

acido citrico en la dieta para determinar la utilizacion de calcio y fésforo; mostraron que
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con 4 y 6% se produjeron las mejores respuestas en crecimiento y cenizas de la tibia,
mejorando la utilizacion del fésforo disponible, con pollos de 8 a 22 dias de edad,
cuando los niveles de fésforo disponible fueron de menor magnitud. Asi mismo, en dos
ensayos que se realizaron para determinar si 4 6 6% de &cido citrico reducirian el nivel
de fosforo suplemental requerido, los tratamientos dietéticos fueron una dieta basal
deficiente en fosforo (23% de PC, 1.0 6 1.3% de Ca, 0.20% de Pudisponible) Suplementada
con 0 a 0.25% de fdsforo inorgéanico con o sin 4 6 6% de acido citrico; cuando las dietas
tuvieron &cido citrico las ganancias de peso y cenizas de la tibia fueron maximizadas a
los més bajos niveles de fésforo disponible que cuando las dietas no contenian &cido
citrico. Los resultados indicaron que el acido citrico incrementa la utilizacion del
fésforo en dietas basadas en maiz-torta de soja y reduce el requerimiento de fosforo
disponible en aproximadamente 0.10% de la dieta.

Aun cuando se desconoce el mecanismo mediante el que el &cido citrico
incrementa la disponibilidad de fésforo en dietas maiz-torta de soja, algunos estudios
realizados con anterioridad sugirieron que los efectos del citrato sobre el fésforo pueden
deberse indirectamente a su habilidad para ligar o formar complejos con calcio. Se
sugirié que el efecto anti-raquitogénico del acido citrico en ratas se debieron a que el
acido citrico se ligd con el calcio y redujeron los efectos inhibitorios del calcio sobre la
hidrolisis de &cido fitico intestinal. Puede especularse que quizés el acido citrico, un
fuerte quelante de calcio, puede formar complejos con el calcio y disminuir su union al
fitato y de esa manera hace al fitato mas soluble o menos estable y, en cambio, mas
susceptible al fitato endogeno; hipotesis respaldada por los resultados de un trabajo con
gallinas ponedoras que no mostraron respuesta al acido citrico en una dieta maiz-soja
con alto nivel de calcio. Otro posible modo de accion esta en su efecto sobre el pH

intestinal; sin embargo, no se esperaria que el acido citrico tenga un gran efecto sobre el
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pH intestinal debido a que es un &cido organico que es metabolizado répidamente
(HAMILTON y DEWAR, 1937; DAY, 1940; PILEGGI et al., 1956; BOLING et al.,
2000 a, b, 2001).

El uso de acidos acético, lactico o formico en el agua de bebida de broilers en
edad de mercado redujo significativamente el pH y disminuyé la recuperacion de
Salmonella de las muestras del buche. El &cido lactico proporcionado en el agua de
bebida reduce el pH del buche y puede proporcionar una fuente temporal de carbono
para las bacterias que pueblan normalmente el buche. Varias condiciones que ocurren
naturalmente durante el retiro de alimento fueron revertidas con la adicion de acidos
organicos en el agua de bebida de broilers en edad de mercado (BYRD et al., 2001).

La importancia de los &cidos grasos de cadena corta, en la parte sanitaria,
también tiene en cuenta el rol que ejercen sobre Campylobacter jejuni, ya que se
demostrd en afios recientes que ocasiona enteritis en humanos; una fuente importante de
Campylobacter para infectar a las personas la constituyen los productos avicolas. Varios
grupos de investigacion reportaron que es poco probable que ocurra la transmision
vertical de Campylobacter en una parvada; sin embargo, la trasmisién horizontal,
particularmente a través del agua de bebida contaminada, parece ser una fuente
potencial para la infeccion o re-infeccion entre los pollos en los lotes debido a que
Campylobacter puede sobrevivir en el agua por un largo periodo. En varios trabajos de
investigacion se ha indicado que los &cidos grasos de cadena corta son inhibidores
potenciales Campylobacter spp. en el agua y disminuir el conteo de esta bacteria en el
intestino de pollitos, sin apreciarse dafios en las células epiteliales intestinales
(SHANKER et al., 1986; KAZWALA et al., 1990; KAPPERUD et al., 1992,

PEARSON et al., 1993; PETERSEN et al., 2001; CHAVEERACH et al., 2001, 2004).
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I11. MATERIAL Y METODOS

3.1. Localizacion y Duracién

El presente trabajo de investigacion se realizd en las instalaciones de la granja
Piquijaca, ubicada en el distrito de San Felipe, provincia de Jaén, regién Cajamarca. El
distrito esta ubicado en la zona central de la provincia de Jaén (5°46°14”S, 79°18°55”0),
con una extension aproximada de 255.49 km? y su capital distrital se encuentra a 1850
msnm. La temperatura media anual fluctda entre los 18°C la minima y 22°C la maxima,
con precipitacion pluvial de 500 — 600 mm. El clima es clasificado como tropical

hdamedo frio.
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Figura N° 2.1. Fotografia satelital de ubicacion del distrito de San Felipe, Jaén

La fase de campo tuvo una duracion efectiva de 42 dias, distribuidos secuencialmente
en Pre-Inicio (7 dias), Inicio (7 dias), Crecimiento (14 dias) y Engorde-Acabado (14

dias).
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3.2. Tratamientos Evaluados
Se considero la implementacion de dos tratamientos:
Ti: Dieta comercial de pre-inicio (formulada y preparada en una reconocida
empresa de alimentos)
T2: Dieta local de pre-inicio (formulada y preparada en la granja)
3.3. Material y Equipo Experimentales
3.3.1. Pollos
Se utiliz6 400 pollos de carne de la linea Cobb 500, de un dia de edad y de ambos
sexos; que procedieron de una empresa incubadora de la ciudad de Trujillo.
3.3.2. Alimento
El alimento comercial para el pre-inicio fue una férmula cerrada, de propiedad de la

empresa proveedora. En tanto que la formula de origen local se consigna en la Tabla N°

3.1.
Tabla N° 3.1. Composicion porcentual de la racién local de pre-inicio

Insumos % | Insumos %
Maiz 30.00 | Bicarbonato de sodio [00.10
Torta de soya 37.00 | Lisina 00.15
harina de pescado 03.00 | Colina 00.15
Harina integral de soya | 17.00 [ Metionina 00.15
hylises 00.50 | Sintox 00.30
Polvillo de arroz 02.00 | Premix Inicio 00.10
Aceite 01.00 | Zinc bacitracina 00.10
Delac 05.00 [ Coccidiostato 00.05
Carbonato de calcio 01.60 | Enzimas fitasas 00.05
Fosfato di-célcico 01.40 | Treonina 00.10
Sal comun 00.30 Total 100.05

En las fases de Inicio, Crecimiento y Acabado se suministré la misma racion
para ambos grupos de tratamientos. Las raciones se muestran en la Tabla N° 3.2. Se

prepararon raciones iso-energéticas e iso-proteicas para cubrir 21% de proteina y 3.0

27



Mcal de energia metabolizable (EM) para la fase de inicio; 20% de proteina y 3.1 Mcal

de EM para la fase de crecimiento; 19% de proteina y 3.2 Mcal de EM para la fase de

acabado.

3.3.3. Instalaciones y equipo

3.4. Metodologia Experimental

Tabla N° 3.2. Racion para cada fase restante

Insumo Inicio Crecimiento Acabado
Maiz 57 58 59.005
Torta de soja 28.03 28 25
Soja integral 5 7 10
Harina de pescado 4 1 00
Afrecho de trigo 1 1.017 1
Aceite 1 2 3
Carbonato 1.93 1.422 0.914
Sal 0.18 0.181 0.181
Cloruro Colina 0.2 0.15 0.1
Bicarbonato 0.05 0.05 0.05
Pre-mezcla 0.1 0.1 0.1
Fosfato di- calcico 1.13 0.77 0.4
Mold zapp 0.05 0.05 0.05
Bio Mos 0.1 0.1 0.1
Coccidiostato 0.05 0.05 0.05
DL metionina 0.18 0.11 0.05
Total 100 100 100

Corrales para cada tratamiento, se hicieron con malla de pescar, cafia brava,

alambre y cascarilla de arroz como material de cama.

Comederos de tolva y bebederos de sifon.

Balanza tipo reloj, con capacidad de 20 Kilos y 10 gramos de aproximacion,

y una de precision de 1 gramo para pesar insSumaos y aves.

Cinta plastica y plumén de tinta indeleble.

Planillas para registrar informacion.

3.4.1. Disefo de contrastacion de las hipdtesis

El planteamiento estadistico de hipotesis fue el siguiente:
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Ho: 1 = p2

Hi:pa # p2

Las que fueron contrastadas mediante el disefio completamente al azar, que
responde al siguiente modelo (OSTLE, 1979):

Yij =+ 1i + &j

Donde:

Yij, es la variable a evaluar;

U, es el verdadero efecto medio;

Ti, s el verdadero efecto del i-ésimo tratamiento;

&ij, es el verdadero efecto de la j-ésima muestra sujeta a los efectos del i-ésimo
tratamiento (error experimental).

Al plantear el disefio de contrastacion de las hipotesis se asumio la disposicion a
tolerar una méxima probabilidad de 5% de cometer error de tipo | (SCHEFFLER,
1982).

3.4.2. Técnicas experimentales

Cada pollo fue individualizado mediante la aplicacion al tarso de una cinta plastica
numerada, inmediatamente se pesé y registrd la informacion. Las pesadas posteriores se
realizaron cada 7 dias; durante las primeras cinco semanas se empled la balanza de
precision (aproximacion de 1 gramo).

Los insumos alimenticios los adquirio la granja a sus proveedores mayoristas y
tiene un control estricto sobre la calidad. El alimento comercial fue de forma micro
peletizada (presentacion de la empresa) y el local se suministré en forma de harina.

La preparacion de la formula local se hizo en el piso (previamente desinfectado)
y con ayuda de una palana; se siguio el proceso de “mezclado progresivo” para asegurar

la mayor homogeneidad posible en la combinacion de los insumos. Lo mismo se hizo
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para las siguientes fases (Inicio, Crecimiento, Acabado). Toda vez que se comparo el
crecimiento, los dos tratamientos recibieron la misma cantidad de alimento.

Se siguio el mismo programa sanitario de la granja, en el que se considera la bio-
seguridad; antes de la llegada de los pollos se hizo limpieza y desinfeccion y vacio
sanitario de las instalaciones; control de moscas, roedores, y de otros animales; evitar la
presencia de personas extrafias; no ingreso de vehiculos particulares; programa de
vacunacion, etc.

3.4.3. Variables evaluadas
La informacidn obtenida permitié generar y evaluar las siguientes variables:

- Peso vivo e incremento de peso vivo

- Conversion alimenticia

- Mérito econémico
3.4.4. Analisis estadistico
Relacién de variancias con los pesos iniciales para determinar si hubo homocedasticidad
(varianzas homogeéneas).

Andlisis de varianza, para determinar el valor de F y determinar significacion,
como se indica en el esquema mostrado en la Tabla N° 3.3.

Tabla N° 3.3. Esquema del analisis de varianza para el Disefio Completamente

al Azar
Fuente de Suma de Gradosde Cuadrado
Variacion Cuadrados Libertad Medio F
Media Myy 1 M
Tratamientos Tyy t-1= 1 T T/E
Error Experimental Eyy t(r—1) =398 E
TOTAL YY? tr =400

Debido a la homogeneidad de los pesos iniciales se considerd la no aplicacion del

andlisis de covarianza entre el peso inicial y el peso final.
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IV. RESULTADOS Y DISCUSION
4.1. Peso y Cambios en el Peso
Los resultados obtenidos con el peso y los cambios en el peso vivo, de pollos de carne
que recibieron diferente racion de Pre-inicio, se presentan en la Tabla N° 4.1.

Tabla N° 4.1. Peso vivo y cambios en el peso vivo de pollos de carne que recibieron
diferentes raciones (comercial y local) de Pre-Inicio a 1800 msnm

Aspectos T1 T2
Pollos por tratamiento 200 200
Dias experimentales 42 42
Racion comercial de Pre-Inicio Si No
Peso vivo, gramos por pollo:
Inicial 46.7 45.7
Al finalizar el Pre-Inicio 208.98% 162.288
Al finalizar el Inicio 357.7A 331.18
Al finalizar el Crecimiento 1299.8A 1214.38
Al finalizar el acabado 2674.87 2596.68
Incremento de peso vivo, gramos por pollo:
Pre-Inicio 162.28 116.58
Inicio 148.72 168.82
Crecimiento 942.10 883.20
Acabado 1374.99 1382.32
Acumulado 2628.09 2550.92

A B Letras exponenciales diferentes sobre los promedios indican diferencias significativas (P<0.01) entre
tratamientos, dentro de periodos .

La relacion de varianzas con los pesos iniciales indicd6 que hubo
homocedasticidad al empezar el ensayo. Analizados los pesos logrados por los pollos al
finalizar cada una de las fases de crianzas se determino que el tratamiento que recibio la
racion comercial de Pre-Inicio fue superior al tratamiento que recibio la racion local; en
todos los casos las diferencias fueron significativas (P<0.01) (Tablas 8.1. a 8.4.); sin
embargo, conforme fueron tanscurriendo las fases el tratamiento que recibio la racion
local fue compensando y aproximandose al tratamiento comercial.

Al comparar los incrementos de peso se aprecid que el incremento logrado por el
tratamiento que recibio la racion comercial, en el Pre-Inicio, super6 en 28.16% al
tratamiento que recibi6 la racion local; pero a partir de la fase de Inicio la diferencia se

acortd, incluso en esta fase el tratamiento que recibi6 la racion local incremento peso en
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13.52% por encima del logrado por el tratamiento que recibio la racion comercial,
indicando que hubo un importante efecto de compensacion; resultd evidente que la
racion comercial cubrid mejor los requerimientos de los pollos en el Pre-Inicio. En la
Figura N° 4.1., se presenta el comparativo porcentual entre tratamientos para los

incrementos de peso en las diferentes fases de crianza.
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Figura N° 4.1. Comparativo porcentual entre tratamientos para el incremento de
peso vivo segun fases de crianza

La finalidad de la presente investigacion se centr6 en el concepto que manejan
los avicultores que sostiene que cuando los pollos logran un excelente Pre-Inicio
manifestaran mejores pesos a lo largo de la campafia, lo que se sostiene porque maduran
mas rapido el tracto gastrointestinal; sin embargo, a veces no se tiene en consideracion
que los pollos pasaran de una excelente dieta de Pre-Inicio, como podria ser la dieta
comercial evaluada, a otra no tan buena y el proceso productivo del ave puede resentirse
y ocasionar mermas que no favorescan al excelente Pre-Inicio.

Contrario senso, una racion de menor en calidad en el Pre-Inicio habria

ocasionado menor rendimiento y eficiencia es este periodo pero motivaria una ganancia
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de rusticidad en el pollo que se evidenciaria en las siguientes fases de la crianza,
manifestandose efecto compensatorio. Al finalizar el proceso productivo, los
incrementos de peso de ambos tratamientos estuvieron proximos; en la Figura N° 4.1. se
aprecia que los incrementos de peso del tratamiento con la racion local estuvieron 3%
por debajo de lo logrado por el tratamiento que recibi6 la racion comercial en el Pre-
Inicio.

Las dietas comerciales de calidad contienen insumos que permiten mejor
utilizacion de los nutrientes contenidos en el vitelo y maduracion acelerada del TGI,;
acciones que han sido indicadas por diferentes investigadores (MARCHAIM vy
KULKA, 1967; NOY y SKLAN, 1995; THORENS, 1996; UNI et al., 1996; NOY y
SKLAN, 1998; FERRARIS, 2001; ULDRY y THORENS, 2004; WRIGHT y TURK,
2004).

4.2. Conversién Alimenticia
Los resultados obtenidos con la conversion alimenticia de pollos de carne, que
recibieron diferente racion de Pre-Inicio, se muestran en la Tabla N° 4.2.

Tabla N° 4.2. Conversion alimenticia de pollos de carne que recibieron diferentes
raciones (comercial y local) de Pre-Inicio a 1800 msnm

Aspectos T1 T2
Pollos por tratamiento 200 200
Dias experimentales 42 42
Racion comercial de Pre-Inicio Si No
Conversion alimenticia:
Pre-Inicio 0.551 0.754
Inicio 1.843 1.535
Crecimiento 2.541 2.626
Acabado 1.547 1.492
Acumulada 1.858 1.854

Como se indicd en el acépite sobre el incremento de peso, la conversion
alimenticia en el Pre-Inicio lograda por la racion comercial fue 36.8% mas eficiente que

la lograda por la racién local, lo que se debe en gran medida al mejor aprovisionamiento
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de nutrientes y a que se generaron las condiciones para que los pollitos tuviesen un
adecuado epitelio intestinal, que se utilice mejor el vitelo y se degrade y absorba con
mayor eficacia los nutrientes aportados por la dieta.

En la Figura N° 4.2. se presenta el comparativo porcentual entre ambos

tratamientos segun las fases productivas y el valor acumulado.
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Figura N° 4.2. Comparativo porcentual entre tratamientos para la conversion
alimenticia segun fases de crianza

Conforme se paso a la fase de Inicio, el tratamiento que recibi6 la racion local en
el Pre-Inicio manifest6 un efecto de compensacion que represent6 una ventaja de 16.7%
en la conversion alimenticia; en el Crecimiento y Acabado tendieron a tener valores mas
préximos conversion alimenticia; al punto que la conversion alimenticia acumulada
(representativa) de todo el periodo de crianza fue, practicamente, igual. Este resultado
es indicativo de una perdida del efecto inicial que tuvo la racion comercial; si no se
sostiene en eficiencia técnica a través del tiempo s6lo una mayor eficiencia econémica

podria hacer sostenible la estrategia de alimentacién ensayada.
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Para los investigadores, la conversion alimenticia es el mas claro indicador de la
conveniencia 0 no del empleo de una estrategia de alimentacién o de un insumo
alimenticio. Si la eficiencia no se sostiene indicaria que los pollos se volvieron
susceptibles a un cambio en la calidad de la dieta y que se refleja en el logro de
resultados parecidos a logrados por la racién local.

Esto es explicable por las estructuras que existen en el epitelio intestinal interno,
sobre todo en la parte superior de las vellosidades intestinales y que, en conjunto, se le
denomina como “ribete de cepillo” y en el que se encuentra la mayor parte de la
capacidad de absorcion de nutrientes (LEIBACH y GANAPATHY, 1996;
MATTHEWS et al., 1996; PAN et al., 1997; CHEN et al., 1999; GAL-GARBER y
UNI, 2000; CHEN et al., 2002; KANAI y HEDIGER, 2004; PALACIN y KANAI,
2004; VERREY et al., 2004). Por otro lado, diferentes investigadores (LILJA, 1983;
CASTEEL et al., 1994; UNI et al., 1998; GEYRA et al., 2001; SKLAN, 2001; UNI et
al., 2003; CHEN et al., 2005) han indicado que las condiciones nutricionales al inicio
del periodo post-nacimiento puede tener un impacto muy grande sobre el rendimiento
general y las deficiencias de nutrientes durante los primeros pocos dias después del
nacimiento deprimen el desarrollo de la mucosa y comprometen la funcién inmune. Asi,
aparentemente, la dieta local de Pre-Inicio no reunio las condiciones exigidas de
acuerdo a la calidad genética de los pollos, lo que si sucedid con la dieta comercial. Sin
embargo, como se ha indicado los pollos del grupo “Dieta Local” manifestaron una
adecuadcion posterior para mejorar la absorcion de nutrientes y los del grupo “Dieta
Comercial” perdieron la ventaja inicial, dandose condiciones equiparables entre los dos
grupos en las fases posteriores; al punto que la conversién alimenticia acumulada (que
representa a lo que sucedio en la totalidad del proceso productivo) fue, practicamente, la

misma en ambos grupos, como se puede apreciar en la Figura N° 4.2.
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4.3. Mérito Econémico
Los resultados obtenidos con el mérito econdmico de pollos de carne, que recibieron
diferente racion de Pre-Inicio, se muestran en la Tabla N° 4.3.

Tabla N° 4.3. Mérito economico de pollos de carne que recibieron diferentes
raciones (comercial y local) de Pre-Inicio a 1800 msnm

Aspectos T1 T2
Pollos por tratamiento 200 200
Dias experimentales 42 42
Racion comercial de Pre-Inicio Si No
Mérito econémico, s/.:
Pre-Inicio 1.78 1.40
Inicio 2.88 2.39
Crecimiento 3.76 3.89
Acabado 2.10 2.03
Acumulado 2.720 2.667
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Figura N° 4.3. Comparativo porcentual entre tratamientos para el mérito
econdmico segun fases de crianza

Como se aprecia en la Figura N° 4.3., el mérito economico logrado por el
tratamiento que recibié la dieta comercial en el Pre-Inicio fue 21.3% menos eficiente
que el logrado por el tratamiento que recibid la dieta local, en el periodo de Pre-Inicio.

AUln cuando en la conversion alimenticia el tratamiento que recibio la dieta comercial
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fue 36.8% maés eficiente; esto indica que no pudo cubrirse el mayor precio de la dieta
comercial a pesar de propiciar mayores incrementos de peso, resultando la ineficiencia
econdmica. El precio de la dieta comercial fue de 3.225 soles por kilo frente a 1.85 soles
por kilo de la dieta local. Bajo estas circunstancias no resulta conveniente el empleo de
la dieta comercial (mucho méas cara) como alternativa a lograr mejor rendimiento en el
Pre-Inicio si es que este mayor rendimiento no se sostiene hasta la salida de los pollos al
mercado.

Como se ha indicado, el hecho de salir de una dieta de alta calidad a una de
menor calidad habria motivado estrés en los pollos del tratamiento 1 y menor
rendimiento en el inmediato siguiente periodo, lo que se reflejaria en un mérito
econdémico menos eficiente en el Inicio; como se observa en la Figura N° 4.3., el
tratamiento 1 obtuvo un mérito econémico que fue 17% menos eficiente en esta fase.

Aln cuando el mérito econémico acumulado tendié a parecerse entre los dos
tratamientos, el logrado con el tratamiento 2 fue casi 2% mas eficiente. Es posible que
una diferencia, aparentemente, tan pequefia en el mérito econémico pueda pasar
desapercibida para cualquier persona, pero no para un productor avicola; una diferencia
de 2% puede representar una importante cantidad de dinero por la cantidad de pollos
que las empresas formales crian, y la importancia se resalta si se tiene en consideracion
que el precio de venta en granja del pollo de carne tiende a estar muy proximo al costo
de produccion.

Dado que el margen que queda para el productor es muy pequefio por cada kilo
de peso vivo y que, por lo general, las granjas comunes cargan alrededor de cien mil
pollos. En el presente ensayo la diferencia en merito econdémico fue de 0.053 soles por
kilo, a favor del tratamiento 2; con peso vivo final de 2.67 kilos por pollo, la diferencia

en merito econdmico por pollo seria de 0.142 soles por pollo. Asi, en una granja de cien
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miel pollos la diferencia se transformaria en 14, 151 soles por campafa; si la granja
realizara cuatro campafias por afio la diferencia se transformaria en 56, 604 soles.
Definitivamente que este simple ejercicio muestra la importancia de una diferencia de
2% en el mérito econdémico.

Ante estos resultados no es aconsejable el empleo de una racion comercial tan
cara en el Pre-Inicio; siendo, también, aconsejable el uso de principios nutricionales o
coadyuvantes que mejoren la calidad de la racion local. Asi, podria hacerse uso
sostenido, a través de la crianza completa, de mejor racion y obtener mejores
incrementos de peso o acortar la crianza hasta que se alcance el mejor peso de

comercializacion, lo que seria mas conveniente de acuerdo a la ubicacion de la granja.
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V. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
Bajo las condiciones en las que se realizo el presente trabajo de investigacion, en el que
se compard una racion comercial, suministrada sélo en el Pre-Inicio, con otra local
(preparada en la granja), se llegé a las siguientes conclusiones:
1. En una granja a 1800 msnm, la utilizacion de una racion comercial en el Pre-Inicio de
pollos de carne permitié que en este primer periodo los animales logren mayor
(28.16%) incremento de peso comparativamente a la racién local; sin embargo, esta
ventaja no se sostuvo a lo largo de las demés fases de la crianza en los que los
incrementos de peso tendieron a igualarse.
2. El empleo de la racion comercial permitio que la eficiencia del alimento para
incrementar peso fuese 36.8% superior en el Pre-Inicio, indicando que se trata de una
racion de muy buena calidad nutricional; sin embargo, en los siguientes periodos la
eficiencia tendié a la similitud en comparacion con la racion local y la conversion
alimenticia acumulada fue, practicamente, igual.
3. El empleo de la racién comercial durante el Pre-Inicio hizo que en este periodo el
mérito econdmico fuese 21.3% menos eficiente que el logrado con la racion local; el
elevado precio de la racion comercial (3.225 soles por kilo) influenci6 sobre el mérito
economico acumulado haciendo que sea casi 2% menos eficiente que el logrado con la
racion local.
Recomendandose:
1. No emplear la racion comercial en el Pre-Inicio por cuanto su elevado precio no
permite que la mejor conversion alimenticia cubra la diferencia del meérito economico y
hace que el proceso productivo tienda a ser mas caro que empleando la racion local.
2. Ensayar la inclusion de principios nutricionales en la racion local que permita su uso

en todos las fases productivas y que podria motivar un buen rendimiento y con mejor
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mérito econdmico; sobre todo teniendo en consideracion que la granja se encuentra a
1800 msnm.

3. Considerar la evaluacion de principios coadyuvantes (anti-oxidantes, anti-
inflamantes, &cidos orgéanicos, hepatoprotectores, etc.) que permitan mejor rendimiento
bajo condiciones ambientales un tanto adversas.

4. Realizar ensayos de alimentacion con la racion comercial durante toda la campafia

para realizar comparativos econdmicos y determinar su potencial de uso.
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VI. RESUMEN
En el afén de lograr eficientes rendimientos en la produccion avicola se asumi6 que
cuando los pollos de carne logran los mas altos pesos corporales en el Pre-Inicio que su
bagaje genético les permite lograrian, también, mayor eficiencia productiva acumulada.
En base a esta premisa se establecié el presente ensayo para comparar la respuesta
productiva acumulada comparando el empleo de una racion comercial de calidad
durante el Pre-Inicio con una de manufactura local; en los siguientes periodos los dos
tratamientos recibieron las mismas raciones, que fueron preparadas en la granja. Se
emplearon 400 pollos Cobb 500 de un dia de edad y todo el periodo productivo tuvo
una duracion de 42 dias. EI empleo de la racion local permitié que los pollos lograran
mayores incrementos de peso y mas eficiente utilizacion del alimento, pero menos
eficiente mérito econémico, durante el Pre-Inicio; sin embargo, la ventaja en incremento
de peso y conversién alimenticia se perdié en las siguientes fases productivas. EI mérito
econémico acumulado fue casi 2% menos eficiente por el empleo de la racion
comercial. Los resultados no hacen aconsejable el empleo de la racion comercial pero si
que pueda mejorarse la calidad de la racion local y que, asi, pueda emplearse en la

totalidad del periodo productivo.
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VIIIl. APENDICE

Cuadro N° 8.1. Andlisis de varianza para peso vivo al finalizar el Pre-Inicio

Fuente Suma de Grados de Cuadrado

Variacion Cuadrados  Libertad Medio F Signif.
Media 13309533.23 1 -

Tratamientos 211055.77 1 211055.77  529.7 **
Error experimental 153424.00 385 398.50

Total 13674013.00 387

C.V.=10.8%

Cuadro N° 8.2. Analisis de varianza para peso vivo al finalizar el Inicio

Fuente Suma de Grados de Cuadrado

Variacion Cuadrados  Libertad Medio F Signif.
Media 45255966.73 1 -

Tratamientos 67897.05 1 67897.05 498 **
Error experimental 517865.22 380 1362.80

Total 45841729.00 382

C.V.=10.7%

Cuadro N° 8.3. Analisis de varianza para peso vivo al finalizar el Crecimiento

Fuente Suma de Grados de Cuadrado

Variacion Cuadrados  Libertad Medio F Signif.
Media 602967970.6 1

Tratamientos 698017.5 1 698017.5 69.5 **
Error experimental 3814588.9 380 10038.39

Total 607480577.0 382

C.V.=8%

Cuadro N° 8.4. Analisis de varianza para peso vivo al finalizar el Acabado

Fuente Suma de Grados de Cuadrado

Variacion Cuadrados  Libertad Medio F Signif.
Media 2652496403.0 1 -

Tratamientos 583317.0 1 583317.0 79.3 **
Error experimental 2794855.0 380 7354.9

Total 2655874575.0 382

C.V.=3.26%
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