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Abstract

Stress impact produced in fattening chicken is assessed in this study (400 broilers in total, 50% of each sex).
Immobilization and inversion manoeuvre to induce changes compatible with the stress syndrome, and the
effects of the continuous hepatic protection (HP) using a product with the following effects: lipotropic,
choleretic-cholagogic, hypocholestereming and hypotriglycereming and hepatic regeneration enhancing
were studied. A factorial experimental model in blocks (four lots) to two roads was used. Four groups (1 =
with stress and HP, 2 = with HP, 3 = with stress, 4 = control) were formed. Dependent variables registered
during 45 days of the cycle were: body weight, daily gain of weight, feed intake, conversion ratio, absolute
weight of the liver, weight of the corrected liver, glucose, triglycerides, total protein, albumins, and globulins.
Comparing Group 3 with the Control one, liver weight was 28.02 and 26.68 g, respectively. Body weight
presented an opposite relation (2266 and 2438 g, P <0.01). These findings coincide with those of other authors
who highlight similar behavior of these variables. Birds of Group 1 presented body weight, daily gain of
weight and triglycerides significantly superior to Group 3, and their weight of the corrected liver went
significantly smaller to that of the other groups. The behavior of these last two variables could constitute
indications to corroborate that the lipotropic action can be attributed to the used product.
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Resumen

Se evalla aqui el impacto que ejercen en pollos de engorde (400 aves de raza Broiler, 50% de cada sexo): a) una
maniobrade inmovilizacién y volteo parainducir cambios compatibles con el sindrome de estrés, y b) los efectos
de la hepatoproteccion continua (HP) con un producto con acciones: Lipotrépica, colerético-colagoga,
hipocolesteremiante e hipotrigliceremiante y favorecedora de la regeneracion hepatica. Se utilizé un modelo
experimental factorial en bloques (cuatro lotes) a dos vias. Se asignaron al azar a cuatro grupos experimentales,
cuatro tratamientos (tratamiento 1, con estrés y HP; tratamiento 2, con HP; tratamiento 3, con estrés, y
tratamiento 4, testigo). Las variables dependientes registradas a los 45 dias del ciclo fueron: Peso vivo corporal
(PC), ganancia diaria de peso (GD), consumo de alimento, conversion alimentaria, peso absoluto del higado,
peso del higado corregido (HC), glucosa, triglicéridos (TG), proteinas totales, albiminas y globulinas. Al
comparar el grupo 3 con el grupo testigo, HC fue 28.02 y 26.68 g, respectivamente. El PC tuvo una relacién
inversa (2 266 y 2 438 g, P < 0.01). Estos hallazgos coinciden con los de otros autores, quienes destacan
comportamiento similar de estas variables. Las aves del grupo 1 presentaron PC, GD y TG circulantes
significativamente superiores al grupo 3 y su HC fue significativamente menor al de los otros grupos. El
comportamiento de estas dos ultimas variables (HC y TG) podria constituir indicios que corroboren la accion
lipotrépica atribuida al producto utilizado.
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Introduccion

La exteriorizacion del estado de estrés en todos los
animales se produce por ajustes en la fisiologia o el
comportamiento, como respuestaa factores externose
internos.! Con muchafrecuencialahomeostasistiende
a alterarse manifestdndose cambios hematologicos,?®
metabdlicos, hormonales*®y productivos. En Gallus
domesticus sometidos a estrés mediante calor y deshi-
dratacidn, se hanotificado elevacion de laretencién de
hormonas tiroideas y de la temperatura corporal.* En
experimentos con pollos se evidencié qué estimulos
variados (corte de pico, coccidiosis, choques eléctricos
y calor) conexcepcidndel ruido, provocaron estréscon
disminucion en la ganancia de peso, menor consumo
de alimento y peor conversion alimentaria.” EI mal
manejo de los pollitos al inicio del ciclo constituye una
forma de estrés, que repercute de manera negativa en
las ganancias.® Las aves de alto nivel de productividad
son mas susceptibles a las condiciones de estrés.®

Bajo nivel de productividad, presencia de enferme-
dad clinica o subclinica o muerte'®*? indican fracasoencel
intento por proveer y mantener las condiciones ideales
del ambiente externo®y del medio interno de las aves.®

Durante la reaccion de alarma, en las aves se liberan
adrenalina, noradrenalina, corticosterona y un factor de
liberacion de ACTH 1% |os glucocorticoides constitu-
yensustancias que aceleran la degradacion proteinicade
musculos, tejidos linfoide y conjuntivo e inhiben la cap-
tacion de aminoacidos, asi como la sintesis de proteinas
en tejidos extrahepaticos; de este modo los depositos de
proteina corporales pueden ser seriamente reducidos.’®
En el higado, los corticoides aumentan el metabolismo
del glucdgenoy la gluconeogénesis por mayor actividad
de las desaminasas y aminotransferasas a expensas de
aminoacidos.' La hiperglucemia consecuente con dicha
gluconeogénesis no incrementa la utilizacion de glucosa
por los tejidos periféricos.” El glucagon representa una
hormona relacionada con estados de estrés en aves (ma-
yor produccion pancreatica), siendo responsable de la
activacion del eje hipotalamo-hipofisoadrenocortical.*®
Laselevacionesde glucagondisminuyen losaminoacidos
disponibles y su déficit los aumenta.’®

El sindrome del higado y rifidn grasos son dos
desarreglos metabdlicos de gran importancia comer-
cial en avicultura, caracterizados por la presentacion
de depdsitos grasos. Afecta principalmente a las aves
jévenes, comprometiendo la gluconeogénesis hepati-
ca.!%? Cuando la lipogénesis hepatica no puede elimi-
nar los triglicéridos en forma de lipoproteinas, éstos se
acumulan causando esteatosis.?%

* BEDGEN-40 Premix®. Producto proporcionado por el Labo-
ratorio Bedson, S.A., Argentina.

196

La medicion sistematica de los niveles de estrés es
requisito indispensable para evaluar objetivamente
sus efectos en la productividad de las aves.’®** Al
obtener una medida de los cambios ocurridos en el
animal ante determinadas situaciones de estrés (com-
binaciones de temperatura y humedad para el aloja-
miento de las aves), es posible predecir el manejo de
los factores de confort que conduzca a un minimo
estrés. Mitchell et al.® comprobaron que la magnitud
del estrés que sufren los pollitos durante el viaje se
puede evaluar por medio de los cambios de peso
corporal, sodio, acidos grasos no esterificados y
triglicéridos en el plasmay que éstos varian en forma
proporcional a los cambios de la temperatura interna
del cuerpo. Por lo tanto, se pueden determinar las
condiciones Optimas de transporte a partir de las res-
puestas fisiologicas de las aves.

En el presente trabajo se empleé un método de
sujecion, inmovilizaciony volteo de las aves, semejan-
te aotros,®? practicado en forma periddica durante el
cicloproductivo, con el propdsito de inducir modifica-
ciones compatibles con una reaccién de adaptacion
cronicaadichoestimuloy estudiar suimpactosobre la
productividad, los cambios bioquimicos relacionados
conel perfil hepatico que propicia, asi como los efectos
de un tratamiento de hepatoproteccion continua.

Material y métodos

Agruposde 100 pollos (400 entotal, 50% de cada sexo),
individualizados por anillado en las patas, se les asig-
naron los tratamientos que se detallan posteriormente
para analizar el impacto que ejercen:

a) Una maniobra de inmovilizacién y volteo. La
inmovilizacion se logro con la captura e introduccion
delasavesenunajaulaencondiciones de hacinamien-
to, manteniéndolas durante 15 minutos. Luego las
jaulas se invirtieron dos veces en forma manual. Estas
operaciones, semejantes a las empleadas por otros
autores®?” para inducir cambios compatibles con el
sindrome de estrés, fueron repetidas dia por medio
hasta el final del ciclo de produccién (dia 45).

b) Los efectos de hepatoproteccién continua (HP)
de un suplemento comercial hepatoprotector* cuya
composicion es: Cloruro de colina, 30 g; extracto seco
decynara, 15 g; fraccion antitdxica de higado de cerdo,
2 g;y carbonato de calcio, c.s.p. 100 g. Con la cantidad
adecuada del producto para una dosis de 5 g cada 10
kg de alimento final, se preparé una premezcla con 10
kg de balanceado que se distribuy6 en el total de lo
consumido por los grupostratados. El suplemento fue
suministrado durante todo el ciclo de produccion.

A este producto comercial se le adjudica una combi-
nacioén de acciones: Lipotropica (cloruro de colina),??
colerético-colagoga, hipocolesteremiante e hipotrigli-



Cuadro 1
TIPO Y COMPOSICION PROMEDIO DEL ALIMENTO
BALANCEADO

Componentes Terminador Iniciador ~ Crecimiento
Proteinas (%) 21.98 20.98 18.51
Energiametabolizable (kcal) 2951 2953 2999
TND (%) 72.78 71.38 69.82
Grasa (%) 5.36 452 431
Fibra (%) 315 3.16 345
Calcio (%) 1.00 1.00 0.95
Fosforo total (%) 0.75 0.69 0.71
Fosforo disponible (%) 0.50 0.45 0.45

ceremiante,®*3 asi como un conjunto de sustancias (ami-
noacidos, nucleo-derivados, coenzimasy vitaminas del
grupo B como tiamina, riboflavina y cianocobalamina)
contenidas en el extracto de higado de cerdo que favo-
recerian la regeneracion del tejido hepatico.?

Todas las aves fueron alojadas en un galpén
semiabierto con produccion a piso y cama de cascara
de arroz. Las caracteristicas del alimento balanceado
utilizado en el ensayo se aprecian en el Cuadro 1.

Lasvariablesdependientesregistradasal momento
delsacrificio (yugulaciénsininsensibilizacion, alos 45
dias) incluyeron peso vivo corporal (PC), ganancia
diariade peso (GD =PC/45djias), consumo de alimen-
to acumulado (CON), conversién alimentaria (CA =
CON/PC), peso absoluto del higado (PH), peso del
higado corregido (HC), segun la siguiente ecuacion
aplicada a los valores de cada grupo (ver resultados):
HCeng=PHeng-(R?en % x PH/100); como surge
delaférmula, esta Gltimavariable explicael cambiode
peso hepético no dependiente del peso corporal. Los
correspondientes PC y PH se obtuvieron con balanza
electronica digital.

Por métodos espectrométricos automatizados se
cuantificaron glucosa (Glc, enzimatico®), triglicéridos
(TG, GPO/PAP®), proteinas totales (PT, Biuret®),
albuminas (Alb, BSF®) y globulinas (Glob, por diferen-
cia) en el suero sanguineo.

PC,PH, HCy las variables bioquimicas se registra-
ron en forma individual a diez animales tomados al
azar de los 25 que conformaban cada grupo, mientras
gue los datos de GD, CON y CA se obtuvieron en
promedio por grupo en cada lote.

® Nombres registrados para las técnicas de triglicéridos de Labo-
ratorio Boehringer y glucosa, proteinas totales y albdminas
(Proti 2) de Laboratorio Wienner, S.A., de Argentina.

Tratamiento estadistico de los resultados

Conunmodelo experimental factorial en bloques
(cuatro lotes) a dos vias,* combinando dos niveles
de ambos factores, se asignaron al azar a cuatro
grupos experimentales (100 pollos por grupo), cua-
tro tratamientos (tratamiento 1, con estrés y HP;
tratamiento 2, con HP; tratamiento 3, con estrés; y
tratamiento 4, testigo).

Debido a laimposibilidad de la crianza simultanea
de todoslosanimales se trabajé con distintos lotes, por
lo cual se considero a éstos como bloques en el analisis
estadistico. Asimismo y dada la fuerte injerencia que
tiene el sexo sobre las variables analizadas, este factor
fue incorporado como otra fuente de variacién en el
modelo de anélisis estadistico.

Los datos fueron procesados con software Statistix
para windows. Se aplico andlisis de la varianza
(ANOVA) en bloques al azar.®? Se evaluaron las dife-
renciasen las variables dependientes analizadas entre
tratamientos y las relaciones (correlacion de Pearson)
entreellas, considerando limite un nivel de significancia
del 5%. El analisis post-ANOVA se efectud por medio
contrastes ortogonales.*

Resultados

Las variables de produccion (PC, GD, CON, CA) y el
peso absoluto (PH) y corregido del higado (HC) para
cada grupo se exponen en el Cuadro 2.

En el grupo 3, PC y GD fueron significativamente
menores (P < 0.05) que en el grupo 1 y testigos. El
mayor CON fue hallado en las aves del grupo 3y del
testigo, en tanto, la peor CA correspondié al grupo 3.

Debido a la significativa correlacion positiva (P <
0.001) hallada entre PH y PC, el primero s6lo fue
considerado paraexpresar dicha relacion; esa influen-
cia fue variable segun los grupos (1 = 73%; 2 = 34%; 3
= 44%; y 4 =52% del peso del higado explicado por el
PC); asi, mientras PH del grupo testigo fue mayor que
el de los otros grupos (P < 0.05), al considerar HC las
avesdel grupo 3y testigo presentaronvalores superio-
resalgrupo 1 (P <0.05)einferioresal grupo2 (P <0.05).

En el Cuadro 3 se presentan los promedios y desvio
estandar (DE) de las variables bioquimicasanalizadas.
No se detectaron diferencias significativas para los
distintos tratamientos en las tasas séricas de Glc, PT,
Alby Glob. El grupo 1 presenté valores superiores de
TG respecto de los demas grupos (P < 0.05).

Del andlisis de las correlaciones entre variables (sin
discriminar por tratamientos) se desprende que las
aves mas pesadas presentaron mayor peso del higado
(R=0.68,P <0.0001) y mayores concentracionesde TG
(R =026, P <0.001) y Glc (R =0.21, P < 0.0001)
circulantes. EI HC correlacion6 positivamente con Glc
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(R =0.20, P <0.05) y TG (R = 0.44, P < 0.0001) y
negativamente con PT (R=-0.25,P <0.01), Alb (R =
—0.32, P < 0.0001) y Glob (R = - 0.22, P < 0.001).
Ademas, hubo relacién positiva de Glc con TG (R =
0.44, P < 0.0001) y negativa de ella con las Glob (R =
—0.21,P<0.01); seregistraron correlaciones positivas
(P <0.0001) entre las PT y sus fracciones (R =0.86 con
Alb, R =0.98 con Glob), y negativas de los TG séricos
con todas las proteinas, con mayor significancia para
las Alb (R =-0.42, P < 0.0001).

Discusion

Comparando las aves del grupo 3 y los testigos se
obtuvieron valores muy diferentesde PC,GDy CAen
favor de estos ultimos. Estos resultados coinciden con
aquellos obtenidos en trabajos anteriores® y respon-
derian al mecanismo descrito parael estrésfisico,?” que
permite lasupervivenciadelasavesconel sacrificiode
su nivel productivo.l®?2 Puvadolpirod y Thaxton® ha-
llaron pérdidas de peso corporal del orden de 4% en
aves inoculadas con ACTH en forma continua, que
alcanzaron 20% al cabo de una semana de concluido el
tratamiento; la ganancia de peso cay6 a 30% en el
inicio, llego a 80% en la mitad del periodo de estrés y

se mantuvo en 23% por debajo de los testigos una
semana después del estrés. En la misma experiencia,
otros parametros fisiolégicos regresaron a sus valores
normales aunasemana del estrés, excepto el peso vivo
y limpio, ya que la pérdida de proteina del musculo
esquelético requiere de un periodo prologando para
su completo restablecimiento, en coincidencia con la
recuperacion del peso corporal.?* La pérdida de peso
puede atribuirse, ademas, a la inhibicion de la sintesis
de proteina.® Lareduccion del peso corporal inducida
por administracion de ACTH exdgenatuvo unacorre-
lacién negativa con la dosis empleada.?

LasignificativadisminucionenlaCAdelgrupo3se
produjo principalmente como consecuencia del bajo
peso corporal alcanzado por las aves y no por el
incremento en el consumo de alimento, ya que éste fue
similar al del testigo. Otros autores observaron que en
avesinoculadascon ACTH, el consumo dealimento se
elevo durante los primeros dias, registrandose poste-
riormente un descenso significativo del mismo al con-
cluir el tratamiento.?* La conversion alimentaria em-
peoro en las aves con estrés a lo largo de toda la
experiencia.?

Distintos estudios sugieren que durante el estrés el
incremento en el consumo de alimento se acompafa

Cuadro2
PROMEDIOS Y DE DE LAS VARIABLES DE PRODUCCION Y PESO DEL HIGADO (TOTAL Y CORREGIDO) AL SACRIFICIO

Variable/Grupo 1 2 3 4

Peso corporal (g) 2346 + 121.04 2331 £ 181.22® 2265 + 139.91° 2438 + 160.70°
Consumo alimento (g) 4354 + 377532 4445 + 499.68® 4458 + 476.45® 4547.3 + 514.38°
Conversiénalimentaria 1.80 + 0.1042% 1.90 + 0.1490%° 1.96 + 0.0983° 1.86 + 0.1608°
Ganancia de peso (g/dia) 52.14 + 2,69 51.80 + 4.02* 50.33 £ 3.11° 54.16 + 3.57°
Peso del higado (g) 51.50 + 9.8% 50.53 + 10.5% 50.03 + 11.42 55.58 + 11.3°
Higado corregido (g) 13.90 + 2,672 3329 + 6.95° 28.02 £ 6.39° 26.68 + 5.43°

#cSjstema a-b-c para indicar diferencias significativas. Nivel de significancia de 5%. (Segiin Test T pareado).

Cuadro3
PROMEDIOS Y DE DE LAS VARIABLES BIOQUIMICAS

Variable/ Grupo 1 2 3 4

Glucosa (g/L) 2.08 * 0.40° 207 £ 039 210 * 0442 211 * 0322
Triglicéridos (g/L) 0.55 + 0.26* 045 + 0.21° 0.45 + 0.22° 0.47 £ 0.27°
Proteinas (g/dl) 460 + 0922 459 + 093 446 + 1.06° 452 + 1.30°
Globulinas(g/dl) 284 £ 079 2,79 £ 068 272 £ 0.88 2.68 + 0912
Albuminas(g/dl) 175 + 0.23° 1.80 + 0.31° 174 + 0.27° 1.84 + 0.44°

#cSjstema a-b-c para indicar diferencias significativas. Nivel de significancia de 5%. (Segiin Test T pareado).




con descenso en la tasa de digestion de proteinas y
carbohidratos, permaneciendo sin cambios la
digestibilidad de la grasa dietaria.®

Algunos autores sefialan que la pérdida de peso
corporal y el aumento del peso relativo del higado,
constituyen cambios caracteristicos de los cuadros de
estrés cronico en los que estas variables permanecen
modificadas por un lapso prolongado. EI mayor peso
del higado se debe al acimulo de lipidos como conse-
cuencia de la accién de la hormona corticosterona.? %
En el presente trabajo, la media del peso de HC del
grupo 3 fue algo superior a la del grupo testigo.

En pollos de engorde inoculados con ACTH,
Puvadolpirod y Thaxton? hallaron aumentos de
peso del higado que pasaron de 3% del peso de la
carcasa en los testigos a 5% en aves con estrés, con
un incremento del contenido de grasa desde 4% en
los testigos a 9% y 12% en los tratados.?* Asimismo,
el peso corporal presenté una reduccién significati-
va (P <0.005) en los animales tratados, que persistio
durante cuatro semanas;* paralelamente no se ha-
llaron cambios significativosen las tasas plasmaticas
de glucosa y lipidos, que s6lo se modificaron al
inicio del estrés, regresando a sus valores normales
con el transcurso del tiempo.?* Por estas razones, las
modificaciones experimentadas en el peso corporal
y del higado son consideradas Gtiles indicadores de
estrés a largo plazo.?

Las respuestas obtenidas en las aves del grupo 3
coinciden en lineas generales con los hallazgos de
otros autores, ya que se registraron mermas en el
peso corporal sin modificaciones en las variables
bioguimicas.

Los indices productivos de las aves del grupo 1
fueronsignificativamente superioresalosdel grupo 3.
Su mejor CA se debi6 principalmente a mayor PC que
a menor CON.

El peso del HC del grupo 1 fue significativamente
menor al de los otros grupos y presento los mayores
niveles de TG circulantes. El comportamiento de estas
variablesenel grupo 1, podrian constituir indicios que
corroboren la accion lipotropica que se le atribuye al
producto utilizado en la experiencia.

Lascorrelacionesentretodas las variables permitie-
roninferir que los incrementos del peso del higado (no
dependientes del peso corporal) estuvieron relaciona-
dos con elevaciones de las concentraciones séricas de
glucosa y triglicéridos, y disminuciones de ambas
fracciones de proteinas. Estos resultados constituyen
indicios muy importantes de laorientacién de lasrutas
metabdlicas de las aves con mayor peso del higado
corregido. Algunos consideran que posiblemente sea
la correlacion de valores obtenidos por varias vias, la
manera mas confiable de determinar los niveles de
estrés en pollos y gallinas.’®?
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