


Suplementacion, a través de la dieta de pollos de carne, de un emulsificante — surfactante

Introduccion

Por su rapido crecimiento el pollo de came es un
animal altamente exigente en nutrientes,
especialmente de proteina. Esto hace muy dificil
poder cubrir las necesidades de energia con sélo
el empleo de cereales; por tal motivo, se recurre
a la utilizacién de aceite, cuya proporcién puede
llegar a ser tan alta como 4%. Esta situacion
puede tomarse desventajosa si los pollos no
disponen de su total capacidad para poder digerir
y absorber los lipidos dietéticos.

La mejor utilizacion de lipidos de la dieta
depende, en gran medida, de la capacidad del
organismo para producir sales biliares y lecitina
y, ademas, de poder evacuarlas desde la vesicula
biliar en el momento oportuno en las cantidades
suficientes (efectos colerético y colagogo); sin
embargo, bajo ciertas circunstancias el
organismo puede verse superado por el entorno,
sobre todo cuando en la dieta se abastece aceite.

Por lo que se torna necesario suplementar esa
capacidad innata del organismo para emulsificar
y absorber las moléculas lipidicas y que se
empleen como fuente de energia para procesos
de sintesis de tejido muscular.

Siendo pertinente preguntar: (podra
determinarse el efecto de la suplementacion de
un producto comercial emulsificante-surfactante
sobre el incremento de peso, conversion
alimenticia, mérito econbémico, peso Yy
rendimiento de carcasa de pollos de carne?

Habiéndose considerado la siguiente hipétesis:
La suplementaciéon dietética de un producto
comercial emulsificante-surfactante permitird
determinar y evaluar su efecto sobre el consumo
de alimento, incremento de peso, peso y
rendimiento de carcasa, conversién alimenticia,
y mérito econémico.

Se planted el logro de los siguientes objetivos:
1. Determinar y evaluar el efecto sobre el
consumo de alimento.

2. Determinar y evaluar ¢l efecto sobre el peso
vivo ¢ incrementos de peso vivo.

3. Determinar y evaluar el efecto sobre el peso y
rendimiento de carcasa.

4. Determinar y evaluar el efecto sobre la
conversion alimenticia.

5. Determinar y evaluar el efecto sobre el mérito
€conémico.

Para entender el porqué es importante el rol de la
lecitina y emulsificadores en el grado de
engrasamiento de la carcasa \A
consecuentemente, en ¢l rendimiento animal es
necesario revisar los procesos de absorcion y
transporte de lipidos. Aunque sea de manera
sucinta.

Segiin Olson (1998), el primer indicio de la
existencia de un sistema de transporte de grasa
puede trazarse hasta Boyle en 1665. El not6 que
después de una comida grasosa, el contenido
intestinal de los animales aparecia lechoso y
posteriormente esta emulsion ingresaba al
torrente sanguineo a través del ducto torécico.
En 1774, Henson mostrd que este fluido lechoso
contenia grasa, y en 1924 Gage y Fish mostraron
que la sangre extraida de personas después de
una comida grasosa contenia diminutas
particulas de casi 1 um de diametro, a las que les
denominaron quilomicrones. Esta lipemia
postprandial durd por varias horas, pero estuvo
ausente de la sangre de especimenes en ayuno.

El colesterol, un marcador para todas las
lipoproteinas, se descubrié primero en la bilis y
en los calculos biliares por Poulletier de la Salle
en 1769 y luego redescubierto en 1815 por
Chevreul, quien le denominé “colesterina”. Soélo
posteriormente el colesterol fue encontrado en la
sangre. Al inicio del siglo XIX los bioquimicos
creyeron que el plasma sanguineo claro de los
animales en ayuno s6lo contenia una proteina
soluble (albimina) y no grasa (Dam, 1958).

En 1886, Kauder demostré que cuando el
plasma sanguineo se traté con sulfato de amonio
saturado al 50% se precipitaba una nueva clase
de proteinas, las globulinas, dejando a la
albumina en solucién. Cerca del final del siglo,
independientemente Haslam (1913) y Chick
(1914) en Inglaterra encontraron que estas
globulinas contenian pequefias cantidades de
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lecitina. En 1901, Nerking, trabajando en
Alemania, mostré que la digestién con pepsina y
HCl de las proteinas del plasma del caballo
liberaron grasa (en la cantidad de 250 mg/dL)
que no fue extraible por éter etilico de la muestra
original. El investigador concluyé que los
lipidos del plasma estuvieron ligados a la
proteina, pero no intenté aislar una lipoproteina
intacta.

En 1929, Michel Macheboeuf, trabajando en el
Instituto Pasteur en Paris, report6 el aislamiento
a partir de suero de caballo de una lipoproteina
estable soluble en agua que podia precipitarse
desde un extracto neutral de suero en sulfato de
amonio saturado al 50% mediante disminucién
del pH a 3.8. Esta lipoproteina contenia 59% de
proteina y 41% de lipidos, los que consistian de
18% de colesterol y 23% de fosfolipidos y
podrian re-disolverse en agua a partir de una
solucién clara. Después, sobre esto, se mostrd
que esta lipoproteina era una a-globulina y tenia
la misma composicién que la a-lipoproteina que
hoy se conoce como Lipoproteinas de Alta
Densidad (HDL).

En 1941, Blix et al., en Upsala, observaron
sobre electroforesis de plasma que cantidades
significativas de lipidos estuvieron asociados
tanto con a- como con B-globulinas. En 1947, en
el mismo laboratorio Sueco, Pederson fue capaz
de hacer flotar una B-lipoproteina en la ultra-
centrifuga en la densidad de sulfato de magnesio
saturado al 45%.

Durante la Segunda Guerra Mundial, Cohn et al.
(1946) aislé una variedad de proteinas en la
Escuela Médica de Harvard, a partir de plasma
humano. Su proceso bésico fue fraccionar el
plasma humano en cinco familias principales de
proteinas mediante el empleo de cambios
graduales en pH, fuerza idnica y concentracién
de etanol a bajas temperaturas (0 a -5°C). Como
un sub-producto de este programa, se descubrid
que las fracciones IIl y IV en este proceso
ordenado contenian los lipidos del plasma.
Oncley et al. (1950) aislaron una B-globulina a
partir de la fraccion III mediante flotacién a
densidad 1.035 (6% de NaCl) en el preparado
para ultra-centrifuga. El andlisis quimico mostrd
que esta lipoproteina tenia 23% de proteina,
30% de fosfolipidos, 8% de colesterol libre y
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39% de ésteres de colesterol, muy parecido a lo
que en la actualidad se conoce como un analisis
consensual para lipoproteinas de baja densidad
(LDL). Se encontré que la fraccion IV contenia
la a-lipoproteina de alta densidad aislada
primero por Macheboeuf.

Gofman et al. (1949, 1950) en la Universidad de
California en Berkeley, con nuevas técnicas de
anélisis generaron los patrones tipicos para las
diferentes lipoproteinas y fueron capaces de
asociar las fracciones lipoproteicas con la
ateroesclerosis y xantomatosis.

Otra lipoproteina, Lp(a), fue descubierta por
Berg (1963) en Noruega en un estudio inmuno-
quimico disefiado para detectar variacién de
antigenos en LDL humanas. Lp(a) es una
particula compleja en el plasma humano que esta
formada de una molécula de LDL que porta
todos los lipidos y una glicoproteina [apo(a)], 1a
que tiene un alto grado de homologia al
plasminégeno. Lp(a) provee algin riesgo de
ateroesclerosis. Los acidos grasos libres (FFA)
fueron descubiertos en el plasma por Szent-
Gyorgi y Tominga en 1924 y re-investigados por
Dole (1956) y por Gordon y Cherkes (1956),
quienes exploraron su significancia fisiologica y
su ligazo6n a la albimina.

En los 60, empezé a emerger una visiéon mads
coherente del transporte de grasas, ayudado por
una revision extensiva de un gran cuerpo de
evidencia realizada por Fredrickson y Gordon
(1958) y Olson y Vester (1960). Sobre la base de
estudios fisiologicos y estudios isotdpicos de
intercambio de lipoproteinas se concluy6 que los
triglicéridos son transportados por
quilomicrones desde el intestino al tejido
adiposo, y por lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL) desde el higado al tejido
adiposo. Ambos procesos requieren lipoproteina
lipasa (LPL) y la captacién local de FFA por las
células grasas. Schonheimer y Rittenberg (1936)
fueron los primeros en demostrar un rapido
intercambio de lipidos del tejido adiposo en
ratones que recibieron precursores marcados con
deuterio. Se mostrd entonces mediante estudio
de diferencias arterio-venosas que el transporte
de grasa desde el tejido adiposo hacia el higado
y otros tejidos fue realizado por FFA ligados a
albumina.
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Se hicieron entonces intentos para identificar a
los componentes de las proteinas (apopéptidos)
de las lipoproteinas principales (Fredrickson et
al., 1967). Ellos fueron deslipidificados con
solventes organicos y los péptidos resultantes
fraccionados y estudiados para determinar su
tamafio, forma y composicién de aminoécidos.
En lo primero, hubieron dificultades debido a la
insolubilidad de algunos de los péptidos y la
desnaturalizacion y/ o protedlisis de otros
durante la aislacién. Sin embargo, a mediados de
los 70, se aclaré que habia cuatro familias de
péptidos asociadas con las lipoproteinas
(Jackson et al., 1976). Los A-apopéptidos fueron
asociados primariamente con las a-lipoproteinas
(HDL); los B-apopéptidos con las pB-
lipoproteinas y quilomicrones; los migratorios
C-apopéptidos con todas las lipoproteinas
excepto LDL; y los E-apopéptidos con VLDL,
lipoproteinas de densidad intermedia (IDL) y
HDL. Muchos apopéptidos de lipoproteinas son
sintetizados en ¢l higado o el intestino, pero uno,
apo-lipoproteina E redundante, es sintetizado en
todas las células, excepto el intestino.

Schneider et al. (1982) purificaron el receptor de
LDL que ya habia sido descrito por Brown y
Goldstein (1974, 1979); para ello emplearon la
cromatografia de afinidad y determinaron que es
una glicoproteina de la superficie celular de 839
aminoécidos que contiene varios dominios. La
funcién del receptor LDL es la endocitosis de
LDL. El receptor liga e internaliza las LDL, las
que entonces ocupan una vacuola en la célula
emergiendo al final con una lisosoma. En el
lisosoma, tanto la apo-proteina como los lipidos
de LDL son degradados a mondémeros y
liberados dentro del citoplasma. El colesterol
libre que se suelta tiene los siguientes cuatro
efectos: 1) incorporacién dentro de membranas;
2) inhibicion de la sintesis de nuevos receptores
LDL; 3) inhibicién de la sintesis de colesterol
reduciendo la sintesis de 3-hidroxi-3-metil-
glutaril-CoA (HMG CoA) reductasa; y 4)
promocién de la actividad de acil CoA:colesterol
aciltransferasa (ACAT), la que sintetiza ésteres
de colesterol. Estos eventos regulatorios son
mediados por un elemento regulatorio esterol
ligando proteina, el que monitorea la
concentracion de colesterol libre en la célula y
ajusta la expresion de los genes regulatorios de
colesterol. Conforme se elevan los niveles de

colesterol libre la se inhibe la expresion de los
receptores LDL y de la HMG-reductasa y es
mejorada la actividad de la ACAT (Wang et al.,
1994).

Olson (1998) considera que el conocimiento de
la importancia de los receptores de lipoproteina,
los que caracterizan las interacciones proteina-
proteina en el espacio de las lipoproteinas
circulantes, ha modernizado la vision del
transporte de grasa. El incremento de
quilomicrones en el intestino durante la
digestién de las grasas, permite que ingresen al
conducto toracico y luego al torrente circulatorio
donde son atacados por la lipoproteina lipasa
(LPL), la que reduce su contenido de
triglicéridos en 75% y da lugar a un quilomicrén
remanente que es captado por los receptores B-
100-E en los hepatocitos. Dentro del higado el
quilomicrén remanente es descompuesto en sus
aminoacidos y compuestos lipidicos. El
colesterol liberado desde los lisosomas en los
hepatocitos puede excretarse en la bilis,
convertido en 4cidos biliares, incorporado dentro
de VLDL para secrecion al interior de la sangre
via el aparato de Golgi o esterificado con 4cidos
grasos de cadena larga y almacenarse en el
hepatocito.

La VLDL, la principal lipoproteina secretoria
del higado, contiene colesterol, fosfolipidos,
triglicéridos, B-100 neo-sintetizada y pequeiias
cantidades de apo-péptidos E y C. Parte de los
triglicéridos en la VLDL es hidrolizada por la
LPL hasta la forma IDL, la que puede
considerarse VLDL remanente y la que entonces
es captada por el higado. El tiempo promedio de
intercambio para los triglicéridos  del
quilomicrén en la sangre es de 7 minutos, en
tanto que para los triglicéridos VLDL es de casi
20 minutos. Parte de la fraccion IDL es
degradada por la lipasa hepética a LDL, la que
entonces contiene s6lo apo B-100.

Un precursor de HDL que contiene Al-, A2-y
A3-apopéptidos, fosfolipidos y colesterol libre
también se sintetiza en el higado y es secretado
dentro de la sangre. Apo Al, un co-factor para la
lecitina: colesterol acil transferasa, estimula a
esta enzima para transferir 4cidos grasos desde
la lecitina al colesterol para formar éster de
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colesterol, el que permite al HDL-3 asumir su
forma esférica con un centro hidrofébico y un
exterior mas polar. La proteina colesterol éster
transferasa ademas incrementa el contenido éster
colesterol de HDL-3 a la forma HDL-2. La HDL
logra el transporte reverso de colesterol de
tejidos extra-hepdaticos hacia el higado.

Este efecto de la lecitina sobre el transporte y
metabolismo de los lipidos es el que permite
asumir que el rendimiento en vivo y de carcasas
sea mas eficiente cuando se suplementa en la
dieta de animales de interés zootécnico.

Con relacion a los principios bioquimicos
considerados en el presente ensayo debe
considerarse que Lecitina es el nombre trivial
para una clase de fosfolipidos oficialmente
referidos como fosfatidilcolina. Tiene 1la
estructura de un triglicérido en el que una
estructura de 4cido graso en el carbono uno del
glicerol ha sido reemplazado por fosfocolina. La
fosfatidilcolina es un componente importante de
las di-membranas y de lipoproteinas; en ciertas
circunstancias se emplea el término lecitina
como sinénimo de fosfatidilcolina (Knuiman et
al., 1989).

La fosfatidilcolina contiene
mayoritariamente 4cido  palmiticoo  4cido
estedrico en la posicién del C-1 y principalmente
los acidos grasos insaturados de 18 carbonos
oleico, linoleico o linolénico en la posicion C-2.

La fosfatidilcolina o lecitina es producida
naturalmente por el higado.La bilis es una
sustancia de color verde sintetizada por el
higado y vertida al intestino delgado a través de
un conducto denominado colédoco. Tiene una
gran importancia en la digestibn ya que se
encarga de emulsionar los lipidos (grasas) que se
ingieren en la dieta. Estd formada por
colesterol, bilirrubinay lecitina entre otras
sustancias. La lecitina es un componente
fundamental de la bilis porque tiene un gran
poder emulsionante, es decir, actia como un
detergente con las grasas.

Se conocen dos rutas para la bio-sintesis de novo
de fosfatidilcolina (lecitina):

(a) La fosfatidil etanolamina puede ser

convertida en lecitina mediante un paso
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de metilacién utilizando los grupos metil
de adenosil metionina. Esta ruta también
representa un mecanismo para la bio-
sintesis de novo de colina. Se ha
reportado, asi mismo, una diferencia
sexual en la utilizaciéon de los grupos
metil de la metionina en la formacién
de lecitina.

(b) La colina libre preformada puede
incorporarse dentro de lecitina via
fosforil colina y citidina di-fosfato
colina (CDP colina).

Ademas, se ha reportado que la colina libre
puede incorporarse dentro de la lecitina in vitro
mediante una ruta estimulada por calcio la que
hace bypass para la fosforil colina y CDP colina.
Es mas probable que esta incorporacién tome
lugar via una reaccién de intercambio entre
colina libre y lecitina preformada; si esto es asi,
no representa una sintesis de novo de lecitina; se
desconoce si el mecanismo es activo bajo
condiciones in vivo. Ademés, la lecitina puede
formarse por acilacién de lisolecitina por medio
de acilCoA. Puesto que la lisolecitina es
formada probablemente por hidrélisis de
lecitina, esta ruta no representa una sintesis de
novo de lecitina (Bjernstad y Bremer, 1966).

Los emulsificadores sintéticos como el mono-
polietilen glicol y dioleatos de polietilen glicol
también se han ensayado en cerdos aunque no se
ha encontrado que la emulsificacion de la grasa
in vivo por los emulsificadores sintéticos sea tan
efectiva como la obtenida con las sales biliares;
no obstante, la exigencia de utilizar
emulsificadores exoégenos en las dictas de
broilers debe considerarse por el suministro de
raciones densas en nutrientes que contienen
grasa adicionada es casi inevitable para lograr el
total potencial de desarrollo de las lineas de
broilers de alto rendimiento (Frobish er al.,
1969; Polin, 1980; Noy y Sklan, 1995; Al-
Marzooqi y Leeson, 1999).

Respecto al glicerol polietilen glicol ricinoleato
se ha reportado que siendo de naturaleza
anfifilica el glicerol es esencial para la captacion
de los acidos grasos libres los que son
dificilmente soluble en las micelas de sales
biliares en el intestino y se ha hipotetizado que
dicho emulsificante facilitaria el proceso de
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emulsificaciéon in vivo para aumentar la
digestibilidad de la grasa y nutrientes no grasos,
incluyendo elementos minerales; lo que
mejoraria la ganancia de peso vivo, conversion
alimenticia, metabolicidad de nutrientes, asi
como la retencién mineral (Dierick y Decuypere,
2004; Roy et al., 2010).

También se ha determinado que el polietilen
glicol tiene efectos adicionales sobre otros
aspectos importantes en la industria del pollo de
carne. Asi, se determin6 que permite preservar la
estructura de algunos nutrientes y potenciar su
efecto; asi mismo, reduce la colonizacién por
carga bacteriana del tracto gastro intestinal de
las aves permitiendo la obtencién de carcasas
con menor carga microbiana (Farhat et al., 2002;
Hahn et al., 2005).

Método

El presente ensayo se desarrollé en una crianza
familiar en la ciudad de TGcume; 18 km al norte
de la ciudad de Chiclayo, y la fase de campo
tuvo una duraciéon de 40 dias.

Se evalué a los siguientes tratamientos:

T1: Testigo, sin el producto comercial

T2: Con 0.25 kilos del producto
emulsificador por tonelada de alimento

T3: Con 0.50 kilos del producto
emulsificador por tonelada de alimento

T4: Con 0.75 kilos del producto
emulsificador por tonelada de alimento

Se emplearon 100 pollos Cobb 500 de
un dia de edad.

Se prepararon raciones de inicio para cubrir 3.0
Mcal de E. M. y 21% de proteina cruda; en tanto
que las raciones de crecimiento aportardn 3.2
Mcal de E. M. y 19% de proteina cruda.

El producto comercial evaluado tiene Ila
denominacién de LIPOSORB®, producido por
POLCHEM®, Innovate Solutions, y distribuido
en el Pert por Phartec SAC; descrito como una
mezcla de fosfolipidos modificados (fosfatidil
colina, liso fosfatidil colina y polietilen glicol
ricinoleato), que son agentes emulsificantes y

biosurfactantes que tienen un efecto positivo en
la digestibilidad de los alimentos concentrados
de los animales.

Dentro de las instalaciones y equipo, se empled
cuatro cercos para pollitos BB; un foco de 100
watts por cada cerco como criadora; corraletas
de 5 m? cascarilla de arroz como material de
cama; comederos de bandeja y de tolva;
bebederos tipo sifén y lineales; balanzas, de
precision, de plataforma; cintas plasticas y
plumones de tinta indeleble; planillas para
registro de informacién.

Para contrastar las hipétesis se empleé un
Disefio Completamente al Azar, descrito por el
siguiente modelo aditivo lineal:

Yi=p+ut &
Se asumié una maxima probabilidad de 5% de
cometer error de Tipo L.

Las instalaciones fueron limpiadas y
desinfectadas, asi como el equipo y mantas, con
una anticipacién de 20 dias. Una semana antes
de la llegada de los pollos se hizo vacio
sanitario, se extendi6 el material de cama
(cascarilla de arroz) y se aplico formol.

Los pollitos se recibieron en cuatro cercos de
crianza (25 por cerco), abastecidos por una
criadora eléctrica, bebederos tipo sifén y
comederos de bandeja. Cada pollito fue
identificado con una banda pléstica numerada
sujeta al tarso y pesado en balanza electronica;
luego las pesadas se realizaron cada 7 dias hasta
llegar a los 40 dias de edad. La informacion fue
anotada en planillas y almacenada en un
cuaderno para luego ser trasvasada a un
ordenador electrénico.

Todas las aves recibieron el programa de
vacunacién adecuado. El alimento fue preparado
en loza de concreto y con palana; se tuvo
especial cuidado en la homogeneizaciéon de la
mezcla. El consumo de alimento fue
determinado por diferencia entre la cantidad
suministrada y el residuo, todos los dias.

Finalizada la crianza se procedié a sacrificar seis
pollos de cada tratamiento (tres machos y tres
hembras) para determinar el peso y el
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rendimiento de carcasa; se incluyo a los tarsos y
pescuczo-cabeza, pero no las  visceras
comestibles.

Se genero informacion para evaluar las
siguientes variables:

- Consumo de alimento;

- Incremento de peso vivo;

- Conversion alimenticia;

- Mérito econdémico;

- Peso y rendimiento (%) de carcasa.

Se asumié como consumo de alimento,
la diferencia entre lo ofertado y lo no
consumido; aun cuando algo de alimento que se
cac fuecra del comedero se incluya en esta
cantidad.

La conversién alimenticia represent6 la relacion
entre el incremento de peso y la cantidad de
alimento consumido; asi, valores mayores de
conversion indican mayor eficiencia en la
utilizacion del alimento para incrementar peso
vivo.

El mérito econdémico represent6 la relacion entre
la cantidad de dinero gastado en alimento y el
incremento de peso vivo; caso contrario al de la
conversion  alimenticia, valores mayores
indicaron menos eficiencia economica del
alimento.

El rendimiento (%) de carcasa representé la
relacién porcentual entre el peso de la carcasa y
el peso vivo antes del sacrificio; como se indico
anteriormente, en la carcasa no se incluy6 las
visceras comestibles (molleja, higado, rifiones)
ni las intestinales.

El andlisis estadistico implicé la aplicacién de la
prucba de Bartlett para determinar la
homogeneidad de varianzas con los incrementos
de peso; el andlisis de varianza, cuando el valor
de F fue significativo se aplico la prueba de
Dunca; analisis de covarianza entre el peso
inicial (X) y el incremento de peso (Y). El
comparativo en conversién alimenticia y mérito
econdmico se hizo con cifras porcentuales.
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Resultados

Los resultados obtenidos para consumo de
alimento se muestran en la Tabla N° 01.

Tabla N° 01. Consumo de alimento de pollos
Cobb 500 que recibieron una fuente
emulsificante-surfactante en el alimento

Tratamientos

Aspectos 1 2 3* y
Pollos/
tratamiento 25 25 25 25
D’uracién, 40 40 20 0
dias
Fuente, % 00 | 0.025 | 0.050 | 0.075
Consumo/ 100.3 89.8 634 o7
tratam., kg - - .
Consumo/ 4012
pollo, kg. 3.596 | 3.626 | 3.904
Consumo
diario/ pollo, | 100.3 80.9 907 078
g.
gomparativo, 100. 076 880 o

0

*Fallecieron 2 pollitos por problemas de
ombligo en la primera semana.

Realizado el comparativo porcentual entre
tratamientos, en el que el testigo representé el
100%, se pudo determinar que los tratamientos
2, 3 y 4 representaron 97.6, 88 y 97.4%,
respectivamente; notdndose que los tratamientos
que recibieron la fuente evaluada consumieron
menos que el testigo en 2.4, 12 y 2.6%,
respectivamente. Es decir, la presencia de la
fuente ocasiond disminucién en el consumo de
alimento de hasta 12%, lo que se dio cuando en
la dieta se incluy6 0.05%.

Aun cuando no se dispuso de informacién que
corroborara el comportamiento del consumo de
alimento, se puede asumir que si la fuente
evaluada permitié mejor aprovechamiento de los
lipidos de la dieta entonces los pollos
dispusieron de mayor cantidad de energia y de
esta manera el consumo puede haberse
disminuido. Toda vez que las aves regulan su
consumo en funcién de la disponibilidad de
energia 1til en el alimento.

Klein (2008) realizé una evaluacion incluyendo
polietilenglicol ricinoleato (PEG) en la dieta de
pollos de came y encontré consumos de 4149 y
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4098 gramos por pollo en el tratamiento testigo
y en el que se incluyé PEG, la diferencia no
alcanzé significacion estadistica y representd
s0lo una disminucion de 1.23%.

En tanto que Roy er al. (2010) no reporta
diferencias en el consumo cuando incluy6o el
mismo producto, indicando que aparentemente
todo estuvo dentro de la normalidad.

Los resultados obtenidos con el peso e
incremento de peso se presentan en el Cuadro N°
2.

El analisis estadistico indic6 que, con excepcion
del incremento de peso entre los 15 y 28 dias de
edad, hubo homocedasticidad permitiendo la
aplicacion del andlisis de la varianza. Realizado
el andlisis de la varianza se determind que las
diferencias entre tratamientos alcanzaron
significacion estadistica entre los 7 y 14 dias de
edad y entre los 15 y 28 dias de edad; pero no
entre los 29 y 40 dias de edad, ni tampoco en los
incrementos acumulados.

Entre los 7 y 14 dias el tratamiento 3 (con 0.05%
del producto) fue significativamente superior a
los otros, los que no difirieron entre ellos. Entre
los 15 a 28 dias de edad el mejor tratamiento fue
el tratamiento 2 (con 0.025% del producto), los
restantes tratamientos no difirieron entre ellos.
Entre los 29 a 40 dias las diferencias entre
tratamientos no alcanzaron  significacion
estadistica; no tampoco entre los incrementos
acumulados.

Tabla N° 02. Peso vivo e incremento de peso de
pollos Cobb 500 que recibieron una fuente
emulsificante-surfactante en el alimento.

Tratamientos
Aspectos 1 2 3 4
Pollos/ 25 25 25 25
tratamiento
Duracion, 40 40 40 40
dias
Fuente, % 00 0.025 0.050 0.075
Peso, gramos por pollo:
-7 dias 166.8 170.8 180.4 166.0
- 14 dias 363.6 368.8 397.8 361.6
- 28 dias 12151 1286.4 | 12208 | 1194.0
- 40 dias 2087.0 | 2108.8 | 2064.2 | 2091.9
Incremento de peso, gramos por pollo:
-7 a 14 dias 196.8° 198.08 | 217.4% | 195.6°
-15a28dias | 851.5° | 917.6* | 823.8% | 832.4°

-29a40dias | 871.9% | 8224* | 8434* | 897.9*

Acumulado 1920.2* | 1938.0* | 1883.8* | 1925.9*

Comparativo, 100. 100.9 98.1 100.3
%

A B | gtras diferentes sobre los promedios indican diferencias significativas (P<
0.01, Duncan) entre tratamientos dentro de perflodos de crianza.

Este comportamiento con los incrementos de
peso es indicativo que la capacidad de los
pollitos para utilizar la grasa es menor a edades
jovenes y que la suplementacion de
emulsificantes es necesaria a esas edades.
Como se ha indicado anteriormente, las
elevadas exigencias nutricionales del pollo de
carne, sobre todo en energia, hace que se
emplee aceite en la formulacién, pero no seria
beneficioso si no se incluye emulsificantes que
permitan la mejor utilizacién de este extra de
energia.

Los resultados de peso y rendimiento de
carcasa se presentan en la Tabla N° 03.

Tabla N° 03. Peso y rendimiento de carcasa de
pollos Cobb 500 que recibieron una fuente
emulsificante-surfactante en el alimento.

Tratamientos

Aspectos 1 2 3 4
Pollos/ 25 25 25 25
tratamiento

Duracion, 40 40 40 40
dias

Fuente, % 00 0.025 0.050 0.075
Peso vivo

muestra, 2.166 2.249 2.252 2.242
| Kg/ pollo

Peso

carcasa, kg/ | 1.6442 1.7202 1.7212 1.7002
pollo

Rendimiento 76.022 76.572 76.352 75.872
carcasa, %

;(I)_g)tras iguales sobre los promedios indican diferencias no significativas (P 2
El analisis estadistico de los pesos de carcasa
mostré que la componente residual de varianzas
estuvo uniformemente distribuida entre los
tratamientos y que las diferencias entre ellos no
alcanzaron significacién. Lo mismo sucedi6é con
el de los rendimientos de carcasa.

Sin embargo, es posible que algunos productores
piensen que la diferencia es muy pequefia como
para resultar trascendente; en efecto, puede
parecer pequeiia la diferencia de 77 gramos por
carcasa, pero si se tiene en cuenta un galpén
convencional de diez mil pollos esta diferencia
representaria 770 kilos de carcasa, que al precio
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coyuntural de 8 nuevos soles por kilo de carcasa,
se transformarian en 61 600 nuevos soles, cifra
mas que significativa y que justificaria la
recomendacion del empleo del producto
emulsificante-surfactante.

Aun cuando las diferencias no fueron
estadisticamente significativas se aprecid una
tendencia consistente, indicativa de que el
producto permiti6 mejor utilizacion de los
lipidos de la racion y que la energia portada por
ellos se empled en la sintesis de tejido muscular.
Asi, la exigencia de utilizar emulsificadores
ex6genos en las dietas de broilers debe
considerarse debido al suministro de raciones
densas en nutrientes que contienen grasa
adicionada es casi inevitable para lograr el total
potencial de desarrollo de las lineas de broilers
de alto rendimiento, como ha sido indicado por
Frobish et al., 1969; Polin, 1980; Noy y Sklan,
1995; Al-Marzooqi y Leeson, 1999.

En las raciones empleadas en el presente ensayo
se considerd la presencia de aceite desde el
primer dia de edad (2%) y en la racién de
crecimiento (3%), en proporciones que pueden
considerarse apreciables. Lo que acrecienta la
concentracion de lipidos de la dieta si se tiene en
cuenta el aporte de los mismos por la torta de
soja y el maiz.

Los resultados de conversion alimenticia se
muestran en la Tabla N° 04.

Tabla N° 04. Conversion Alimenticia de pollos
Cobb 500 que recibieron una fuente
emulsificante-surfactante en el alimento.

Tratamientos
Aspectos 1 2 3 4
Pollos/
tratamiento 25 25 25 25
Duracion,
dias 40 40 40 40
Fuente, % 00 0.025 0.050 0.075
C.A.:
-7 a 14
dias 0.427 0.434 0.460 0.431
- 15 a 40
dias 0.476 0.545 0.509 0.494
Acumulada | 0.471 0.531 0.502 0.487

Fuente. Aplicacién del tratamiento

Entre los 7 y 14 dias de edad la eficiencia de
utilizacion del alimento fue 7.7% superior en el
tratamiento 3 (0.05% de la fuente emulsificante-
surfactante) con relacion al testigo; en el caso
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del tratamiento 2 fue mas eficiente en 1.6%, en
tanto que en el caso del tratamiento 4 fue
practicamente igual que el testigo.

Entre los 15 y los 40 dias todos los tratamientos
que recibieron la fuente emulsificante-
surfactante fueron mas eficientes que el testigo;
el tratamiento 2 lo fue en 14.5%, el tratamiento 3
en 6.9% vy el tratamiento 4 en 3.8%. Estos
resultados indican que cuando el pollo recibid
mayor proporcion de aceite (3%) en la dicta el
efecto del suplemento fue marcadamente mayor;
sin embargo, la mayor eficiencia se trasladé de
la dosis indicada por el fabricante (0.05%) a la
menor ensayada en el presente ensayo (0.025%),
lo que puede estar condicionado por el mayor
consumo de alimento que hace el pollo en esta
edad, ya que a mayor consumo de alimento
mayor ingestién del producto.

También es importante notar que el
comportamiento de los tratamientos en esta edad
siguio la ley de los rendimientos decrecientes; es
decir, la eficiencia de utilizacién del alimento
para incrementar peso vivo disminuy6 conforme
se increment6 la proporcion de la fuente
emulsificante-surfactante.

Al evaluar la conversion alimenticia acumulada
se determind que sigui6 la misma tendencia de
la registrada entre los 15 y 40 dias de edad, lo
que se debid a la mayor duracion de este periodo
en comparaciéon al periodo anterior. Resulta
evidente la conveniencia de utilizaciéon del
producto ya que promovidé mayor eficiencia en
la utilizacion del alimento para incrementar peso
vivo.

Como se indic6 anteriormente, muchos
formuladores de alimentos incluyen aceite en las
formulas que preparan con la finalidad de
abastecer mayor densidad energética para las
elevadas necesidades de sintesis que tiene el
pollo de came; sin embargo, no tienen en cuenta
que su eficiencia de utilizacién puede verse
mermada por factores de tipo interno
(fisiologismo) o externo (interaccion de insumos
de la foérmula, por ejemplo), haciéndose
necesario el empleo de productos que ayuden a
lograr mas eficiente uso de los lipidos. Dentro
del uso tradicional se considera la inclusion de
cloruro de colina para varios fines, entre ellos
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ayudar en la digestion y absorcion de los lipidos.
Sin embargo, las recomendaciones de su uso
consideran proporciones insuficientes para el
rapido metabolismo del pollo de carne o no tiene
la suficiente capacidad de uso como el mostrado
por la fosfatidil colina suplementada, como en el
presente caso, por el poli-etilenglicol ricinoleato.

La lecitina, un fosfolipido que contiene colina
que provee gran parte de la colina en la dieta, ha
reemplazado, en muchos lugares, al cloruro de
colina como el método preferido de administrar
moléculas de colina en la terapia de
enfermedades que involucran inadecuada
actividad colinérgica (Growdon et al., 1978;
Christie et al., 1979; Etienne et al.,, 1979;
Wurtman, 1979).

La lecitina no libera cantidades significativas de
colina libre dentro del lumen intestinal; asi, se
forma poca tri-metil-amina por las bacterias del
intestino y el olor a pescado no es un problema.
También, la lecitina eleva las concentraciones de
colina sanguinea mas efectivamente, por mucho,
que las dosis equimolares de cloruro de colina,
causando elevaciones que persisten por mas de 8
horas. Se desconoce si una estructura de acido
graso de una molécula de lecitina influencia su
eficacia para mejorar los niveles de colina del
suero o del cerebro o de acetilcolina (Zeisel et
al., 1980; Magil et al., 1981).

El avance tecnoldgico, que ha permitido que se
disponga de mejores equipos de anélisis, ha
generado las condiciones para que se pueda
vislumbrar el papel de la lecitina en el
metabolismo de las grasas en el organismo; ya
sea en forma directa o como donadora de grupos
de colina. Existe revisiones relativamente
recientes al respecto, considerando la fisiologia
molecular del transporte reverso de colesterol
incluyendo el rol de la lecitina: colesterol acil-
transferasa (LCAT) en el metabolismo de las
lipo-proteinas de alta densidad (HDL). Asi, se
menciona que la principal reaccion catalizada
por la LCAT es la transferencia de un grupo
acilo desde la posicion sn-2 de la fosfatidilcolina
al colesterol, produciendo liso-fosfatidilcolina y
ésteres de colesterol. Esta transferencia ocurre
preferencialmente sobre la superficie de las
HDL, donde la reacciéon es facilitada por la
apolipoproteina A-1 (apoA-1), la principal

apolipoproteina de las HDL (Glomset, 1979;
Fielding y Fielding, 1995).

Aunque la LCAT se expresa en una cantidad de
tejidos, incluyendo el cerebro y los testiculos, su
ARN, es mas abundante en el higado. La LCAT
sintetizada por las células parenquimales del
higado se secreta dentro de la circulacién en
asociacion con HDL (Glomset, 1979; Warden et
al., 1989; Fielding y Fielding, 1995).

Varios estudios sugieren que las HDL del
plasma estdn constituidas por sub-poblaciones
discretas de diferentes densidades y didmetros.
La mayoria de las mas grandes sub-fracciones de
més baja densidad se originan en el
compartimento del plasma, en tanto que el
higado es la fuente primaria de las mas pequefias
y densas particulas de HDL. Informacion
obtenida por cromatografia de inmuno-afinidad
del plasma sugiere que la LCAT estd asociada
predominantemente con las pequefias particulas
de HDL ricas en apoA-1 (Patsch et al., 1978,
Blanche et al., 1981; Eisenberg, 1984; Cheung
et al., 1986).

Se dispone de informacién limitada sobre los
factores que influencian la expresion de la
LCAT. Warden et al. (1989) mencionan que
dietas aterogénicas (generadoras de
ateroesclerosis) o inhibidores de P-hidroxi-B-
metilglutaril coenzima A reductasa tienen poco
o ningun efecto sobre los niveles de ARNr, de
LCAT en el higado. Skretting et al. (1995)
reportaron que la LCAT est4 bajo regulacion en
células HepG2 mediante el Factor P de
Transformacion de Crecimiento (TGF-f) a un
nivel post-transcripcional, involucrando una
incrementada degradacion de ARN. Por otro
lado, también se ha observado que los fibratos y
glucocorticoides reducen la actividad de la
LCAT del plasma, asi como los niveles de
ARNp, de LCAT en higados de rata (Jansen et
al., 1992; Staels et al., 1992).

Los emulsificadores sintéticos como el mono-
polietilen glicol y dioleatos de polietilen glicol
también se han ensayado en cerdos aunque no se
ha encontrado que la emulsificacion de la grasa
in vivo por los emulsificadores sintéticos sea tan
efectiva como la obtenida con las sales biliares;
no obstante, la exigencia de utilziar
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emulsificadores exogenos en las dietas de
broilers debe considerarse por que el suministro
de raciones densas en nutrientes que contienen
grasa adicionada es casi inevitable para lograr el
total potencial de desarrollo de las lineas de
broilers de alto rendimiento (Frobish et al.,
1969; Polin, 1980; Noy y Sklan, 1995; Al-
Marzooqi y Leeson, 1999).

Los resultados obtenidos con relacion al mérito
econdomico se presentan en la Tabla N° 5.

Cuadro N° 05. Mérito econémico de pollos Cobb
500 que recibieron una fuente emulsificante-
surfactante en el alimento.

Tratamientos
Aspectos 1 2 3 4
Pollos/
tratamiento 25 25 25 25
Duracion,
dias 40 40 40 40
Fuente, % 00 0.025 0.050 0.075
Gasto
alimento/ 166.07 149.32 139.16 163.49
lote, s/.
Incremento
peso/ lote, 47.19 47.66 41.88 47.51
kg.
M. E.
acumulado 3.52 3.133 3.323 3.442
Comparativo,
% 100. 89. 94.4 97.8
Eficiencia, % — +11 +5.6 +2.2

Fuente. Aplicacién del tratamiento

Como se puede apreciar, todos los tratamientos
que recibieron la fuente emulsificante-
surfactante en el alimento presentaron valores de
mérito econdmico mas eficientes que el testigo;
asi, los tratamientos 2, 3 y 4 fueron 11, 56 y
2.2%, respectivamente, mas eficientes que el
testigo.

Asi como en ¢l caso de la conversion
alimenticia, se evidencié que con 0.025% (250
gramos por tonelada de alimento) se logrd el
mejor mérito econdémico; lo que es explicado por
la considerable mejor conversion alimenticia de
este tratamiento y los incrementos de peso mas
altos que los logrados por los otros tratamientos.

Aun cuando el fabricante recomienda el empleo
de 0.5 Kilos del producto por tonelada de
alimento, los resultados obtenidos en el presente
ensayo indican que técnica y econdmicamente es
recomendable el empleo del producto en la
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proporcion de 0.025%. La ventaja econdmica de
11% es considerablemente superior como para
que se tenga en cuenta el empleo de la
alimentacién del pollo de carne, sobre todo los
que reciben proporciones apreciables de aceite.
Sin embargo, seria conveniente estudiar el efecto
sobre las caracteristicas de la carcasa.

Como en el caso de la comparacién en el peso
de carcasa, una pequefia diferencia por kilo de
peso incrementado puede representar una
considerable magnitud de dinero si se tiene en
cuenta la cantidad de pollos que se crian en un
galpon convencional (diez mil). En el presente
ensayo el mérito econémico logrado con el
tratamiento 2 represent6 una diferencia de 0.387
nuevos soles en comparacion con el testigo, lo
que quiere decir que para incrementar 1.938
kilos de peso vivo se ahorré 0.75 nuevos soles
(por pollo), lo que s6lo para un galp6én
convencional representaria la significativa
cantidad de 7500 nuevos soles.

Conclusiones

La presencia de la fuente emulsificante-
surfactante en la dieta de los pollos de carne
motivo reduccion en el consumo de alimento, de
hasta 12% cuando se emple6 medio kilo por
tonelada de alimento.

El efecto sobre el incremento de peso vivo fue
significativo en las edades mas jovenes del
pollo, pero no asi en la fase de acabado; el
incremento de peso vivo acumulado tampoco
fue afectado significativamente.

Los pesos de carcasa no fueron afectados
significativamente, aun cuando los tratamientos
que recibieron el producto registraron carcasas
ligeramente mas pesadas; tampoco se determind
diferencia significativa entre tratamientos en el
rendimiento de carcasa.

La conversion alimenticia acumulada de todos
los tratamientos que recibieron el producto fue
superior a la del testigo en 12.7, 6.6 y 3.4%,
respectivamente, cuando se suministrd 250, 500
y 750 gramos del producto por tonelada de
alimento en comparacion con el testigo.
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El mérito economico acumulado fue superior en
todos los tratamientos que recibieron el
producto, en 11, 5.6 y 2.2% respectivamente
para los tratamientos 2, 3 y 4 en comparacion
con el testigo.
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