UNIVERSIDAD AUTONOMA CHAPINGO

g CI +.. DEPARTAMENTO DE ENSENANZA, INVESTIGACION
Tierra No la del Hombsra”
Y SERVICIO EN ZOOTECNIA

POSGRADO EN PRODUCCION ANIMAL

COMPORTAMIENTO PRODUCTIVO DE POLLOS DE
ENGORDA EN RESPUESTA A LA INCLUSION DE
ACEITE DE CANOLA EN LA DIETA

TESIS

Que como requisito parcial
para obtener el grado de:

MAESTRO EN CIENCIAS EN INNOVACION GANADERA-.
7 3%@&3%? “,
&N

Presenta:

LETICIA HERNANDEZ ALDERET

Bajo la supervisién de: MARIANO J. GONZALEZ ALCORTA

c, @ J
Aapin®

Mayo2014

Chapingo, Estado de México




COMPORTAMIENTO PRODUCTIVO DE POLLOS DE ENGORDA EN
RESPUESTA A LA INCLUSION DE ACEITE DE CANOLA EN DIETA

Tesis realizada por LETICIA HERNANDEZ ALDERETE bajo la supervision del
Comité Asesor indicado, aprobada por el mismo y aceptada como requisito

parcial para obtener el grado de:

MAESTRO EN CIENCIAS EN INNOVACION GANADERA

e
DIRECTOR: )

v/
Ph.D. MARINKO JESUS GONZALEZ ALCORTA

ASESOR:

/
Ph.D. MAXIMINO HUERTA BRAVO

gy

ASESOR:

DRA. SILVIA CARRILLO DOMINGUEZ



CONTENIDO

LISTA DE CUADROS ... ..ottt sttt et sabe e st esbe e e sabe e e snreeeanee v
LISTA DE FIGURAS ...ttt ettt et et st e e e sar e e vii
DEDICATORIAS. ...ttt et ettt e st e st e e bt e e sbe e e sbeeesabeeeneeenas viii
AGRADECIMIENTOS ... .ottt sttt ettt et e sab e s bt e e st esabe e e sateeeneeas ix
DATOS BIOGRAFICOS ..ottt X
1. INTRODUCCION GENERAL ......cottiiriireieiieiieiseeiesiesisstssiseiseie e esse s sesssssseenes 1
2. REVISION DE LITERATURA. ....cootttititirtieiseite et ss st 3
2.1. MArco de refereNCial........cccerieiiirieiiiiieiiect et 3
2.1.1 Situacién actual de la produccion de pollo de engorda en México................... 3
2.1.2 Situacién actual de los lipidos en la salud publica..........ccccooveeeiieiiceriiieeeen, 3
2.1.3 Situacién actual de la produccidn de aceite de canola en México .................. 5
A \V =Y (oo I oo ] g [t =T o] (U T PP 6
2.2.1 Generalidades de 10S lIPIdOS......c..ocvieiiiiei it 6
2.2.2 Efecto de los acidos grasos poliinsaturados en la salud humana.................... 8
2.2.3 Acidos grasos poliinsaturados en la carne de pollo.............ccoceveeeecveeevnenne. 12
2.2.4 Aceites y grasas en la alimentacion de [as aves........ccccocceeevveecceee e, 14
2.2.5 Digestion y absorcion de los lipidos enlas aves........ccceccveeevveecceeeciie e, 18
2.2.6 Transporte y metabolismo de los lipidos en las aves.........cccceeeveevveeenveenee, 20
2.2.7 Efecto de los acidos grasos poliinsaturados en el comportamiento productivo
0B [AS @VES ...t 22
2.2.8 Literatura CItATA. .......c.eevveriiriieieiteet et 25
3. COMPORTAMIENTO PRODUCTIVO DE POLLOS EN RESPUESTA A NIVELES DE
ACEITE DE CANOLA EN LA DIETA oottt 30
3L RESUMEBN ...ttt ettt et et e sne e sr e e e sar e e s nneesanes 30
L2 ADSEIACT ...ttt 31
.3 INTOTUCCION ...ttt s 32



3.4 MaterialeS Y MELOUOS. ......couiiuiiiiriieiteeie sttt sttt st 34

3.4.1 Animales y manejo alimentiCio.........ccevverreeriiiieeieesie e 34
R A I = 1= 1 01T 0] (0 1 34
3.4.3 ANAlISIS EStAUISTICO......eevieieetieiesiieie et 36
3.5 ReSUItAdOS Y DISCUSION ......cccuveieiieiiesiie ettt ettt et saae e aeebeesaaeenneens 37
3.5.1 Etapa de iNICIACION ......c.eeeiieiiecie ettt s et e e aeas 37
3.5.2 Etapa de CreCIMIENTO ....eccuveieeieeciieecteeeree ettt et e et e s e e sereeeeneesreeesnsee e 41
3.5.3 Etapa de fiNaliZaCiOn...........cccueviiiiiieiiiceeeeee ettt 45
I G o] o Tod [0 =1 o o USRI 48
3.7 LItEratura CIATA. ......cc.eeveeeieeiieriie ettt sttt st st sb e st e b e sareens 49



LISTA DE CUADROS

Cuadro 1. Acidos grasos de la familia omega-6 importantes en la salud humana.

............................................................................................................................ 7
Cuadro 2. Acidos grasos de la familia omega-3 importantes en la salud humana.
............................................................................................................................ 8
Cuadro 3. Relacion entre omega-6/omega-3 en la salud humana.................... 11

Cuadro 4. Perfil lipidico de tejidos de pollos alimentados con aceite de soya en

E= 0 1] r= T ) 13
Cuadro 5. Perfil lipidico del aceite de soya y aceite de canola. ........................ 16
Cuadro 6. Relacion omega-6: omega-3 en aceites vegetales.............cccceeeen.... 17
Cuadro 7. Dietas basales y composicion nutrimental por etapa. ...................... 35

Cuadro 8. Medias® de consumo de alimento (C), ganancia de peso (GP),

conversion alimenticia (CA) y peso vivo (PV) en etapa de iniciacion (1-11 dias).

Cuadro 9. Medias®* de consumo de alimento (C), ganancia de peso (GP),
conversion alimenticia (CA) y peso vivo (PV) en etapa de crecimiento (12 a 28
[0 1= ) TSP 43
Cuadro 10. Medias’ de consumo de alimento (C), ganancia de peso (GP),
conversion alimenticia (CA) y peso vivo (PV) en etapa de finalizacion (29 a 49
[0 1= ) TS EPUPPPUPPN 46
Cuadro 11. Estimacion del peso vivo en etapa de iniciacion (1 a 11 d), a partir
del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta...............ccccoevvvviiiiiiiiceereennnn, 52
Cuadro 12. Estimacion de la ganancia de peso en etapa de iniciacion (1 a 11 d),
a partir del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta. .................ccceeeeeenne 52
Cuadro 13. Estimacion de la conversion alimenticia en etapa de iniciaciéon (1 a

11 d), a partir del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta. ..................... 53



Cuadro 14. Estimacion del peso vivo en etapa de crecimiento (12 a 28 d), a
partir del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta. ............cccccceiininnnnnnns 53
Cuadro 15. Estimacion de la ganancia de peso en etapa de crecimiento (12 a 28
d), a partir del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta. .......................... 54
Cuadro 16. Estimacion de la conversion alimenticia etapa de crecimiento (12 a
28 d), a partir del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta. ..................... 54
Cuadro 17. Estimacion del peso vivo en etapa de finalizacion (29 a 49 d), a
partir del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta. ...........cccccceeiiininnnnnns 55
Cuadro 18. Estimacion de la ganancia de peso en etapa de finalizacion (29 a 49
d), a partir del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta. .................oooo.. 55
Cuadro 19. Estimacion de la conversion alimenticia en etapa de finalizacion (29

a 49 d), a partir del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta. .................. 56

vi



LISTA DE FIGURAS

Figura 1. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en
ganancia de peso durante la etapa de iniciacion. ..............ccccccceeeeeeiie e 40
Figura 2. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en
conversion alimenticia durante la etapa de iniciacion. ..........ccccccccviiieieieeennnnn. 40
Figura 3. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en la
variable peso vivo durante la etapa de iniciacion. ............coeevvvveviiiiiiiiiiiiiiiieeenn. 41
Figura 4. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en
ganancia de peso durante la etapa de CreCimiento.............cccevvvevvvviiiiieeeeneeennnnns 43
Figura 5. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en
conversion alimenticia durante la etapa de crecimiento............cccccceeeveeeeeveennnnns 44
Figura 6. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en peso
vivo durante la etapa de CreCimiento. ..........ccovvvviiviiiii e 44
Figura 7. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en
ganancia de peso durante la etapa de finalizacion. .............ccccccvviiiiiiicenieennnns 46
Figura 8. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en
conversion alimenticia durante la etapa de finalizacion. ..............ccccoooooeevieennn, 47
Figura 9. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en peso

vivo durante la etapa de finalizacion. .............ccovviiiiiii e 47

vii



DEDICATORIAS

A mis Padres:

J. J. Gerbacio y Paula, por el gran apoyo brindado en todos los proyectos de mi

vida, por ser el ejemplo mas claro de perseverancia y por su gran amor.
A mi abuela:

Por ensefiarme a ser fuerte y dar siempre una buena pelea ante la vida.
A mis hermanos:

M. Vicenta, J. Isidro, J. Gervacio y J. Antonio, por su apoyo incondicional y sus

sabios consejos, por estar cerca cuando mas los necesitée.
A mis cufiadas y sobrinos:

Por el hecho de poderlas llamar hermanas y el permitirme formar parte de sus
alegrias. A mis sobrinas y sobrinos que dia a dia me muestran el sentido de

estar vivo.
A mis amigos:

Por ser las personas que compartieron mis alegrias y mis tristezas, porque con

ellos siempre pude pensar en voz alta.

viii



AGRADECIMIENTOS

Al Posgrado en Produccion Animal de la Universidad Autébnoma Chapingo, por
haberme permitido ser parte de él, y por el apoyo y conocimientos brindados a
lo largo de mi desarrollo profesional.

Al Concejo Nacional de Ciencia y Tecnologia (CONACYT) por el apoyo

economico brindado que me permitié realizar mis estudios de Maestria.

Al Dr. Mariano J. Gonzalez Alcorta, por permitirme la posibilidad de ser su
alumna, por sus valiosas aportaciones a lo largo del presente trabajo y por

ensefiarme el valor de trabajar en equipo.

Al Dr. Maximino Huerta Bravo, por sus gratas enseflanzas, acertadas
aportaciones y sobre todo por ensefiarme que los limites nos lo ponemos

NOsotros.

A la Dra. Silvia por su apoyo a lo largo del presente trabajo y por la gran

disposicion y amabilidad mostrada.

A los Maestros del Posgrado en Produccion Animal, porque cada una de sus
enseflanzas serd una herramienta a lo largo de mi vida. En especial al Dr.
Agustin Ruiz Flores, porque a pesar de la distancia, siempre estuvo en la mejor

disposicion de apoyo.



DATOS BIOGRAFICOS

Datos personales

Nombre: Leticia Hernandez Alderete

Fecha de nacimiento: 17 de Junio de 1989

Lugar de nacimiento: Cuautepec, Hidalgo

Profesion: Ingeniero Agronomo Especialista en Zootecnia
Cédula profesional: 7506418

Desarrollo académico

2004-2007 Preparatoria Agricola

Universidad Autonoma Chapingo

2007-2011 Ingeniero Agronomo Especialista en Zootecnia
Departamento de Zootecnia

Universidad Autonoma Chapingo

2012-2014 Maestro en Ciencias en Innovacion Ganadera
Posgrado en Produccion Animal
Departamento de Zootecnia

Universidad Autonoma Chapingo



1. INTRODUCCION GENERAL

En México como en el mundo una de las principales causas de muerte son las
enfermedades cardiovasculares (ECV). El Instituto Mexicano del Seguro Social
(IMSS) sefiala que este tipo de padecimientos causan la muerte de mas de 160
mil personas al afio. Existen varios factores de riesgo asociados a las ECV,
entre los que se encuentra el colesterol total y triglicéridos elevados, la
hipertension y la diabetes (IMSS, 2012). La mayoria de dichos factores de
riesgo son influenciados por la dieta (Sudheera et al., 1997). La ingesta de
alimentos enriquecidos con acidos grasos poliinsaturados (AGP),
principalmente omega-3 (AGPw3) y omega-6 (AGPw6), son una opcién eficaz
en la reduccion de estos factores, sin originar cambios en los habitos

alimentarios del consumidor (Carrero et al., 2005).

Para que exista un efecto funcional en contra de las ECV, los AGPw6 y los
AGPw3 deben encontrarse en una relacion inferior a 10:1 (OMS, 2003). Para
poder proporcionar dicha relacién la carne de pollo se puede enriquecer con
AGPw3 por medio de aceites de pescado, de linaza o de canola, mientras que

el aceite de soya enriquece la carne de pollo con AGPw6 (Palanca et al., 2006).

Salamatdoustnobar et al., (2008) reportan un aumento en la cantidad de
AGPw3 en la carne de pollo cuando se utiliza el aceite de canola en la dieta; sin
embargo es importante considerar el efecto que dicho aceite tiene en el

comportamiento productivo de las aves.

El aceite de canola tiene un nivel energético superior a otras fuentes de AGPw3
y un alto contenido de acidos grasos insaturados (De Blas et al., 2010) lo que
podria beneficiar el comportamiento productivo del ave. Otra razon por la que
podria utilizarse el aceite de canola es su produccién y disponibilidad en
México, ya que en el pais se siembran poco mas de 12, 500 hectareas con

canola (Financiera Rural, 2011).



En la presente investigacion se plantea que al incluir aceite de canola en
sustitucion del aceite de soya en la dieta de pollos de engorda, se puede
mejorar el comportamiento productivo de las aves, debido al nivel energético y
al perfil lipidico que el aceite de canola, en combinacién con el aceite de soya,
le confiere a la dieta. El objetivo del experimento fue evaluar el comportamiento
productivo y calcular el nivel 6ptimo biolégico de aceite de canola, como fuente
de acidos grasos omega-3, en sustitucién al aceite de soya en la dieta que
mejore los paradmetros productivos en pollos de engorda.

El documento se encuentra dividido en tres capitulos. En el Capitulo Uno se
encuentra la Introduccion General en donde se describe la importancia de la
investigacion, su justificacion, hipotesis y objetivos. ElI Capitulo Dos
corresponde a la Revision de Literatura, éste capitulo tiene el fin de poder
facilitar informacion que permita comprender los resultados presentados en el
Capitulos Tres. En el Capitulo Tres se encuentra el articulo referente al efecto
de la inclusion de aceite de canola en el aspecto productivo de los pollos de
engorda, asi como los niveles 6ptimos biologicos de aceite de canola que
maximizan ganancia de peso y peso vivo, y que minimizan la conversion

alimenticia.



2. REVISION DE LITERATURA

2.1. Marco de referencia
2.1.1 Situacion actual de la produccion de pollo de engorda en México

La avicultura es la actividad agropecuaria en el pais que ha tenido una gran
importancia durante muchos afos, como parte elemental de la economia y de
las actividades primarias en el campo mexicano. La Unién Nacional de
Avicultores (UNA) reporta que en el 2012 la avicultura participé con el 40.9% del
PIB pecuario del pais y con el 63% de la produccién pecuaria, dentro de la cual,
la produccién de pollo participa con el 34.6 % (UNA, 2013).

La produccion nacional de pollo en el afio 2012 fue de 2.9 millones de toneladas
y aporto un valor de 68 987 millones de pesos; esto es, un crecimiento de 1.8 %
respecto al 2011 en términos de volumen; para el 2013 se espera un promedio
en produccion de 3 millones de toneladas, lo que significa un incremento en
produccion de 1.5% (UNA, 2013).

La produccion de carne de pollo en México ha mantenido una tendencia
constante de crecimiento, situacion influenciada principalmente por una
creciente demanda por las carnes blanca (de bajo contenido graso), asi como
por sus precios, el cual es realmente competitivo con respecto a otros carnicos
y ademas por ser un producto accesible para personas de cualquier estrato
social. En México el consumo per-capita de pollo ha aumentado de 15.83 kg en
1994 a 25.8 kg durante 2012; para el 2013, se estima que el consumo de pollo
alcanza los 25.9 kg (UNA, 2013).

2.1.2 Situacion actual de los lipidos en la salud publica

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son un grupo amplio de
padecimientos entre los que se incluyen las enfermedades del corazon y las
relacionadas con los vasos sanguineos. Por lo tanto, hablar de ECV es hacer

referencia a un grupo amplio de patologias, que incluyen hipertension arterial,



enfermedades o accidentes cerebrovasculares, infarto y otras patologias
cardiacas coronarias, entre otras (Sudheera et al., 1997). Las ECV se
encuentran entre las primeras causas de muerte en México; datos de la
encuesta nacional de salud y nutricién sefiala que hasta el 30% de la poblacién
mayor de 20 afios en México, es hipertensa. La hipertension causa el 54% de

las embolias y 47 % de los infartos (Avila-Burgos et al., 2009).

En México se registran al afio un aproximado de 35 mil a 37 mil muertes por
infarto, segun datos de la Secretaria de Salud, lo que significa que, mas del
27% de la poblacion econémicamente activa muere de un infarto. En México,
los infartos se presentan en la edad productiva de los pacientes. En los
hombres el primer evento de éste tipo se da entre los 40 y 50 afios de edad,
mientras que en las mujeres 10 afios después que los varones (El Universal,
2013).

Las ECV se encuentran influenciadas principalmente por la composicion de la
dieta de los mexicanos. Hoy en dia, las dietas de los paises occidentales, entre
ellos México, contienen un significante contenido calérico en forma de grasa,
cantidades que se encuentran por encima de lo recomendado (30-35%). Las
dietas, son caracterizadas especialmente por su alta proporcion de grasas
saturadas (>10%), su elevada cantidad de AGPw6 y baja proporcion de
AGPw3, lo que resulta en relaciones de AGPw6: AGPw3 de 20-30:1 (GOmez et
al., 2011). Dichas caracteristicas de la dietas, han sido vinculadas al incremento
en las muertes causadas por ECV (Avila-Burgos et al., 2009). Estudios de
epidemiologia tanto en humanos como en animales han mostrado que los
acidos grasos de la dieta pueden modificar el riesgo de las enfermedades
cardiovasculares. El grado y cantidad de lipidos insaturados en la dieta tienen
efectos benéficos en la prevenciéon de las ECV, especialmente la relacion
AGPw6: AGPw3 de los alimentos, la cual debe ser menor de 10:1 (Sudheera et
al., 1997; Gémez et al., 2011).



2.1.3 Situacién actual de la produccion de aceite de canola en México

La canola fue derivada de variedades de colza que generalmente contienen de
20 a 55 % de &cido erucico, compuesto téxico para los humanos y animales. El
término “Canola” (Canadian Oil Low Acid) fue registrado en 1978 por la industria
canadiense del nabo para diferenciar a las variedades de colza con bajo
contenido de acido erlcico (menos de 2%) en su aceite, asi como de
glucosinolatos (menos de 30 micromoles por gramo) en el grano molido. Es por
lo anterior que suelen confundirse los términos colza y canola, pero en sentido
estricto son dos cosas distintas, pese a que una proviene de otra (Financiera
Rural, 2011).

La produccion de canola ha retomado gran importancia no Unicamente por su
uso como fuente de proteina vegetal sino también debido a su perfil de acido
grasos. La canola permite incorporar al organismo los acidos grasos esenciales
gue el cuerpo no sintetiza como el &cido linoleico (un acido graso omega-6) y el
acido alfa linolénico (un éacidos graso omega-3). Dichos acidos grasos se
consideran esenciales en virtud de que el cuerpo humano es incapaz de
sintetizarlos y son indispensables en el crecimiento, reproduccion, vision y
ademas ayudan a prevenir enfermedades cardiovasculares e inmunes (Ursin,
2003).

El aceite de canola es el Unico aceite que mas se asemeja al balance
aconsejado por las guias internacionales para los acidos grasos omega-6:
omega-3, que es igual o menor a dos. Ademas contiene una baja cantidad de
grasa saturada, grasas trans y colesterol, lo cual aumenta la demanda de dicho

producto en el mercado (Ursin, 2003).

Por lo anterior, la canola podria representar una opcion productiva en el campo
agricola, debido a que existen condiciones propicias para su cultivo en algunas
regiones del pais y la demanda de dicho producto es favorable. De acuerdo con
un estudio sobre el potencial productivo de canola bajo condiciones de temporal

para el ciclo de primavera verano, dado a conocer por el Instituto Nacional de



Investigaciones Agricolas, Forestales y pecuarias (INIFAP), existen 419,374
hectareas con un alto potencial climatico, edafico y topogréafico para producir
canola en México en el ciclo agricola primavera verano. Ademas, se ubicaron
geogréaficamente 2.4 millones de hectareas con potencial productivo medio
(Diaz et al., 2008).

En Meéxico los principales estados productores de colza, en orden de
importancia en México son Puebla, Tlaxcala, Tamaulipas y Michoacan; mientras
tanto los principales productores de canola son México, Tlaxcala, Puebla,
Hidalgo y Veracruz (Financiera Rural, 2011).

2.2 Marco conceptual
2.2.1 Generalidades de los lipidos

Los lipidos se definen como pequeiias moléculas hidréfobas o anfipaticas (o
anfifilicas) que pueden originarse completamente o en parte a travées de

condensaciones de tioésteres o unidades de isopreno (Fahy et al., 2005).

Los acidos grasos constituyen los principales componentes de los lipidos y son
necesarios en la nutricibn humana como fuente de energia y para cumplir con
funciones de caracter metabdlico y/o estructural. Los acidos grasos de la dieta
mas comunes han sido subdivididos en tres grupos segun el grado de
insaturacion: los acidos grasos saturados (los cuales no poseen dobles
enlaces), los acidos grasos monoinsaturados (poseen un doble enlace) y los
acidos grasos poliinsaturados (poseen dos o mas dobles enlaces) (Fahy et al.,
2005).

Los &cidos grasos poliinsaturados (AGP), con dobles enlaces separados por un
metilo y de configuracién cis pueden dividirse en 12 familias diferentes: pueden
comprender entre dobles enlaces situados en la posicibn omega-1 hasta la
omega-12. Las familias mas importantes, por lo que se refiere al grado de
frecuencia en salud y nutricion humanas, son la familia omega-6 y omega-3
(Fahy et al., 2005).



La familia omega-6, se deriva del acido linoleico (LA), con dos dobles enlaces, y
se caracterizan por tener su primer doble enlace en el carbono nimero 6 de la
cadena, contando desde el metilo del extremo de la misma. La familia omega-3,
se deriva del acido a-linolénico (ALA), con tres dobles enlaces, cuyos &cidos
grasos tiene su primer doble enlace en el carbono 3 de la cadena (Carrero,
2005). Tanto LA como ALA son acidos grasos esenciales, ya que no pueden ser
sintetizados por el organismo y, por tanto deben ser proporcionados por la dieta
(Sanders, 2000).

En los Cuadro 1 y Cuadro 2 se muestran algunos de los acidos grasos de la
familia omega-6 y omega-3 respectivamente, que son importantes en la salud
humana.

Cuadro 1. Acidos grasos de la familia omega-6 importantes en la salud humana.

- " ABREVIATURA
NOMBRE COMUN NOMBRE SISTEMATICO OMEGA
Acido linoleico Acido cis-9, Cis-12- 18:2w6 (LA)
octadecadienoico
Acido y-linolénico Acido cis-6, cis-9, cis-12- 18:3w6 (GLA)
octadecatrienoico
Acido dihomo-y- Acido cis-8, cis-11, cis-14- 20:3w6 (DHGLA)

linolénico

Acido araquiddnico
Acido
docosatetraenoico

Acido
docosapentaenoico

eicosatrienoico

Acido cis-5, cis-8, cis-11, cis-
14-eicosatetraenoico

Acido cis-7, cis-10, cis-13, cis-
16-docosatetraenoico

Acido cis-4, cis-7, cis-10, cis-
13, cis-16-docosapentaenoico

20:4w6 (AA)

22:406

25:5w6 (DPA)

Fuente: FAO/OMS, 2008.



Cuadro 2. Acidos grasos de la familia omega-3 importantes en la salud humana.

. " ABREVIATURA
NOMBRE COMUN NOMBRE SISTEMATICO OMEGA
Acido a-linolénico Acido cis-9, cis-12, cis-15- 18:3w3 (ALA)
octadecatrienoico
Acido estearidénico Acido cis-6, cis-9, cis-12, cis-15-  18:4w3 (SDA)

octadecatetraenoico

Acido eicosapentaenoico Acido cis-5, cis-8, cis-11, cis-14,  20:5w3 (EPA)
cis-17-eicosapentaenoico

Acido Acido cis-7, cis-10, cis-13, cis- 22:5w3 (DPA)
docosapentaenoico 16, cis-19-docosapentaenoico

Acido docosahexaenoico Acido cis-4, cis-7, cis-10, cis-13,  22:6w3 (DHA)
cis-16, cis-19-docosahexaenoico

Fuente: FAO/OMS, 2008.

Los diferentes numeros y posiciones de los dobles enlaces de la cadena
confieren a los acidos grasos, diferentes propiedades fisiologicas derivadas de
su metabolismo, lo que hace que la relacion entre los acidos grasos omega-6 y

omega-3 de la dieta sea muy importante (Sanders, 2000).

Las principales fuentes alimenticias de AGP son los aceites vegetales y el
pescado. En cuanto a los aceites vegetales, los de la familia omega-6 los
podemos encontrar en aceites de maiz, de cartamo y de soya, mientras que los
de la familia omega-3 los encontramos en el aceite de linaza y canola

principalmente, y en productos de origen marino (Rodriguez et al., 2005).
2.2.2 Efecto de los acidos grasos poliinsaturados en la salud humana

En los paises occidentales, entre ellos México, las enfermedades
cardiovasculares, el cancer, la obesidad y la diabetes tipo 2, son responsables
de mas del 80% de la mortalidad. Se ha sefialado que los lipidos desempefian

un papel decisivo en el desarrollo de ésta enfermedades, particularmente en



referencia a la cantidad y tipo de acidos grasos aportados por la dieta
(Valenzuela et al., 2011).

La informacion cientifica disponible, muestra la influencia de los acidos grados
poliinsaturados omega-3 (AGPw3) y omega-6 (AGPw6) en la salud humana. Se
ha puesto en evidencia que al ser componentes de la membrana de diferentes

tipos de células, influyen en sus funciones (Carrero et al., 2005).

Como se mencion6 anteriormente del LA se derivan algunos acidos grasos de
la familia omega-6 como el acido araquidénico (AA) y del ALA algunos de la
familia omega-3 como el &cido eicosapentaenoico (EPA) y el acido
docosahexaenoico (DHA) (Sanders, 2000).

Ronayne (2000), propone que el metabolismo enzimatico de los acidos AA 'y
EPA produce una amplia variedad de productos oxidativos a los que, en
conjunto, se denominan eicosanoides. Los eicosanoides desempefian un papel
esencial en las interacciones fisiologicas de coordinacion entre las células.
Estos productos modulan reacciones secretorias, del musculo liso (contraccidon
o relajacion) y de tipo cascada, que son esenciales para una salud normal. Lo
anterior indica que los eicosanoides estan particularmente involucrados en
funciones cardiovasculares, renales y pulmonares y en el rol protector
(fagocitico, inmune) de las células sanguineas, tales como plaquetas,

monocitos macréfagos y neutrofilos.

El balance de la dieta entre los acidos grasos omega-6 y omega-3 altera el perfil
de los eicosanoides formados y consecuentemente influyen sobre la agregacion
plaquetaria, el tono de los vasos, las actividades trombogénicas y sobre las
funciones antiinflamatorias, antiinfecciosas e inmunoprotectoras (Ronayne,
2000).

En general, los eicosanoides sintetizados a partir de la familia de AGPw3 son
menos activos (por ejemplo, tienen menor actividad inflamatoria) que los

eicosanoides derivados de la familia AGPw6. Al aumentar el consumo de



AGPw3 en la dieta, también se puede incrementar la produccién de
eicosanoides de estas formas menos activas (Carrero et al., 2005).

Debido a que los AGPw3 y AGPw6 tienen efectos funcional y metabdlicamente
diferentes, existen recomendaciones sobre la proporcion que debe existir entre
ellos. Por ejemplo, la OMS (2003), recomienda una relacion AGPw6: AGPw3
inferior a 10:1 para que existan efectos benéficos en la salud. Sin embargo, en
la dieta de los paises occidentales la proporcién se encuentra entre 20-30:1, lo
qgue ocasiona un mayor indice de enfermedades cardiacas y embolias (Gémez
et al., 2011). La “dieta mediterranea” que se ha asociado a un menor riesgo
cardiovascular es mas rica en AGPw3, obtenidos de las ensaladas y de los
aceites de pescado (Castro, 2002). En el Cuadro 3, se muestra el efecto de
distintas relaciones entre AGPw6: AGPw3, presentes en los alimentos, y su

efecto en la salud humana.

Los AGPw3 en el sistema cardiovascular, tienen efectos antitrombicos y
antiarritmicos, aumentan el tiempo de sangrado evitando la adherencia de las
plaquetas en las arterias, previenen la ateroesclerosis al reducir las
concentraciones de colesterol en plasma, ademas son utiles en pacientes
hipertensos, ya que contribuyen a bajar la presion sanguinea, reducen las
concentraciones de triglicéridos en plasma y disminuyen el colesterol total
(Simopoulos, 1999).

Cuando las células vasculares sufren algun tipo de dafio, se desencadena el
proceso de agregacion de plaguetas. Los intermediarios derivados del
metabolismo de los AGPw3 son menos protromboéticos y vasocontrictores que
los derivados procedentes de los metabolitos de AGPw6. El contenido de
acidos grasos de las plaquetas origina la produccion de tromboxano A, a partir
de la familia omega-6, o de tromboxano Az a partir de la familia omega-3, este
ultimo posee un efecto pro-agregante menor que el tromboxano A,, reduciendo,

por tanto, la agregacion plaguetaria y la trombosis (Connor, 2000).
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Cuadro 3. Relacion entre omega-6/omega-3 en la salud humana.

RELACION EFECTO EN LA SALUD
AUTOR HUMANA
OMEGA-6/OMEGA-3
Raheja et al., 1993 20:1 Aumenta la presencia de Diabetes

Simopoulos, 2002 15-16.7:1
OMS, 2003 10:1
Raheja et al., 1993 6:1
Broughton et al., 5:1
1997

De Lorgeril et al., 4:1
1994

James et al., 1997 2-3:1
Bartram et al., 251
1995

mellitus tipo 2.

Relacion presente en dietas
occidentales. Promueve el
desarrollo de enfermedades
cardiacas, inflamatorias, inmunes y

cancer.

En pacientes asmaticos se dificulta

la respiracion.

Disminuye la presencia de

Diabetes mellitus tipo 2.

Tiene efectos benéficos en

pacientes con asma.

Reduce en 70% la mortalidad a
causa de enfermedades de tipo

cardiovascular.

Disminuye la inflamacién en

pacientes con artritis reumatoide.

Suprime proliferacion celular

epitelial rectal.
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2.2.3 Acidos grasos poliinsaturados en la carne de pollo

El valor nutritivo de los productos cérnicos puede ser mejorado equilibrando su
relacion AGPw6: AGPw3. De forma natural la mayoria de las carnes poseen
una relacion AGPw6: AGPw3 superior a 15, en el caso particular de las aves,
ésta relacion es de 12.4 (Palanca, 2006; Crespo y Esteve, 2002).

La estrategia mas favorable para reducir la relacion AGPw6: AGPw3 en la
carne de pollo, es incorporar AGPw3 en la dieta a través de fuentes que los
contengan (Palanca, 2006). Se ha demostrado que el porcentaje relativo de
AGP (como linoleico y linolenico) en la dieta de las aves, se relaciona
directamente con el porcentaje de esos acidos grasos en su tejido (Baido y
Lara, 2005; Wongsuthava et al., 2007; Crespo y Esteve, 2001). Ademas como
un beneficio extra, la adicion de un aceite rico en AGP reduce la cantidad de
grasa abdominal en los pollos (Wongsuthava et al., 2007).

El depdsito lipidico en los tejidos animales puede tener dos origenes: exdgeno,
es decir, procede de la dieta y el endogeno, sintetizado de novo por el animal.
El tipo de depdsito lipidico dependera del balance entre la proporcién lipidica
de origen enddégeno y exdgeno. Asi, al administrar a las aves dietas bajas en
grasa, la mayoria de los acidos grasos de los tejidos proceden de la sintesis de

novo a partir de los carbohidratos (Crespo y Esteve, 2002b).

Los triglicéridos pueden ser sintetizados a partir de la glucosa que resulta de la
digestion de los carbohidratos. La composicion de la grasa sintetizada a partir
de la glucosa se caracteriza por un elevado contenido de acido palmitico, acido
estedrico y acido oleico, el cual constituye el 90% del total de los acidos grasos.
La presencia de grasa en las dieta inhibe la sintesis de grasa a partir de los
carbohidratos por lo tanto, la composicion final de la grasa en el cuerpo del ave
es una cantidad media ponderada de la grasa sintetizada endégenamente a
partir de glucosa, la cantidad y composicion de los &cidos grasos en la dieta y la
grasa resultante del catabolismo a través de la beta-oxidacion (Baido y Lara,
2005).
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Crespo y Esteve (2001), proponen que al alimentar a los pollos con aceites
ricos en AGPw3, el EPA, DHA y otros derivados de los omega-3, se
encontraran en mayor cantidad en pierna y pechuga, sin embargo en grasa
abdominal la cantidad de dichos &cido grasos es menor. Estas diferencias en el
perfil lipidico puede deberse a que los AGP son preferentemente incorporados a
los fosfolipidos, y los fosfolipidos se encuentran en mayor proporcién en
musculo que en la grasa del tejido adiposo (Crespo y Esteve, 2001). En el
Cuadro 4, se muestra el perfil lipidico de algunos tejidos de pollos alimentados
con una dieta tipica en la cual se incluye aceite de soya (Azman et al., 2004).

Cuadro 4. Perfil lipidico de tejidos de pollos alimentados con aceite de soya en
la dieta (%).

Piel de la Grasa Musculo de Musculo de
pierna abdominal la pierna pechuga

Acidos grasos saturados

C14:0 0.43 0.98 1.71 0.44
C16:0 29.77 26.29 33.63 39.93
C18:0 1.52 4.99 4.71 3.22
Total 31.72 32.36 42.14 43.58

Acidos grasos Monoinsaturados

Cle6:1 1.27 3.55 0.77 2.71
C18:1 20.17 25.56 28.89 17.32
Total 21.44 29.11 29.66 20.03

Acidos grasos poliinsaturados

C18:2 30.11 25.24 13.74 30.58
C18:3 1.71 0.91 1.64 --
Otros 0.08 -- 8.77 --
Total 31.36 26.15 22.06 30.58
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2.2.4 Aceites y grasas en la alimentacion de las aves

La adicion de grasas o aceites a la dieta de las aves supone una serie de
ventajas dificiles de igualar por ningun otro ingrediente. Asi, la presencia de
lipidos mejora la presentacion y las caracteristicas del alimento, evita la
formacién de polvo, facilita el proceso de granulacion y disminuye los problemas
al hacer la mezcla. Ademas, la presencia de grasas o aceites en buen estado
de conservacion facilitan la absorcion de ciertos componentes de la dieta, tales
como las vitaminas liposolubles y los pigmentos (Mateos et al., 1995).

La grasa suplementaria reduce la velocidad del transito digestivo, lo que
resultaria en una mejora de la digestibilidad de los componentes no lipidicos de
la racion. El nivel de grasa afadida influye sobre el coeficiente de digestibilidad
de la misma. A mas grasa en la racion, menor digestibilidad, lo anterior es mas

aplicable en pollos jovenes y en grasas de escasa calidad (Mateos et al., 1995).

En los actuales sistemas de produccion de pollo de engorda se incluyen fuentes
concentradas de energia como grasas, aceites vegetales o combinacion de
ambos, para cubrir las necesidades de energia metabolizable (EM) y de acido
linoleico de dichas aves, con el propésito de que manifiesten en seis o siete

semanas su potencial genético productivo (Itza et al., 2008).

En la valoracion energética de las grasas el factor clave a considerar es su
digestibilidad, que depende fundamentalmente de su capacidad de
solubilizacion y de formacion de micelas en el intestino. En monogastricos, los
factores que determinan el valor energético son: 1) el contenido de energia
bruta, 2) el porcentaje de triglicéridos vs acidos grasos libres, 3) el grado de
insaturacidn de los acidos grasos y 4) la longitud de la cadena de los mismo (De
Blas et al., 2010).

Durante los primeros dias de edad en los pollos existen limitaciones fisiolégicas,
bioquimicas y anatébmicas que impiden la digestion y absorcion completa de las

grasas y aceites. Un ejemplo de lo anterior es la menor produccion y
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concentracion de lipasas pancreaticas, al igual que la deficiente circulacidén
enterohepatica de las sales biliares, o que conlleva a una mala emulsificacién
de grasas y formacion de micelas, indispensables para una absorcion de los
acidos grasos, independientemente de la inmadurez de las vellosidades
intestinales. La emulsificacion y digestion de éstos ingredientes, ricos en
energia, aumentan cuando los lipidos contienen mayor proporcion de AGP en
comparaciéon a los &cidos grasos saturados, al igual que con la edad, de tal
manera que a la segunda semana de vida el pollo de engorda tiene plena
capacidad de digestién de lipidos y absorcion de acidos grasos (Itza et al.,
2008)

Aceite de soya

El aceite de soya es la grasa de origen vegetal de mayor disponibilidad en el
mercado. Procede de la industrializacion del haba de soya tras la extraccion y
previo al refinado del aceite para consumo humano. El aceite de soya utilizado
en la industria de alimentos para animales, incorpora las gomas que son ricas
en colina, fosfolipidos, antioxidantes y vitamina E, lo que favorece la
digestibilidad y la conservacion del aceite durante el almacenaje (De Blas et al.,
2005). El aceite de soya tiene un buen contenido energético (8790 kcal EM/ kg)
ademas de un alto contenido en acido linoleico (52.78%) lo que hace que su
uso sea especialmente aconsejable en piensos para ponedoras y en pollos de
engorda alimentados a base de cereales blancos (De Blas et al., 2005;
Santiago-Rostagno et al., 2011). En el Cuadro 5, se muestra la composicion de
acidos grasos del aceite de soya y aceite de canola propuesta por Dubois et al.,
(2007), en donde se puede apreciar el alto contenido de omega-6 del aceite de

soya.
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Cuadro 5. Perfil lipidico del aceite de soya y aceite de canola.

Acidos grasos Aceite de Aceite de
soya (%) canola (%)

14:0 0.1 0.1
16:0 10.8 5.1
18:0 3.9 1.7
20:0 0.3 0.6
22:0 0.2 0.3
24:0 0.3 0.2
Total de saturados 15.7 8.0
16:1 w-7 0.2 0.2
18:1 w-9 60.1
18:1 w-7 23.9

20:1 w-9 0.1 1.4
22:1 w-9 0.4
24:1 w -9 0.3
Total de monosaturados 24.2 62.4
18:2 w-6 52.1 215
18:3 w-3 7.8 9.9
20:2 w-6 0.1
Total de poliinsaturados 59.9 31.5
Total de w-6 52.1 21.6
Total de w-3 7.8 9.9
Relacion w-6/ w-3 6.7 2.2

Fuente: Dubois et al., 2007.
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Aceite de canola

El aceite de canola se caracteriza por tener mas de 90% de acidos grasos
insaturados, un contenido de moderado-alto en fosfolipidos, acido linoleico y
acido linolenico. Por lo tanto, es una buena fuente energética para todo tipo de
animales debido a las caracteristicas de sus &cidos grasos (Mateos et al.,
1996). En pollos de engorda, la energia metabolizable del aceite de canola es
de 8784 kcal EM/ kg (Santiago-Rostagno et al., 2011).

La relaciéon AGPw6: AGPw3 presente en el aceite de canola es en promedio de
2.6: 1. Sin embargo, debido a los efectos benéficos que tienen los AGPw3 en la
salud humana, la ingenieria genética ha modificado en el aceite de canola el
contenido del acido estearidonico (SDA), que es un metabolito intermedio entre
ALA y EPA, con el fin de volver a dicho aceite un producto funcional (Ursin,
2003). En el Cuadro 6 se hace una comparacion, de acuerdo a la informacion
proporcionada por Ursin (2003), de algunas relaciones AGPw6: AGPw3

presentes en distintos aceites.

Cuadro 6. Relacion omega-6: omega-3 en aceites vegetales.

Fuente vegetal de Total de omega-3 Relacion
aceite
(%) omega-6: omega-3
Girasol 0 69:1
Maiz 1 61:1
Soya 7 7:1
Canola 12 2.6:1
Canola (SDA)* 50 1:2

? Genéticamente modificada con &cido estearidonico (SDA)
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2.2.5 Digestion y absorcion de los lipidos en las aves

El ave recoge el alimento con su pico y lo traga. En las aves no se reporta la
accion de las lipasa lingual en la boca, ni de la lipasa gastrica en el
proventriculo, por lo tanto en el intestino (duodeno) es donde principalmente se
lleva a cabo la digestién y la emulsificacion de los lipidos, formacién de micelas
y absorcion de lipidos (Krogdahl, 1985).

En las aves, la emulsién de los glébulos de grasa se inicia en la molleja
(estbmago muscular) y aumenta al llegar al intestino delgado. Durante este
recorrido las gotas lipidicas se reducen de tamafio por la fuerza mecanica de
los movimientos peristalticos y, posteriormente, se mezclan con las sales

biliares y las secreciones pancreaticas (Krogdahl, 1985).

Una vez en el duodeno, la grasa se emulsiona debido a la accion de las sales
biliares; dichas sales son liberadas gracias a que la presencia de alimento en el
duodeno estimula la secrecion de hormonas intestinales que producen la
contraccion de la vesicula biliar y la secrecion de jugos del pancreas. Los
movimientos del tracto intestinal, junto con el efecto detergente de las sales
biliares, rompen los glébulos de grasa a particulas de 500 a 1000 pm de
diametro, aumentando la superficie de contacto entre la grasa y las lipasas
pancreaticas encargadas de su hidrdlisis en las posiciones a-1y 3 de los acidos
grasos. Los productos de la hidrdlisis son fundamentalmente acidos grasos
libres y B-monoglicéridos, y como productos minoritarios encontramos
esteroles, lisofosfolipidos, 1, 2-diglicéridos y glicerol (Dolz, 1996; Church et al.,
2012).

Los productos resultantes de la hidrolisis (acidos grasos libres y pB-
monoglicéridos) son incorporados en las micelas simples de sales biliares (sal-
fosfolipidos-colesterol) que son solubles en agua. Las micelas se caracterizan
porque la parte hidrofobica de las sales biliares esta dirigida hacia el interior y la
parte hidrofilica de cara al exterior. Asi pues, el interior hidrofébico de las

micelas podra solubilizar sustancias insolubles en agua (acidos grasos
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saturados de cadena larga, diglicéridos, vitaminas liposolubles y ésteres de
colesterol) formando las denominadas micelas mixtas (Krogdahl, 1985; Church
et al., 2012).

Los monoglicéridos y &cidos grasos insaturados de cadena larga cuando se
mezclan con las sales biliares forman rapidamente las micelas, mientras que los
acidos grasos saturados tienen menos capacidad para formar micelas debido a
su caracteristica de baja polaridad. Ya que los acidos grasos insaturados de
cadena larga tienen una gran habilidad para formar micelas, éstos pueden
actuar sinérgicamente en la absorcion de acidos grasos saturados cuando se

mezclan entre si (Baido y Lara, 2005).

Los productos de la lipdlisis son transportados por las micelas mixtas hasta la
membrana apical en los enterocitos, donde son liberados para su absorcion por
difusion. La mayor parte de las sales biliares vuelven al higado donde son
reutilizadas (circulacion entero-hepatica). Por otro lado, hay productos
hidrosolubles de la lipdlisis como el glicerol, los fosfolipidos y los acidos grasos
de cadena media y corta (de 2 a 10 carbonos) que atraviesan los enterocitos y
pasan directamente a la circulacion, sin la necesidad de ser incorporados dentro
de las micelas. La absorcion de los productos de la lipolisis se realiza,

fundamentalmente, en el yeyuno (Krogdahl, 1985; Church et al., 2012).

Crespo y Esteve (2002b) enumeran los factores que mas influyen en el grado
de absorcion de las grasas y aceites, y que por efecto directo influyen en su

contenido nutricional, reflejado en el comportamiento productivo de las aves.

v" Acidos grasos libres o0 monoglicéridos: tras la hidrdlisis de los triglicéridos
se liberan los llamados acidos grasos libres y monoglicéridos. Gracias a
los dos grupos hidroxilo de los monoglicéridos su grado de polaridad es
mayor que el de los acidos grasos libres, lo cual favorece su absorcion.
Esto explica la menor digestibilidad de las oleinas respecto a las grasas

0 aceites.
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v' Grado de insaturacion: las proteinas transportadoras de acidos grasos
tienen una mayor afinidad por los &cidos grasos insaturados y
poliinsaturados, ademas, este tipo de acidos grasos tienen mas
capacidad para formar las micelas por lo que su grado de absorcion es
mayor respecto a los acidos grasos saturados.

v' Longitud de cadena: a menor longitud de cadena del acido graso mayor
polaridad con relacién al tamafio de la molécula, y por tanto, mayor
capacidad de interaccién con el medio acuoso. De hecho, los acidos
grasos de cadena media y corta no necesitan estar incorporados en
micelas para ser absorbidos, ni necesitan proteinas transportadoras
citosdlicas, ni lipoproteinas plasmaticas, ya que son transportados unidos
a la albumina.

v Interaccién: la combinacion de acidos grasos insaturados con acidos
grasos saturados mejora la absorcion de los ultimos. Los acidos grasos
saturados son menos polares que los insaturados y por tanto presentan
mas dificultades para incorporarse y formar micelas. Ademas, cuanto
mayor es la saturacion de las grasa mayor cantidad de sales biliares son
necesarias para su emulsion y formacion de micelas, resultando en una
reduccion en la absorcidon de grasa. El potencial de formacion de micelas
y absorcidn de los acidos grasos saturados aumenta por la presencia de
acidos grasos insaturados o monoglicéridos, y por tanto el valor nutritivo
de estos acidos grasos saturados se incrementa en presencia de

insaturados.

2.2.6 Transporte y metabolismo de los lipidos en las aves

Para ser transportados los lipidos hidrolizados en la luz del intestino deben ser
reesterificados, para ello se combinan con trigliceroles, fosfolipidos, colesterol,
ésteres de colesterol y apolipoproteinas formando portomicrones (en aves sélo
el 50% de los lipidos consumidos tienen este proceso dentro de las células de
la mucosa intestinal); los acidos grasos no reesterificados son absorbidos

directamente y son transportados por la albumina (Osorio y Florez, 2011).

20



En las aves toma el nombre de portomicrén, debido a que las lipoproteinas
formadas entran en vasos sanguineos a travées de las vesiculas
intracitoplasméticas endoteliales y son transportados desde las venas
pancreaticoduodenal y yeyunal hasta la vena porta, en cambio los
quilomicrones en los mamiferos entran en los vasos linfaticos intestinales a
través de los espacios intercelulares endoteliales, para ser segregados al
torrente circulatorio a través del conducto toracico (Osorio y Florez, 2011).

Los portomicrones se encargan de transportar los lipidos hasta los tejidos,
principalmente adiposo y muscular, donde seran almacenados o utilizados. Ya
en los tejidos, los portomicrones son hidrolizados gracias a la accién de la
enzima lipoproteina lipasa, localizada en el endotelio de los capilares
sanguineos. Una vez en el citosol de la célula del érgano final los acidos grasos
seran utilizados como sustrato energético o seran reesterificados en forma de
triglicéridos, constituyendo una reserva energética para el animal. Los
portomicrones tras ser captados por la lipoproteina lipasa de los tejidos
extrahepaticos son transformados en su forma residual, debido a la pérdida
parcial de triglicéridos. Finalmente, después de esta primera liberacion, los
acidos grasos trasportados en los portomicrones residuales entran al higado.
Por otro lado los acidos grasos libres que fueron trasportados directamente por
la albumina son transportados directamente al higado (Ferrini et al., 2009;
Osorio y Flérez, 2011).

En el higado se pueden tener acidos grasos de tres origenes, en funcion del
estado nutricional en el cual se encuentre el animal: 1) procedentes del
alimento, 2) sintetizados de novo, 3) procedentes de la movilizacién desde los
depdsitos. Los triglicéridos de los tres origenes pueden ser liberados a la
circulacién a través de la formacion de las lipoproteinas plasmaticas de muy
baja densidad (VLDL). Las VLDL también son hidrolizadas por la lipoproteina
lipasa, suministrando lipidos a los diferentes tejidos. La pérdida parcial de
triglicéridos debida a la accion de la lipoproteina lipasa convierte las VLDL en

VLDL residuales denominadas también lipoproteinas de densidad intermedia
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(IDL), y estas a su vez tras la eliminacion adicional de triglicéridos se
transforman en lipoproteinas de baja densidad (LDL). El cuarto tipo principal de
lipoproteinas, las lipoproteinas de alta densidad (HDL), absorben el exceso de
ésteres de colesterol y fosfolipidos y lo transportan hacia el higado donde es
convertido en sales biliares (Ferrini et al., 2009).

La lipogénesis en el tejido adiposo de las aves es limitada, lo que implica que el
deposito de grasa dependa de los lipidos ingeridos en la dieta y de la
lipogénesis hepatica, por lo tanto la acumulacion de los triglicéridos en los
adipocitos se relaciona con el metabolismo de la lipoproteinas de baja densidad
y otras sustancias, sin embargo ésta puede estar afectada por sustancias que
no alteran directamente las VLDL (Osorio y Florez, 2011).

En cuanto a la sintesis de acidos grasos en el higado; la acetil-CoA puede
derivar de la oxidacion mitocondrial de los acidos grasos, de la descarboxilacion
oxidativa del piruvato (producto final de la oxidacion de la glucosa) y del
catabolismo de aminoéacidos (principalmente glucogénicos: treonina, alanina y
arginina), por ello constituye un punto comun entre el metabolismo lipidico y
otras vias de almacenamiento utilizacion de energia. Cuando una célula tiene
mas combustible del necesario para sus necesidades energéticas, el exceso de
acetil-CoA producido en las mitocondrias es transferido hacia el citosol y
convertido en acidos grasos (sintesis de acidos grasos) y éstos almacenados

en forma de lipidos, especialmente triglicéridos (Ferrini et al., 2009).

2.2.7 Efecto de los acidos grasos poliinsaturados en el comportamiento

productivo de las aves

El comportamiento productivo de las aves se ve influenciado entre otros
factores, por el factor nutricional, es decir la cantidad de nutrimentos que el
animal consume y si éste consumo cumple o no con los requisitos nutrimentales
de las aves. Los principales componentes de los aceites y grasa que se utilizan

en la alimentacidon de las aves son la Energia Metabolizable, que es 2.5 veces
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mayor que la de los carbohidratos, y los AGP esenciales como LA y ALA
(Mateos et al., 1996).

Los AGP de cadena larga, como el DHA y el EPA, son componentes
importantes de los fosfolipidos estructurales de las membranas y organelos
celulares y actian como precursores de prostaglandinas y sustancias
relacionadas. Por lo anterior, la adiciébn de niveles adecuados de estos &cidos
grasos esenciales repercute favorablemente sobre la produccién de las aves
(Dolz, 1996).

Itz& (2008) después de realizar un trabajo donde comparan distintos tipos de
grasas y aceites, concluye que a mayor proporcion de AGP con menor cantidad
de acidos grasos saturados y acidos grasos libres presentes en la dieta los
primeros 21 dias de edad de los pollos, se incrementa el rendimiento productivo
de los mismos. La afirmacion anterior se basa en que, se ha demostrado que la
inclusion de omega-6 y los omega-3 en la dieta de pollos jovenes influyen
positivamente en el desarrollo tanto en ndmero como en longitud de las
vellosidades intestinales. Un mayor desarrollo en el sistema intestinal tiene un

efecto proporcional sobre la capacidad de absorcion de los nutrimentos.

En cuanto a la energia, desde hace varias décadas es conocida la mayor
eficiencia energética de las dietas con grasa o aceites afiadidos que los que las
gue no los contienen. La sustitucion isoenergética de carbohidratos por aceites
produce un aumento en la ganancia de peso y una mejora en el indice de
conversion. Dicho efecto es debido al aumento de la digestibilidad de las grasas
0 aceites a nivel intestinal, de forma que dietas con grasas o aceites afiadidos
presentan mayor energia metabolizable aparente que las dietas sin grasas o

aceites pero con la misma concentracidén energética (Crespo y Esteve, 2002b).

Ademas, las grasas y aceites tienen un menor costo energético cuando se
utilizan para ganancia de peso que los almidones o las proteinas. Este menor
incremento de calor es debido principalmente a la deposicion directa de la grasa

dietética, lo cual produce un incremento en la energia neta de la racion. A este
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efecto se le conoce como “extra-caldrico” y depende del tipo de acidos grasos
gue contenga el aceite o grasa afadidos, siendo mas elevado a medida que su
grado de poliinsaturacion aumenta (Mateos et al.,1995; Crespo y Esteve,
2002b; Cortinas, 2004).

Hulan et al., (1984) estudiaron el efecto de la sustitucién de diferentes tipos de
grasa animal por aceite de colza, sobre las variables productivas de pollos de
engorda. En todos los casos se produjo un aumento del peso vivo y una mejora
en el indice de conversion. Teniendo en cuenta que todas las dietas fueron
isoenergéticas, dicho efecto se atribuyé al mayor contenido en energia
metabolizable de las grasas poliinsaturadas y al efecto sinérgico de la
combinacion de acidos grasos saturados e insaturados sobre la absorcién de

grasa a nivel intestinal.

Zollitsch et al., (1996) después de medir el efecto de diferentes fuentes de grasa
(grasa animal y vegetal mezclada, aceite de soya, aceite de canola y grasa
procesada) en el comportamiento productivo y caracteristicas de la canal en
pollos, concluyen que el comportamiento productivo de pollos en crecimiento
pueden mejorarse si se incorporan AGP en niveles mas altos de los que
generalmente se recomiendan, sin afectar negativamente las caracteristicas de
la canal. Ademas proponen que alimentar a las aves con AGP se mejora el

perfil lipidico de la carne de pollo, especialmente la grasa abdominal.

Azman et al.,, (2005) proponen que un incremento en la concentracidon
energética produce un decremento en el consumo de alimentos pero no afecta
de manera negativa la ganancia diaria de peso, lo cual resulta en una mejora en

eficiencia alimenticia.
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3. COMPORTAMIENTO PRODUCTIVO DE POLLOS EN
RESPUESTA A NIVELES DE ACEITE DE CANOLA EN LA DIETA

3.1 Resumen

El objetivo de la investigacion fue evaluar el comportamiento productivo de
pollos de engorda en respuesta a la inclusion del aceite de canola, como fuente
de acidos grasos omega-3, en sustitucion de aceite de soya en la dieta.
Asimismo se calcul6 el nivel 6ptimo biolégico (NOB) de aceite de canola para
maximizar ganancia de peso y peso vivo, y minimizar conversion alimenticia. Se
utilizaron 300 pollos machos de la linea Ross 308 de un dia de edad, por un
periodo de 49 dias. Se formularon dietas para las etapas de iniciacion (1-11
dias), crecimiento (12-18 dias) y finalizacion (19-49 dias) en base a los
requisitos nutrimentales de la linea Ross 308. Se establecieron cinco
tratamientos que consistieron en sustituir diferentes niveles de aceite de soya (4
a 0%) por aceite de canola (0 a 4%) en la dieta. Se utilizé un disefo
experimental completamente al azar, donde se evaluo el efecto de los
tratamientos sobre las variables consumo de alimento (C), ganancia de peso
(GP), conversion alimenticia (CA) y peso vivo (PV). Para calcular los NOB que
maximizaran GP y PV y minimizaran CA, se utilizaron modelos economeétricos
gue incluyeron modelos de regresion. Los resultados mostraron que, el incluir
aceite de canola a partir de un 2% en las dietas, puede mantener o mejorar
(p=<0.05) C, GP y PV a lo largo del periodo de engorda, excepto CA en la etapa
de finalizacion. Los NOB de aceite de canola que maximizan GP fueron 4%
para iniciacion, 1.6% para crecimiento y 3.5% en finalizacién, con mejoras de
9.3%, 19.6% y 2.9% en comparacion al testigo. De manera analoga, para PV
los NOB fueron de 4%, 1.5% y 4% con mejoras de 11.5%, 15.5% y 6.3%. Los
NOB de aceite de canola que minimizan CA fueron 0.8% para iniciacion, 1.5%
para crecimiento y 4% para finalizacién, con mejoras de 3.2%, 13.8% y 0.5%.

Palabras clave: aceite de canola, aceite de soya, comportamiento productivo,
pollos de engorda.

Tesis de Maestria en Ciencias en Innovacion Ganadera, Universidad Autbnoma Chapingo
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PRODUCTIVE PERFORMANCE OF BROILERS IN RESPONSE
TO DIETARY LEVELS OF CANOLA OIL

3.2 Abstract

This research was carried out in order to evaluate the broiler productive
performance in response to dietary levels of canola oil, as a source of omega-3
fatty acids, in substitution of dietary levels of soybean oil. The biological
optimum level (BOL) of canola oil was calculated to maximize weight gain and
body weight, and to minimize feed conversion. Three hundred male broilers
(Ross 308 one-day old) were fed during 49 days. Three diets, starter (1-11
days), grower (12-18 days) and finisher (19-49 days) were formulated to meet
the nutritional requirements of Ross 308. In the experimental stage, five
treatments, which consisted of substituting different levels of soybean oil (4 to
0%) by canola oil (0 to 4%) in the diet, were established. A completely
randomized design was used, where the effect of treatments on the variables
food intake (FI) weight gain (WG), feed conversion (FC) and body weight (BW)
was assessed. Econometric models that included regression models were used
to calculate the BOL that maximized WG, BW and minimized FC. The results
showed that inclusion of canola oil = 2% in the diet maintained or improved (p <
0.05) FI, WG and BW throughout the experiment, except FC at the finisher
period. The BOL of canola oil to maximizing WG were 4% for starter, 1.6% for
grower and 3.5% for finisher diets, with improvements of 9.3%, 19.6% and 2.9%
compared to the control. Similarly, for BW the BOL of canola oil were 4%, 1.5%
and 4% with improvements of 11.5%, 15.5% and 6.3%. The BOL that minimizing
feed conversion were 0.8% for starter, 1.5% for grower and 4% for finisher diets,
with improvements of 3.2%, 13.8% and 0.5%.

Key words: canola oil, soybean oil, productive performance, broilers

Master of Science Thesis, Universidad Auténoma Chapingo
Author: Leticia Hernandez Alderete
Advisor: Ph. D. Mariano JesuUs Gonzéalez Alcorta
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3.3 Introduccion

Los aceites y grasas son de uso comun en la alimentacion de pollos de engorda
por su alta concentracion energética y por ser fuente de acidos grasos
poliinsaturados (AGP) esenciales para la salud animal y humana tanto de la
familia omega-6 (AGPw6) como de la familia omega-3 (AGPw3). La inclusion
de AGP en la dieta de pollos de engorda, puede mejorar algunos parametros
productivos como ganancia de peso y peso vivo al final del periodo de engorda
(Aghdam et al., 2011).

En México, los principales aceites de origen vegetal que son utilizados en
nutricion humana y animal son el aceite de soya y el aceite de canola (ANIAME,
2010). El aceite de canola tiene un perfil lipidico alto en &cidos grasos
insaturados (AGIl) y AGPw3 en comparacion al aceite de soya, lo que podria
anteponerlo como una fuente excelente para mejorar el comportamiento
productivo del pollo de engorda y al mismo tiempo, el perfil lipidico de la carne
de los mismos (Gallardo et al., 2012). Por otro lado, es muy importante estudiar
al aceite de canola porque se produce en México, en el pais se siembran poco
mas de 12, 500 hectareas con canolay existen 419,374 hectareas con un alto
potencial climéatico, edafico y topogréafico para producir canola en México en el

ciclo agricola primavera verano (Financiera Rural, 2011).

En la valoracion energética de las grasas el factor clave a considerar es su
digestibilidad, que depende fundamentalmente de su capacidad de
solubilizacion y de formacién de micelas en el intestino. En aves, los factores
gue determinan el valor energético de los aceites son: el contenido de energia
bruta, el porcentaje de triglicéridos y acidos grasos libres, el grado de
insaturacién de los acidos grasos y la longitud de la cadena de los mismos
(Leeson, 1995).

Por otro lado, existe una clara evidencia de que el consumo de productos ricos
en AGPw3 reduce la mortalidad en humanos a causa de problemas

cardiovasculares, previenen diabetes y promueven el desarrollo del sistema
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nervioso e inmunoldgico (Yurico y Darshan, 2010; Gleissman et al., 2010). Los
AGPw3 se encuentran principalmente en alimentos de origen marino. Sin
embargo el consumo de productos de origen marino es bajo en comparacién al
consumo de la mayoria de las carnes (SIAP, 2012). La carne con mayor
consumo en México es la carne de pollo, con un consumo per capita de 25.8 kg
durante 2012 (UNA, 2013). Por lo tanto una manera de incrementar el consumo
de &cidos grasos omega-3 es a través de incrementar el contenido de los
mismos en la carne de pollo (Olmedilla-Alonso et al., 2013).

La concentracién de AGPw3 en el tejido del pollo se incrementa cuando se
eleva la cantidad de éstos mismos en su dieta. Debido a sus propiedades,
algunas de las fuentes que pueden utilizarse para enriquecer con AGPw3 la
dieta de las aves pueden ser aceites de origen animal y vegetal como el aceite
de pescado, aceite de linaza, aceite de canola, algas marinas, etc. (Kouba y
Mourot, 2011). Sin embargo se debe considerar el efecto negativo del uso de
dichos aceites sobre los parametros productivos de los pollos de engorda. Por
ejemplo, la inclusion de aceite de pescado en la dieta de pollos de engorda
afecta de manera negativa los parametros productivos de las aves, debido a su
bajo nivel de EM y a la baja palatabilidad que dicho producto transmite al

alimento de los pollos (Chashnidel et al., 2010).

En la presente investigacion se plantea que la inclusion de aceite de canola en
sustitucion del aceite de soya en la dieta de pollos de engorda, mejora el
comportamiento productivo de las aves, debido principalmente al perfil lipidico
gue el aceite de canola le confiere a la dieta. Los objetivos de este experimento
fueron, en primer lugar, evaluar el comportamiento productivo del pollo de
engorda en respuesta a la inclusion de aceite de canola en sustitucion al aceite
de soya en dieta. En segundo lugar, se calcularon los niveles 6ptimos biologicos
de inclusion de aceite de canola para maximizar la ganancia de peso y el peso

vivo de las aves, asi como para minimizar la conversion alimenticia.
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3.4 Materiales y Métodos

La fase experimental se llevd a cabo en una nave de pollos, ubicada en
Texcoco, Estado de México, a una altitud de 2250 msnm y con un clima
C(WO0)(W)b(i)g, que corresponde a un clima templado—subhimedo, con una
precipitacion media anual de 664.8 mm distribuida principalmente en los meses

de junio a septiembre, con 5% de lluvia invernal (Garcia, 1988).

3.4.1 Animales y manejo alimenticio

Se utilizaron 300 pollos machos de la linea Ross 308 de un dia de edad. El
periodo experimental tuvo una duracién de 49 dias. Los animales fueron
distribuidos al azar en cinco tratamientos, cada tratamiento con tres repeticiones
de 20 pollos, cada una. A los animales se les asigné un espacio de 0.1 m?pollo’

! con temperatura y ventilacién acordes a su edad.

En cuanto a la alimentacion, ésta fue dividida en tres etapas: iniciacion (1-11
dias), crecimiento (12-28 dias) y finalizacion (29 a 49 dias). El alimento ofrecido
en cada etapa fue formulado en base a los requerimientos nutrimentales de la
linea genética Ross 308 (Aviagen, 2007). En el Cuadro 7 se muestran las dietas

basales de cada etapa y su contenido nutrimental calculado.

El agua y el alimento fueron ofertados a libre acceso hasta la quinta semana, a
partir de la cual el alimento fue restringido a 8 horas por dia, con el fin de
prevenir el sindrome ascitico que frecuentemente ocurre en explotaciones

ubicadas a una altitud mayor de los 1000 msnm (Wideman et al., 2013).

3.4.2 Tratamientos

Fueron evaluados cinco tratamientos, los cuales consistieron en sustituir
diferentes niveles de aceite de soya en la dieta, utilizado cominmente como
fuente de acidos grasos omega-6, por aceite de canola como una fuente de
acidos grasos omega-3. Los tratamientos fueron los siguientes Tratamiento 1:
4% aceite de soya y 0% aceite de canola, Tratamiento 2: 3% aceite de soya y

1% aceite de canola, Tratamiento 3: 2% aceite de soya y 2% aceite de canola,
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Tratamiento 4: 1% aceite de soya y 3% aceite de canola y Tratamiento 5: 0%
aceite de soya y 4% aceite de canola. Los tratamientos fueron implementados
desde el dia 1 al 49 del periodo de engorda. Las dietas de los tratamientos

fueron isoenergéticas e isoproteicas.

Cuadro 7. Dietas basales y composicion nutrimental por etapa.

Ingrediente Iniciacion de  Crecimiento de Finalizacion de
1alldias 12 a 29 dias 29 a 49 dias
(%) (%) (%)
Sorgo, grano 56.74 56.74 62.57
Pasta de soya 31.06 31.06 26.11
Gluten de maiz 3.86 3.86 3.30
Aceite de soya 4.0 4.0 4.0
Carbonato de calcio 0.72 0.72 0.63
Ortofosfato de calcio 2.31 2.31 2.13
Treonina 0.09 0.09 0.08
Metionina 0.20 0.20 0.15
Lisina 0.23 0.23 0.23
Premezcla de vitaminas 0.30 0.30 0.30

y minerales traza *

Sal 0.35 0.35 0.35
Analisis calculado

EM (Mcal kg™) 3025 3150 3200

Proteina cruda (%) 23 21 19

Lipidos Totales (%) 5.72 5.75 5.77

Calcio (%) 1.05 0.90 0.85

Fosforo (%) 0.50 0.45 0.42

Premezcla de vitaminas y minerales traza (aporte por kg de dieta): Vit. A, 9999 Ul; Vit. Ds,
2500.5 Ul; Vit. E, 20 mg; Vit. K3, 6 mg; Vit. By, 2 mg; Vit. B,, 6 mg; Vit. Bg, 2 mg; Vit. By, 0.02
mg; Nicotinamida, 65 mg; Acido pantoténico, 12 mg; Acido félico, 1 mg; Biotina, 0.1 mg; Colina,
420 mg; Cu, 6 mg; Fe, 60 mg; Mn, 65 mg; 1,0.2 mg; Zn, 60 mg; y Se, 0.15 mg.
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3.4.3 Andlisis estadistico

Las variables productivas a evaluar fueron consumo de alimento (C), ganancia
de peso (GP), conversion alimenticia (CA) y peso vivo (PV). Dichas variables
fueron calculadas por etapa.

Se utilizé6 un disefio experimental completamente al azar, con el modelo

estadistico siguiente:
Yi=u+ Ti+ Ej

Donde: Yj= variable de respuesta medida en la j-ésima repeticion del i-ésimo
tratamiento (i=1, 2, 3,4y 5;] =1, 2, 3); uy= media general; T; = efecto fijo del i-
ésimo tratamiento y Ej= error experimental. El analisis estadistico fue por medio
del procedimiento GLM del programa Statistical Analysis System (SAS, 2012) y
la comparacién de medias se hizo a través de la prueba de Tukey.

Se utilizaron contrastes ortogonales para detectar alguna tendencia en las
variables en funcion del nivel de aceite de canola en la dieta. Los resultados de
los contrastes fueron comparados con los resultados de los modelos de
regresion lineal, para tener una mayor seguridad al seleccionar la tendencia de
la variable en funcion de aceite, al Calcular los Niveles Optimos Biol6gicos
(NOB).

Para calcular los Niveles Optimos Biologicos (NOB) se utilizaron modelos de
regresion por variable, para detectar tendencias de las variables de respuesta al
nivel de aceite de canola en la dieta. Para cada variable productiva se
selecciond el modelo de regresion lineal que fuese explicativo (con P<0.05) y

con el mayor poder predictivo (R cercana a 1).
Los modelos de regresion lineal utilizados fueron:
Yij=Bo + B1Xi + Ej

Yii = Bo + BiXi + B2X? + Ej
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Yij = BO + lei + BZXi2 + Bsxis Eij

Donde: Y; = variable dependiente; Bo a Bs= parametros estimados y Bo=
Coeficiente de regresion del intercepto, B1= coeficiente de regresidén del efecto
lineal, B,= coeficiente de regresion del efecto cuadratico y Bs= coeficiente de
regresion del efecto cubico; X; = nivel de aceite de canola en la dieta y E; = error

aleatorio.

Los parametros de cada uno de los modelos de regresion seleccionados por
variable, fueron incluidos en un modelo econométrico (1) que permitié obtener
el minimo o maximo deseado para cada variable en funcion del nivel de aceite

de canola en la dieta.
(1) Funcion objetivo: Maximizar o Minimizar Y = f(w); Sujetoa Ax=byx=0

Donde, Y es el parametro, f(w) es la curva respuesta del modelo de regresion
en funcién del nivel de aceite de canola (w), A es el aporte nutrimental de los
ingredientes, x son los ingredientes, b son los requisitos nutrimentales y x = 0
representa la condicion de no negatividad. Para realizar el calculo de los NOB

de las variables se utilizé la herramienta Solver de programa Excel.
3.5 Resultados y Discusion

En los Cuadros 8, 9 y 10 se muestran las medias obtenidas en el analisis

estadistico para las etapas de iniciacion, crecimiento y finalizacion.
3.5.1 Etapa de iniciacién

La inclusion de aceite de canola en sustitucion al aceite de soya, en dietas de
pollos durante la etapa de iniciacion, afecta (p<0.05) parametros productivos
como consumo de alimento (C) ganancia de peso (GP), conversion alimenticia
(CA) y peso vivo (PV) (Cuadro 8).

Es importante hacer notar que todos los tratamientos que incluyen aceite de

canola incrementaron (p<0.05) el C en comparacion al T1 con aceite de soya
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Unicamente. En comparacion al tratamiento T1 o testigo, los tratamientos T2, T3
aumentan (p<0.05) el C en promedio 4.4%, mientras que el T4 y T5 lo aumenta
en 2.6% y 9.3% respectivamente. El incremento en C puede deberse a una
mejora en palatabilidad del alimento (Fouladi et al., 2008).

El mayor C de los tratamientos T2 y T5 se refleja en una mayor GP y PV en los
animales. En lo que concierne a la CA, el tratamiento T2 mejora (p<0.05) la CA
en un 3.3% con respecto al tratamiento T5. Dicha mejora puede deberse
principalmente al menor C de tratamiento T2 con respecto al tratamiento T5.

Los contrastes ortogonales mostraron tendencias lineales y cubicas para las
variables GP y PV, y Unicamente cubica para CA. Dichas tendencias coinciden
con las encontradas por el analisis de regresion (Cuadro 11, Cuadro 12 y
Cuadro 13 del Apéndice 1). El modelo de regresion para cada una de las
variables se escogio con base en la mayor significancia a la prueba de ty con el

mayor coeficiente de determinacion.

Los modelos de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta para las
variables de interés se muestran en las Figuras 1, 2 y 3. El NOB de aceite de
canola en dieta que maximiza PV y GP fue de 4%, dicho nivel mejora en un
9.3% la GP y en 11.5% el PV respecto al tratamiento testigo. Estos resultados
pueden deberse a la cantidad y relacién entre acidos grasos poliinsaturados
(AGP) y acidos grasos saturados (AGS) presentes en el aceite de canola

incorporado a la dieta (Itz4, 2008).

Itza (2008), después de comparar distintas tipos de grasas y aceites, concluye
gue a mayor proporciéon de AGP con menor cantidad de AGS presentes en la
dieta los primeros 21 dias de edad de los pollos, se incrementa el rendimiento
productivo de los mismos. La afirmacién anterior se basa en que, se ha
demostrado que la inclusién de omega-6 y omega-3 en las dietas de pollos
jovenes influyen positivamente en el desarrollo tanto en nimero como en

longitud de las vellosidades intestinales. Un mayor desarrollo en el sistema
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intestinal tiene un efecto proporcional sobre la capacidad de absorcion de los

nutrimentos.

Por otro lado, el NOB de aceite de canola en la dieta que minimiza la CA fue de

0.8%, el cual mejora en un 3.2% la CA respecto al tratamiento testigo. Dicho

resultado puede explicarse principalmente al menor C como se mencioné

anteriormente.

Cuadro 8. Medias® de consumo de alimento (C), ganancia de peso (GP),
conversion alimenticia (CA) y peso vivo (PV) en etapa de iniciacion (1-11 dias).

Ti (AS, AC) Co GP, g CA PV, g
1 (4, 0) 270° 214°  1.26*° 260°
2(3,1) 282° 232* 1.22° 2777
3(2,2) 282° 220"  1.28% 265°
4(1,3) 277° 215°  1.29*° 260°
5 (0, 4) 2952 234*  1.26* 280°
Contrastes ortogonales
Lineal ok * NS *
Cuadratico NS NS NS NS
Cubico ok x ok

“ Medias sin una letra en comdn, dentro de una misma columna son diferentes (Tukey,
p<0.05).Ti: Tratamiento. AS: % aceite de soya en la dieta, AC: % de aceite de canola en la

dieta. NS, *, **, ***; No significativo, y significativo a una p<0.05, 0.01, 0.001, respectivamente.
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Figura 1. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en

ganancia de peso durante la etapa de iniciacion.
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Figura 2. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en
conversion alimenticia durante la etapa de iniciacion.
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Figura 3. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en la
variable peso vivo durante la etapa de iniciacion.

De igual manera es importante considerar que aunque una tendencia cubica
puede mostrar practicamente dos NOB para una misma variable en
determinada etapa, el nivel que se recomienda considerar es aquel que cumpla
con los objetivos que se buscan, bioldgicos y econdmicos. El interés de utilizar
el aceite de canola es poder transferirle propiedades benéficas a la carne de
pollo, por cual seria mas recomendable utilizar los NOB mas altos en aceite de

canola.

3.5.2 Etapa de crecimiento

Los parametros productivos de pollos de engorda en etapa de crecimiento
fueron afectados de manera positiva (p<0.05) por los tratamientos en los cuales

se incluyé aceite de canola (Cuadro 9).

En C no existen diferencias significativas (p=0.05) en el T1y T2, por otro lado, a
partir del tratamiento T3 se puede aumentar en promedio 4.1% el C con
respecto al testigo, este efecto puede deberse a un aumento en la palatabilidad

del alimento.

En cuanto a GP los tratamientos muestran diferencias significativas (p<0.05)

con respecto al testigo. En general los tratamientos donde se incluye aceite de
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canola aumentan la GP, mostrando un maximo cuando se utiliza el tratamiento

T3 en la dieta de los animales.

El aumento en GP respecto al testigo puede deberse al efecto del perfil lipidico
de los aceites utilizados en la dieta. Al aumentar el aceite de canola, el cual
contiene 92% de &cidos grasos insaturados (AGI), en la dieta, también se
aumenta la relacion AGIl: AGS lo que aumenta la digestibilidad y energia
metabolizable de la dieta (Leeson, 1995). Guerreiro-Neto et al., (2011) sefialan
gue una relacién de 3:1 AGIl: AGS mejora la digestibilidad y EM de la dieta.

Los tratamientos T2 y T3 mejoran (p<0.05) la CA en comparacion al T1 en un
12.7%, mientras que los tratamientos T4 y T5 la mejoran en un 8.0 %. De igual
manera, en comparacion al T1 los tratamientos T2 y T3 mejoran PV en un
14.3% mientras que los tratamientos T4 y T5 lo mejoran en 10.8%. Teniendo en
cuenta que las dietas fueron isoenergéticas, dicho comportamiento se atribuye
al mayor efecto “extra-caldrico” de los aceites que contienen una cantidad mas
alta de acidos grasos poliinsaturados y al efecto sinérgico de la combinacion de
acidos grasos saturados e insaturados sobre la absorcion de grasa a nivel

intestinal (Leeson,1995).

Por otro lado, los contrastes ortogonales muestran tendencias lineales,
cuadraticas y cubicas para las variables GP, CA y PV. Dichas tendencias
coinciden con las expuestas por los modelos de regresion lineal (Cuadro 14,
Cuadro 15 y Cuadro 16 del Apéndice 1). EI modelo de regresiéon para cada una
de las variables se escogi6 con base en la mayor significancia a la prueba de ty
con el mayor coeficiente de determinacion. En las Figura 4, Figura 5 y Figura 6

se muestran las tendencias seleccionadas para las variables GP, CAy PV.

Los NOB de aceite de canola en dieta, que permiten obtener la maxima GP y
PV son de 1.6% y 1.5%, los cuales permiten aumentar en 19.6% la GP y 15.5%
el PV en comparacién al testigo. El NOB que minimiza CA es de 1.5%, dicho

nivel permite mejorar la CA en 13.8% en comparacion al tratamiento testigo.
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Cuadro 9. Medias” de consumo de alimento (C), ganancia de peso (GP),
conversion alimenticia (CA) y peso vivo (PV) en etapa de crecimiento (12 a 28
dias).

Ti (AS, AC) Co GP,g CA PV,g
1(4,0) 1227°  677° 1.81*° 937°
2(3,1) 1250*  797* 1.57° 1075°
3(2,2) 1276*  802* 1.59° 10672
4 (1, 3) 1286 778" 1.65° 1038°
5 (0, 4) 1270*  758° 1.68" 1038°
Contrastes ortogonales
Lineal ek ek sk sk
Cuadratico ok ek sk sk
Clbico NS ek sk sk

“Medias sin una letra en comun, dentro de una misma columna son diferentes (Tukey, p<0.05).
Ti: Tratamiento. AS: % aceite de soya en la dieta, AC: % de aceite de canola en la dieta. NS, *,
** ***- No significativo, y significativo a una p<0.05, 0.01, 0.001, respectivamente.

GP = 678.193 + 187.992 X - 81.748 X? + 9.942 X3
850
800
750

R?=0.98

NOB =1.6%

Ganancia de Peso
9)
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o To) o To) o To) o To) o
o o — — o o ™ ™ <

Nivel de aceite de canola en dieta (%)

Figura 4. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en
ganancia de peso durante la etapa de crecimiento.
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Figura 5. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en
conversion alimenticia durante la etapa de crecimiento.
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Figura 6. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en peso
vivo durante la etapa de crecimiento.

La tendencia cubica de las variables puede explicarse de la siguiente manera:
Dvorin et al., (1998) propone que las relaciones entre AGPIl: AGS+AGM (&cidos
grasos monoinsaturados) en la dieta de pollos de engorda no deben disminuir
de 0.72 ya que podria afectar de manera negativa GP, CAy PV. En el caso del
aceite de canola, éste contiene una cantidad elevada de AGM (62%) en
comparacion al aceite de soya (24%) lo que hace que al aumentar su inclusién
también se disminuya la relaciéon AGPI: AGS+AGM por ello, a pesar de que los

tratamientos que incluian aceite de canola mejoraron (p<0.05) la GP, CAy PV
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con respecto al testigo, los tratamiento T2 y T3 mejoran en mayor medida GP,

CA 'y PV en comparacion de los tratamientos T4y T5.

3.5.3 Etapa de finalizacion

En el Cuadro 10 se muestra el comportamiento productivo de los pollos de
engorda en etapa de finalizacion al ser implementados los distintos
tratamientos. Parametros productivos como C, GP, CA y PV fueron afectadas
(p=0.05) por la inclusién de aceite de canola en la dieta.

En C se observa que la sustitucion de aceite de canola por aceite de soya en la
dieta provoca un maximo en el tratamiento T3, lo anterior coincide con lo
propuesto por Nobakht et al. (2011), y Nobakht y Mehmannavaz (2012);
quienes informaron mayores consumos cuando se combinaban ambos aceites

en proporciones iguales.

Si se comparan los pesos vivos de los tratamientos T2 y T3, el mayor consumo
de alimento (p<0.05) en el tratamiento T3 se reflej6 en una mayor GP y PV
(p=<0.05); de manera analoga el menor consumo de alimento (p<0.05) del T2 se
reflej6 en una menor GP y PV (p<0.05). Las diferencias en peso vivo entre
tratamientos pueden deberse, no solo al efecto cuantitativo del mayor C, sino
también a un efecto cualitativo debido al aumento de acidos grasos de cadena

larga en las dietas con aceite de canola (Leeson,1995).

En cuanto a la tendencia de las variables, GP y CA muestran una tendencia
cubica (Cuadro 18 y Cuadro 19 del Apéndice 1), mientras que PV muestra una
tendencia lineal (Cuadro 17 del Apéndice 1). Los modelos de regresion de cada
una de las variables se muestran en las Figuras 7, 8 y 9. Los NOB que
maximizan GP y PV son de 3.5% y 4% respectivamente; €stos niveles permiten
incrementar GP en 2.9% y PV en 6.3% en comparacion al tratamiento testigo.
En cuanto al NOB que minimiza CA, éste es de 4%, éste nivel reduce la CA en

0.5% en comparacién al tratamiento testigo.
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Cuadro 10. Medias® de consumo de alimento (C), ganancia de peso (GP),
conversion alimenticia (CA) y peso vivo (PV) en etapa de finalizacion (29 a 49

dias).

Ti (AS, AC) Co GP, g CA PV, g

1(4,0) 3052° 1486%  2.06°  2423°

2(3,1) 3006° 1377°  2.18%  2452°

3(2,2) 3257° 1508%  2.16® 25752

4(1,3) 3093° 1481% 210 2519°

5(0, 4) 3120° 1524%  2.05° 2562

Contrastes ortogonales

Lineal wk ok NS ik
Cuadratico ek * e o
Cubico * *k *x NS

“Medias sin una letra en comun, dentro de una misma columna son diferentes (Tukey, p<0.05).
Ti: Tratamiento. AS: % aceite de soya en la dieta, AC: % de aceite de canola en la dieta. NS, *,
** ***- No significativo, y significativo a una p<0.05, 0.01, 0.001, respectivamente.
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Figura 7. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en

ganancia de peso durante la etapa de finalizacion.

46



Conversién alimenticia
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Figura 8. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en

conversion alimenticia durante la etapa de finalizacion.
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Figura 9. Modelo de respuesta al nivel de aceite de canola en la dieta en peso

vivo durante la etapa de finalizacion.

Como se mencion6 anteriormente las tendencias pueden expl

icarse

principalmente por la relacion entre AGPIl: AGS + AGM presentes en las dietas
Dvorin et al., (1998).
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3.6 Conclusién

La inclusion de aceite de canola, como fuente de acidos grasos omega-3, en
sustitucion del aceite de soya en la dieta de pollos de engorda, modifica los
parametros productivos durante el proceso de engorda.

> La sustitucién de aceite de soya por aceite de canola en las dietas, no
afecta de manera negativa el PV de los animales durante las etapas de
inicio, crecimiento y finalizacion.

» Durante la etapa de iniciacion, el NOB de aceite de canola que maximiza
GP y PV es de 4% mientras que el NOB para minimizar CA es de 0.8%.

» Durante la fase de crecimiento, la inclusion de cualquier nivel de aceite
de canola en sustitucion de aceite de soya en la dieta de pollos de
engorda mejora los parametros productivos de C, GP. CAy PV.

» En la fase de finalizacion, el NOB de aceite de canola que maximiza GP
y PV es de 3.5% y 4% respectivamente, mientras que el NOB para

minimizar CA es de 4%.
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Apéndice 1

Cuadro 11. Estimacion del peso vivo en etapa de iniciacion (1 a 11 d), a partir
del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta.

PARAMETROS DE P EE P EE P EE
REGRESION
Intercepto 263.63 4.10 265.41 5.11 260.03 241
Efecto lineal de Canola 234 167 -119 6.05 37.33° 6.14
Efecto cuadratico de Canola 0.88 1.45 -25.99° 3.90
Efecto cubico de Canola 4487  0.64
R® 0.13 0.16 0.85

P: valor del parametro, EE: error estandar. R” = Coeficiente de Determinacion. Significancia:* =
(p= 0.05), ** = (p< 0.01), *** = (p< 0.001).

Cuadro 12. Estimacion de la ganancia de peso en etapa de iniciacion (1 a 11 d),
a partir del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta.

PARAMETROS DE P EE P EE P EE
REGRESION
Intercepto 218.40 4.10 219.72 5.15 21434 252
Efecto lineal de Canola 226 1.68 -0.37 6.10 38.15 6.41
Efecto cuadratico de Canola 0.66 1.46 -26.22" 4.07
Efecto clbico de Canola 448"  0.67
R? 0.12 0.14 0.83

P: valor del parametro, EE: error estandar. R® = Coeficiente de Determinacion. Significancia:* =
(p= 0.05), ** = (p< 0.01), *** = (p< 0.001).
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Cuadro 13. Estimacion de la conversion alimenticia en etapa de iniciacion (1 a
11 d), a partir del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta.

PARAMETROS DE P EE P EE P EE
REGRESION
Intercepto 1.25 001 124 0.02 1.26 0.02
Efecto lineal de Canola 001 0.01 001 0.02 -0.08 0.04
Efecto cuadréatico de Canola -0.002 0.01 0.07 0.02
Efecto ctbico de Canola -0.01"°  0.004
R® 0.10 0.11 0.50

P: valor del parametro, EE: error estandar. R° = Coeficiente de Determinacion. Significancia:* =
(p< 0.05), ** = (p< 0.01), *** = (p< 0.001).

Cuadro 14. Estimacion del peso vivo en etapa de crecimiento (12 a 28 d), a
partir del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta.

PARAMETROS DE P EE P EE P EE
REGRESION
Intercepto 998.21 21.08 955.70 1562 938.26 4.86
Efecto lineal de Canola 16.39 8.61 101.417 18.50 226.40° 12.36
Efecto cuadratico de Canols -21.26° 4.44 -108.46  7.85
Efecto clbico de Canola 14537 1.29
R? 0.22 0.73 0.98

P: valor del parametro, EE: error estandar. R° = Coeficiente de Determinacion. Significancia:* =
(p= 0.05), ** = (p< 0.01), *** = (p< 0.001).
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Cuadro 15. Estimacién de la ganancia de peso en etapa de crecimiento (12 a 28
d), a partir del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta.

PARAMETROS DE P EE P EE P EE
REGRESION
Intercepto 734.31 19.74 690.12 10.89 678.19 4.06
Efecto lineal de Canola 14.11 8.06 102.49™ 12.90 187.99" 10.33
Efecto cuadratico de Canola -22.09" 3.09 -81.75" 6.55
Efecto cubico de Canola 9.947  1.08
R? 0.19 0.85 0.98

P: valor del parametro, EE: error estandar. R” = Coeficiente de Determinacion. Significancia:* =
(p< 0.05), ** = (p< 0.01), *** = (p< 0.001).

Cuadro 16. Estimacion de la conversion alimenticia etapa de crecimiento (12 a
28 d), a partir del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta.

PARAMETROS DE P EE P EE P EE
REGRESION
Intercepto 1.70 0.04 178 0.03 1.80 0.01
Efecto lineal de Canola -0.02 0.02 -0.18" 0.03 -0.40"  0.03
Efecto cuadréatico de Canola 0.047 0.01 0197 0.02
Efecto clbico de Canola -0.037  0.003
R? 0.09 0.72 0.96

P: valor del pardametro, EE: error estandar. R® = Coeficiente de Determinacion. Significancia:* =
(p= 0.05), ** = (p< 0.01), *** = (p< 0.001).
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Cuadro 17. Estimacion del peso vivo en etapa de finalizacién (29 a 49 d), a
partir del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta.

PARAMETROS DE P EE P EE P EE
REGRESION
Intercepto 2437.13 18.13 2415.42 20.10 2414.84 22.14
Efecto lineal de Canola 3452™ 7.40 77.947 2381 8212 56.32
Efecto cuadratico de Canols -10.86 5.71 -13.77 35.76
Efecto cubico de Canola 0.49 5.88
R? 0.63 0.71 0.71

P: valor del parametro, EE: error estandar. R” = Coeficiente de Determinacion. Significancia:* =
(p< 0.05), ** = (p< 0.01), *** = (p< 0.001).

Cuadro 18. Estimacion de la ganancia de peso en etapa de finalizacion (29 a 49
d), a partir del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta.

PARAMETROS DE P EE P EE P EE
REGRESION
Intercepto 1438.93 23.02 1459.72 27.13 1476.57 25.27
Efecto lineal de Canola 18.13 9.40 -23.44 32.13 -144.24" 64.29
Efecto cuadratico de Canole 10.39 7.70 94.67 40.82
Efecto ctbico de Canola -14.05  6.71
R? 0.22 0.32 0.52

P: valor del parametro, EE: error estandar. R® = Coeficiente de Determinacion. Significancia:* =
(p= 0.05), ** = (p< 0.01), *** = (p< 0.001).
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Cuadro 19. Estimacién de la conversion alimenticia en etapa de finalizacion (29
a 49 d), a partir del nivel de aceite de canola (Canola) en la dieta.

PARAMETROS DE P EE P EE P EE
REGRESION
Intercepto 213 0.03 207 0.02 2.06 0.02
Efecto lineal de Canola -0.01 001 010" 0.03 0237 0.04
Efecto cuadratico de Canola -0.03™ 0.01 -0.127 0.03
Efecto clbico de Canola 0.027  0.004
R® 0.07 0.65 0.83

P: valor del parametro, EE: error estandar. R° = Coeficiente de Determinacion. Significancia:* =
(p< 0.05), ** = (p< 0.01), *** = (p< 0.001).
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