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1 Resumen.

Para evaluar el efecto de la adicién de cocarboxilasa en el agua de bebida sobre
los parametros productivos en pollos de engorda, se utilizaron pollitos machos de
un dia de edad de la estirpe Ross (n=305) distribuidos al azar dos tratamientos:
cocarboxilasa (n=175, 0.4 ug por pollo/dia en el agua de bebida) y control (n=175,
sin cocarboxilasa en el agua de bebida), con cinco repeticiones cada uno. En
ambos tratamientos se midié la ganancia de peso (g/semana), el peso de la canal
al sacrificio, y la mortalidad y la conversion alimenticia al final del periodo
experimental, asi como el consumo alimenticio (a los dias 7,14,21,28,35 y 42). Los
datos relativos a la ganancia de peso, peso de la canal al sacrificio, conversidn
alimenticia y consumo de alimento fueron analizados con GLM, y las diferencias
entre medias probadas con LSD. La mortalidad se evalué mediante Ji cuadrada.
Los pollos que recibieron la cocarboxilasa tuvieron un peso mayor al final de
periodo experimental(P < 0.01) (2350.7+ 15.9) que los del grupo control (2250.7 +
16.1), observandose que en el dia 14 también los pollos del tratamiento
cocarboxilasa mostré mayor peso (P< 0.05, respectivamente respecto a los pollos
del grupo control, mientras que los dias 7,21,28 y 35 no hubo diferencia
estadistica (P > 0.05 ). En el peso de la canal los pollos que recibieron
cocarboxilasa obtuvieron pesos mayores (1703.34 + 13.88) que los del grupo
control (1701.21 £+ 13.88) sin una diferencia significativa (P > 0.05), al igual que en
el consumo de alimento no se observo diferencia significativa excepto el dia 28 (P
< 0.05) en el que los pollos suplementados con cocarboxilasa tuvieron un mayor
consumo de alimento (879 + 0.02 ), respecto a los pollos del grupo control( 816 +
0.02). El porcentaje de mortalidad mostré diferencia significativa (P < 0.05), entre
ambos grupos experimentales y en la conversion alimenticia no hubo diferencia
significativa (P > 0.05).

Por lo tanto la suplementacién de cocarboxilasa en el agua de bebida a una dosis
de 0.4 ug por pollo/dia aumenta la ganancia de peso sin mejorar la conversion

alimenticia.
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3. INTRODUCCION

Las vitaminas son sustancias organicas esenciales, presentes en los alimentos e
indispensables para la vida, que el organismo requiere para el funcionamiento de
las funciones metabdlicas de sus células (Chen, et al. 1991; Diéguez, et al.
1997).

En su mayoria las enzimas, catalizadores biolégicos, para poder realizar sus
funciones necesitan de un cofactor (coenzima). Muchos de estos factores son
vitaminas o se derivan de ellas (Chen, et al. 1991).

En 1893, el Médico Holandés C. Eijkman, durante sus investigaciones en Java,
observé un estrecho paralelismo entre la paralisis de pollos criados con una dieta
de arroz descascarillado y los sintomas del beriberi en humanos. En 1901, Grinjns
concluy6 que el beriberi y la polineuritis aviar se producia por la ausencia de uno o
mas factores nutricionales en el salvado de arroz. En 1911, Funk concentré un
factor de la cascara de arroz, capaz de curar la polineuritis experimental en
palomas (Kanneth et al. 1995; Diéguez, et al. 1997).

En 1911, Casimir Funk aislé la sustancia activa de la cascarilla de arroz, que
curaba el Beriberi, y le dio el nombre de vitamina por considerar que era un
compuesto vital y aminado (Diéguez, et al. 1997).

En 1926, Janier y Donath obtuvieron en forma pura la sustancia activa de la
cascarilla de arroz, que fue posteriormente denominada Tiamina (Diéguez, et al.
1997, Klein, et al. 2002).

En 1937, el difosfato de tiamina fue, identificado como cocarboxilasa, el cofactor
esencial de un numero de enzimas (Klein, et al. 2002).



Pregunta cientifica:

- La cocarboxilasa disminuye la mortalidad y mejora el estado de salud de
los pollos reflejandose en un aumento en la ganancia de peso?

- La cocarboxilasa disminuye el consumo de alimento?

Por lo tanto se plantea la siguiente hipdtesis y objetivos.

Hipotesis:

La cocarboxilasa disminuye la mortalidad y mejora el estado de salud de los pollos

reflejandose en un aumento en la ganancia de peso.

Objetivo general:

Evaluar el efecto de la cocarboxilasa en el agua de bebida sobre la ganancia de

peso.

Objetivos particulares:

Registrar mortalidad.

Registrar el peso a la canal.
Registrar la ganancia de peso final.
Medir el consumo de alimento.
Medir la conversién alimenticia final.



3.1 ESTRUCTURA QUIMICA O DESCRIPCION DE LA COCARBOXILASA

La Tiamina es una vitamina B1 hidrosoluble (Pekovich, et al. 1996; Gomez 2000)
(Thorpe and Sybil 1970; Murray, et al. 1994; Zhao, et al. 2002) y esta formada
quimicamente por 2 anillos de pirimidina con un metilo en la posicién 2 y un
tiazol(Thorpe and Sybil 1970; Murray, et al. 1994; Diéguez, et al. 1997; Gémez
2000). Su forma activa es la cocarboxilasa (Kern, et al. 1997; Rains, et al. 1997,
Montenegro, et al. 2000; Tittmann, et al. 2003).

La tiamina es convertida a Pirofosfato de Tiamina por la pirofosfoquinasa (Barile,
et al. 1998; Zhao, et al. 2002).

En la naturaleza se encuentra en estado libre como Pirofosfato de Tiamina
(Murray, et al. 1994; Rains, et al. 1997); también llamado Difosfato de Tiamina,
Cocarboxilasa, Tiamina, Vit B1 (Thorpe and Sybil 1970; Murray, et al. 1994,
Pekovich, et al. 1996), Klein, et al. 2002). La Tiamina libre se encuentra en el
plasma principalmente, mientras que la coenzima cocarboxilasa predomina
intracelularmente (Zhao, et al. 2002). La concentracién total de Tiamina ( la
Tiamina libre o sus fosfatos ésteres en toda la sangre ) es de 60-120 mg /It con
90% de la vitamina en eritrocitos y leucocitos. Los eritrocitos contienen 80% del
total de la Tiamina en toda la sangre, predominando la cocarboxilasa y se utiliza
generalmente como Clorhidrato de Tiamina (Gémez 2000; Zhao, et al. 2002).

La cocarboxilasa es una coenzima que actia cediendo o recibiendo
alternativamente parte de los productos de la reaccion, como sucede de manera
tipica con los hidrégenos en las reacciones de 6xido-reduccién (Pifa 1995), la
coenzima ejerce su funcion catalitica después que se enlaza a un componente de
proteina especifico (Kern, et al. 1997); la coenzima Tiamina difosfatransferasa,
dependiente del ATP presente en el encéfalo e higado se ocupa de convertirla a
su forma activa (Murray, et al. 1994; Diéguez, et al. 1997).



3.2 IDENTIFICACION COMO COFACTOR Y SINTESIS ENZIMATICA DE LA
COCARBOXILASA.

El grupo prostético (coenzima) Cocarboxilasa fue aislado de una papila de cerebro
por Kart Lonmann y P. Schuster. Asi, ambos investigadores demostraron que la
cocarboxilasa consistia en Pirofosfato de Tiamina, la forma activa de la vitamina.
También demostraron que el Pirofosfato de Tiamina es un componente o grupo
prostético de la Piruvato decarboxilasa (Bettendorff, et al. 1996; Fiedler, et al.
2002).

El Difosfato de Tiamina, es un importante cofactor de distintas enzimas en el
metabolismo de energia de la célula (Bettendorff, et al. 1996; Webb, et al. 1996;
Rains, et al. 1997; Montenegro, et al. 2000; Fiedler, et al. 2002; Marobbio, et al.
2002), es esencial en biocatdlisis que se encuentra involucrado en numerosas
rutas metabdlicas o un gran rango de funciones cataliticas (Bettendorff, et al.
1996; Kern, et al. 1997; Tittmann, et al. 2003).

Las enzimas dependientes del Difosfato de Tiamina son: 1.-piruvato
descarboxilasa (PDC) (Webb, et al. 1996; Nilsson, et al. 1997; Chang, et al.
1999; Jordan 1999, Singleon et al 1995), ( es una enzima del cistosol que cataliza
la descarboxilaciéon de 2-oxo acidos a los aldehidos correspondientes (Hubner, et
al. 1990), importante en el proceso de fermentacion del alcohol donde catalizan la
conversion del piruvato a acetaldehido y CO2 ademas juega un papel en el
metabolismo de la glucosa catalizando la descarboxilacién oxidativa del acido
piruvico, produciendo acetil-CoA y NADH por el ciclo del acido tricarboxilico y
procesos biosintéticos (Lu, et al. 1997; Chang, et al. 1999; Jordan 1999; Patel,
et al. 2001; Marobbio, et al. 2002) (Singleton et al 1995), 2.- la transcetolasa,
enzima del cistosol (Marobbio, et al. 2002), 3.- alfa- cetoglutarato deshidrogenasa
y 4.- piruvato deshidrogenasa ( juegan un papel en el dafo de tejido y dafio en la
funcidn celular producido por la disminucion de Tiamina ) (Pekovich, et al. 1996;
Webb, et al. 1996; Nilsson, et al. 1997; Pekovich, et al. 1998; Jordan 1999;
Juguan, et al. 1999).



La reduccién en la descarboxilaciéon oxidativa de alfa ceto acidos por la pérdida de
alfa- ceto - glutarato deshidrogenasa y piruvato deshidrogenasa se reduce la
sintesis de ATP e induce a la acidosis celular, al disminuir la actividad de la
transcetolasa y de las pentosas. (Pekovich, et al. 1996; Marobbio, et al. 2002).

Cuando la Tiamina es fosforilada a Difosfato de Tiamina, ésta funciona como un
cofactor de enzimas que cataliza alfa-cetoacidos, descarboxilacion, formacién y
division de alfa_hidroxicetolasa (Chen, et al. 1991; Pekovich, et al. 1996).

3.3 FUNCION.

La cocarboxilasa resulta esencial para el buen funcionamiento de los sistemas
muscular y nervioso. La glucosa es vital para las células del sistema nervioso
(Diéguez, et al. 1997; Rains, et al. 1997, Trombetta, E. S. et al 1999).

El difosfato de Tiamina sirve como coenzima en reacciones que transfieren una
unidad aldehido activada(Murray, et al. 1994).
Existen dos tipos de estas reacciones:

1.- Una descarboxilacion oxidativa por complejos de enzimas
deshidrogenasas mitocondriales de los alfa-cetoacidos (Chen, et al. 1991;
Diéguez, et al. 1997; Goémez 2000; Zhao, et al. 2002) ( Por ejemplo, alfa-
cetoglutarato, piruvato y los analogos alfa-cetoacidos de leucina, isoleucina y
valina que es una reaccion esencial para la utilizacibn de carbohidratos
provenientes de energia metabdlica ) (Chen, et al. 1991; Pekovich, et al. 1996;
Diéguez, et al. 1997; Rains, et al. 1997; Maynard, et al. 1998; Woodworth, et al.
2000) (Singleton et al 1995).

La cocarboxilasa, coenzima de la piruvato deshidrogenasa pirtuvica en la
mitocondria  ejerce sus efectos benéficos en la normalizacion de pH y
mantenimiento de la reserva alcalina. (Yllescas, et al. 1997). El Difosfato de



Tiamina enzima dependiente del piruvato descarboxilasa cataliza la conversion del
piruvato a etanol y CO2. (Tittmann, et al. 1998).

En la descarboxilacién del écido‘pirdvico participa el complejo multienzimatico
piruvato deshidrogenasa (Hubner, et al. 1990; Diéguez, et al. 1997; Lu, et al.
1997; Tittmann, et al. 1998; Gédmez 2000), que requiere ademas de la tiamina de
las vitaminas riboflavina, niacina y acido pantoténico como coenzima A o
cofactores (Diéguez, et al. 1997; Gomez 2000). La participacién de la Tiamina en
esta ultima reaccion explica los aumentos del piruvato y del lactato sanguineo en
la carencia de esta vitamina. (Gémez 2000).

El complejo multienzimético es cuando el Difosfato de Tiamina proporciona un
carbono reactivo en el tiazol que forma un carbono, el cual es liberado mas tarde
para agregarse al grupo carbanién (Murray, et al. 1994; Kern, et al. 1997).

Figura. Estructura quimica
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En los complejos deshidrogenasa actuan también como cofactores el NAD + el
FAD y la CoA. La descarboxilacién oxidativa del acido piravico tiene lugar en las
mitocondrias y resulta esencial para la formacion de Acetil CoA y la produccion de
Succinil-CoA en el ciclo del acido citrico; ademas, el acetil-CoA es preciso para la
sintesis de lipidos y otras sustancias basicas como la acetilcolina (Diéguez, et al.
1997; Woodworth, et al. 2000) .



La deficiencia de Tiamina no solo blogquea la conversion del acido piruvico a Acetil-
CoA, sino que afecta la descarboxilacion del acido alfa-cetoglutarico y la
transformacion de hexosas en pentosas, catalizadas por la trasncetolasa. El
exceso de glucosa incrementa la concentracion de los &cidos piravicos y lactico,
de modo que altera el funcionamiento celular en su conjunto y compromete el
metabolismo energético. (Diéguez, et al. 1997; Gébmez 2000).

La descarboxilacion oxidativa de alfa-cetoglutarato a Succinil-CoA y CO2 es
catalizada por un complejo enzimatico muy semejante en su estructura al del
piruvato deshidrogenasa. De nuevo, el Difosfato de Tiamina proporciona un
carbanién estable para reaccionar con el carbono alfa del alfa_ cetoglutarato.
(Murray, et al. 1994; Kern, et al. 1997).

Glucosa—pAcido piravico —Acetil —CoA #» Acido alfa-cetoglutarico p Succinil CoA

Las reacciones del Difosfato de Tiamina incluye: Reacciones no oxidativa
produciendo acetaldehido y benzaldehido; y oxidativa produciendo acetato o acetil
fosfato, las multienzimas del complejo piruvato deshidrogenasa y su familia de
enzimas que utiliza acido lipoico como oxidante para producir Acetil- CoA, ademas
interviene en la formacion de precursores de aminoacidos  (acetohidroxiacido
sintetasa) (Woodworth, et al. 2000; Tittmann, et al. 2003), las reacciones de
transferencia de electron ( piruvato oxidasa, piruvato, ferredoxina oxido
reductasa) que se usa Fe4S4 grupo quimico para producir Acetil Coa (Jordan
1999; Tittmann, et al. 2003). Y La transferencia de cetol entre azucares
(transcetolasa) (Tittmann, et al. 2003, Lakaye, B.et al 2002).

2.-Reacciones transcetolasa: (como por ejemplo, la via del fosfato de las
pentosas. (Diéguez, et al. 1997; Zhao, et al. 2002). Que es un comandante
metabdlico en las sendas de todas las células (Sundstrom, et al. 1992). En el
metabolismo de las pentosas la vitamina B1 actia como coenzima de la
transcetolasa. (Gémez 2000).



La transferencia de grupos: Formacién de alfa-cetoles catalizada por la
transcetolasa (Singleton et al 1995).

Xilulosa- 5- p+ ribosa —5— p —» Heptulosa — 7- P+gliceraldehido — 3p (Sundstrém,
et al. 1992; Diéguez, et al. 1997).

La Transcetolasa es una enzima dependiente del Difosfato de Tiamina ubicua
encontrada en la estructura no oxidativa del ciclo de los fosfatos de las pentosas
(Fiedler, et al. 2002).

Esquema 1: La cocarboxilasa participa en la catélisis de reacciones importantes
dentro de los ciclos energéticos.

GLUCOSA N
SANGUINEA ¢
PENTOSAS
GLUCOSA
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COCARBOXILASA

PIRUVATO /
PROTEINAS\ l o  CRASAS

ACETIL COENZIMA A
>
OXALACETATO CITRATO
T CICLO DE KREBS l
FUMARATO ISOCITRATO

™S o

SUCCINATO——  Alfa CETO GLUTARATO

Las reacciones de cortocircuito de los fosfatos de las pentosas no forman parte

directa de la via glicolitica principal del metabolismo de los glucocidos, pero esta

10



via es la fuente principal de pentosas para la sintesis de acidos nucleicos y de
NADPH, asi como para la biosintesis de acidos grasos y otros compuestos
(Murray, et al. 1994; Pekovich, et al. 1996; Diéguez, et al. 1997; Kern, et al.
1997; Blair, et al. 1999; Gémez 2000).

En el metabolismo de las pentosas la vitamina B1 actua como coenzima de la
Trancetolasa.(Gémez 2000; Zhao, et al. 2002).

En la oxidacion de los carbohidratos participa la descarboxilacion del alfa-
cetoglutarato para convertirla en Succinil Co A; y en la del piruvato a acetil-Co A,
reacciones en las que también interviene el acido pantoténico, como CoA (Murray,
et al. 1994; Gémez 2000).

La Tiamina también se ha vinculado con el paso del sodio hacia el interior de los
nervios periféricos, al inicio de un impulso nervioso(Maynard, et al. 1998; Gémez
2000).

3.4 PUNTOS CRITICOS DEL METABOLISMO ENERGETICO.

En los animales con altos requerimientos energéticos o en los que estos se elevan
drasticamente, debido a la etapa de produccién o trabajo en que se encuentren (P.
ej. cerdas y vacas en lactancia), se presentan deficiencias energéticas o

trastornos asociados con la energia) (Rains, et al. 1997).

Por otra parte, los animales sometidos a un ritmo de explotacién que no produce
cambios subitos en los requerimientos energéticos (P ej. cerdos y bovinos
sometidos a engorda), tienden a canalizar sus remanentes a la formacién de
grasa, lo que afecta la calidad de los productos obtenidos de ellos (Dougherty, et
al. 1991).

Los conceptos anteriores justifican el interés que han despertado los puntos

criticos por los que atraviesa el metabolismo energético, mismo que son

11



independientes del plano nutricional, de la digestibilidad del alimento, asi como del

nivel de requerimientos.

La bioquimica define como puntos criticos del metabolismo energético, los

siguientes:

1)

2)

4)

D)

6)

La introduccion de la glucosa al interior de la célula, a nivel de la
membrana, dependiente de los niveles de insulina, acido lactico y
oxigeno. (Diéguez, et al. 1997)

La cantidad de glucocinasa producida, misma que depende de la
insulina como factor estimulante.

Los niveles de descarboxilacion del piruvato para formar Acetil
Coenzima A, sustancia que permite que se inicie el Ciclo del Acido
Tricarboxilico y se pueda levar a cabo la Beta Oxidacién de los lipidos
(metabolismo de los acidos grasos). (Woodworth, et al. 2000; Patel, et
al. 2001).

Dentro del ciclo del Acido Citrico, el paso de Alfa Ceto Glutarato a
Succinato. (Bettendorff, et al. 1996; Woodworth, et al. 2000).

La utilizacién de vias alternas como el ciclo de las pentosas (Bettendorff,
et al. 1996; Pekovich, et al. 1996; Blair, et al. 1999; Goémez 2000).

La dotacion de ciertas cantidades de energia para la Beta Oxidacion de
las grasas, energia que debe proceder de la glucdlisis.(Woodworth, et
al. 2000; Patel, et al. 2001).

Sin el funcionamiento adecuado, secuencial y completo de los puntos sefialados

arriba, el ciclo metabolizador de energia seguramente se vera interrumpido.
(Diéguez, et al. 1997).
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3.5 COCARBOXILASA EN EL METABOLISMO ENERGETICO

La cocarboxilasa actiua dentro del metabolismo, en los puntos criticos de los

Ciclos Energéticos, proveyendo actividad adicional y/o complementaria,

mejorando la utilizacién de la energia procedente de la digestion.

Coadyuva y/o complementa a la insulina en la introduccién de la glucosa a
las células. (Marobbio, et al. 2002).

Estimula la producciéon de Glucocinasa y la Oxidacion Fosforilativa de la
glucosa.

Estimula al ciclo de Krebs. (Montenegro, et al. 2000; Woodworth, et al.
2000; Patel, et al. 2001).

Interviene en el Circuito Corto de las pentosas. (Bettendorff, et al. 1996;
Pekovich, et al. 1996; Blair, et al. 1999; Godmez 2000).

Actia como antioxidante y refuerza la resistencia de las membranas
celulares.

Reduce la movilizacién de las grasas de deposito.

Incrementa las reservas de Glucdgeno Hepatico y Muscular, hasta los
limites posibles. (Montenegro, et al. 2000)

Aporta energia para que las grasas puedan ser utilizadas por el ciclo de
Krebs. (Woodworth, et al. 2000; Patel, et al. 2001).

En caso necesario, aporta glucosa a la sangre ( a través de sus
ingredientes gluconeogénicos). También se ha comprobado la disminucién
de la actividad de las enzimas: Glucosa- 6- fosfatasa, de la fructuosa 1, 6
difosfatasa y de la fosfoenolpiruvato carboxicinasa, lo que indica el bloqueo
de la gluconeogenesis (Montenegro, et al. 2000).

En sintesis la cocarboxilasa coadyuva en el control del nivel glucémico; optimiza el

deposito de glucdégeno hepatico y muscular; aumenta la velocidad de oxidacién de

la glucosa por los tejidos extrahepaticos; coadyuva a la regulacion de la

gluconeogénesis; reduce la movilizacion de las grasas, el catabolismo de los

acidos grasos y la produccién de cuerpos ceténicos(Montenegro, et al. 2000)
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3.6 INGRESO AL METABOLISMO

Por via oral, pasa libremente y sin modificacién estructural al ser reconocido como
un lipido mas en la dieta, siendo descargado lentamente por el estomago hasta la
parte superior del intestino. (Diéguez, et al. 1997). Una vez en el intestino
superior, se mezcla con bilis y secreciones pancreaticas, preparandose para ser
absorbido, pasando directamente a la circulacion portal, dirigiéndose al higado
como primera estancia. (Diéguez, et al. 1997, Blair, et al. 1999)

La cocarboxilasa puede ser utilizada con fines suplementarios en las dietas (para
nutricién mejorada) con los siguientes objetivos:

Promover el crecimiento (Said, Ortiz et al. 1999) y la produccién (Dougherty, et
al. 1991), Proteger al higado (Montenegro, et al. 2000), Estimular al sistema
inmunogenico, mejorar la utilizaciéon de las grasas.(Blair, et al. 1999) Ademas se
ha demostrado que la suplementacién de Tiamina promueve la recuperacion del
becerro por toxixosis (fescue: Festuca arudinacea) (Lauriault, et al. 1990;
Dougherty, et al. 1991).

La cocarboxilasa es un optimizador de energia metabolizable de alta eficiencia,
que mejora los parametros de produccién al propiciar la utilizacion de mayores
cantidades de energia, sobre todo de aquella a la que los organismos no pueden
metabolizar.(Said, Ortiz et al. 1999).

Esta funcidn cobrara mayor importancia cuando las necesidades de dichos
organismos aumenten por funciones o etapas especiales de produccién. (Blair, et
al. 1999).

La explicacion general se relaciona con la incapacidad metabdlica para procesar
toda la energia procedente de la digestion, basicamente por la insuficiencia en la
produccion de enzimas responsables de las reacciones energéticas,
preponderantemente del Difosfato de Tiamina.

1) Energia procedente de la digestion, que el metabolismo acepta por considerar
que tiene la capacidad suficiente para procesarla. También una parte de ella
puede provenian de las reservas tisulares. (Diéguez, et al. 1997; Sait, Ortiz et
al. 1999).
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2) Energia procedente de la digestion, que el metabolismo almacena como
reserva por considerar que no tienen la capacidad suficiente para procesarla.
También una parte de ella puede provenir de las reservas tisulares ante la
exacerbacion de los requerimientos como sucede en el estrés y la
enfermedad. Este remanente de energia probablemente nunca va a ser
metabolizado. (Sait, Ortiz et al. 1999; Montenegro, et al. 2000).

Como se menciond, los aportes de energia metabolizada deberian ser suficientes
para garantizar el mantenimiento, la produccion, la reproduccion y la defensa a las
enfermedades, en el espacio y el tiempo que cada especie requiriera, y o que en
multiples ocasiones deberia ser en forma simultanea.(Dougherty, et al. 1991,
Blair, et al. 1999; Sait, Ortiz et al. 1999).

Con la utilizacidon de aditivos ( como aminoacidos, levaduras, antibioticos,
probidticos, grasas, vitaminas y enzimas digestivas), se incrementa la
digestibilidad del alimento, se eleva el contenido calérico y se proveen sustancia
comunmente deficitarias; sin embargo, aun con el uso de estos no se ha logrado
la satisfaccion total, ya que solamente abarcan una parte del tan complejo proceso
nutricional.(Sait, Ortiz et al. 1999).

Con el uso de la cocarboxilasa se obtiene mayor disponibilidad de energia, y por
consecuencia de proteinas, lo que contrarresta los efectos de los factores
hipoglucemiantes e inmunodepresivos, permitiendo que el sistema inmuno-
competente se exprese a toda su capacidad. (Diéguez, et al. 1997, Blair, et al.
1999).

Ademas se ha observado que en pacientes con la enfermedad urinaria jarabe de
maple mejora los sintomas (Blair, et al. 1999).

El higado es un érgano que almacena Tiamina en una alta proporcion (mas de

200 pug / 100 g. Durante los estadios de mayores requerimientos energéticos, la

funcidn hepatica se ve comprometida por ser el 6rgano rector del metabolismo.
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(Montenegro, et al. 2000)( Ademas el Difosfato de Tiamina actua junto con la
transcetolasa en el ciclo de las pentosas por lo que la presencia de la
cocarboxilasa en el metabolismo del hepatocito es indispensable, ya que en él se
realiza el metabolismo de los carbohidratos, lipidos, proteinas y el de los acidos
nucleicos, elementos necesarios para sintetizar sus propias moléculas
estructurales. De lo contrario, el higado no es capaz de recuperar su metabolismo
a menos que se le administre de manera exdégena (Montenegro, et al. 2000).La
cetdsis y el higado graso son padecimientos comunes en animales con altos
requerimientos energéticos.

La deficiencia de Tiamina en las primeras etapas de los humanos causa una
variedad de anormalidades clinicas. Incluyendo desérdenes cardiovasculares ( Ej.
La vasodilatacidon periférica falla ventricular del miocardio, edema, colapso) y
desérdenes neuroldgicos ( confusion desordenes en la motilidad ocular,
neuropatias y ataxia) (Said, Ortiz et al. 1999).

Para evitar beriberi infante, la concentracion de Tiamina en leche humana es de
0.4 mg/lt. (Allen 2003).

Sus requerimientos se relacionan estrechamente con la intensidad del
metabolismo de los glucidos. Una cantidad de 0,5 mg/ 1000 Kilocalorias garantiza
un estado nutricional adecuado para esta vitamina; pero en el adulto, la ingestiéon
no debe ser inferior a 1 mg/dia si se consumen menos de 2000 Kilocalorias. Para
evitar dichas enfermedades entre otras (Said, Ortiz et al. 1999).

Las demandas de Tiamina dependen del tipo de trabajo y la carga fisica; por
ejemplo, en los deportistas durante el periodo de entrenamiento y 1-2 dias
posteriores, éstas se calculan en 10 mg/dias pero se elevan con el aumento y la
disminucion de la temperatura del aire circulante o cuando existen situaciones de
estrés( Caceres 1997)

Los requerimientos de Tiamina en salmonoides de agua fria y bagres de canal de

agua caliente son de 1 mg/kg de peso. Este valor es totalmente bajo comparado
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con los niveles de requerimiento en Penaeus Japonicus jovenes que es de 120
mg/kg (Chen, et al. 1991). Segun la NRC 1998 el requerimiento minimo de
Tiamina para cerdos jovenes es de 1.5 mg/kg de peso y en pollos 1.8 mg/kg de
peso (Rains, et al. 1997; Woodworth, et al. 2000).

Durante el embarazo y la lactancia se recomienda adicionar 0.4-0.5 mg/dia. Las
necesidades se incrementan en la tirotoxicosis y con la fiebre existen pérdidas
aceleradas de Tiamina en el tratamiento con diuréticos, hemodialisis, dialisis
peritoneal y diarreas. En estados de mala absorcién, alcoholismo, desnutricion
cronica y deficiencia de folatos, la absorcion puede ser defectuosa. El alcohol
desplaza el alimento en la dieta, aumenta la demanda vitaminica del complejo B y
puede ademas perturbar la absorcion gastrointestinal de las vitaminas. (Said, Ortiz
et al. 1999).

El monofostato de Tiamina y Tiamina libre estan presentes en mas tejidos y esta
en los compuestos del cerebro, en sangre plasmatica y suero. En la sangre, el
Difosfato de Tiamina es esencialmente localizado en los eritrocitos. En las
especies tales como las ratas, raton, cerdos de guinea, perro, conejo, pollo y
paloma la concentracién de Tiamina es 1 uM mientras que hay solo 0.1uM en el
humano. Las concentraciones de vitamina libre en plasma o suero humano son de
10 a 15 uyM es normal en individuos sanos, comparado con 27uM en monos O
200 puM en ratas (Bettendorff, et al. 1996).

La dosificacion sugerida de Cocarboxilasa serda en funcién de los siguientes
aspectos: a la especie animal, la concentracion del producto que se elija, y a la
forma que se quiera utilizar: aditivo extra formula, aditivo intra formula o sustituto
de grasas y aceites. (Diéguez, et al. 1997).

La deficiencia de Tiamina ocurre en pacientes con diabetes, enfermos renales, y
pacientes que son alimentados intravenosamente por largos periodos , asi como
en el anciano (Said, Ortiz et al. 1999).
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3.7 FUENTES ALIMENTARIAS

La cocarboxilasa se distribuye en casi todos los tejidos vegetales y animales
utilizados comunmente como alimentos, pero su contenido por lo general es
pequefio. Los cereales sin refinar y la carne son fuentes adecuadas de esta
vitamina.(Murray, et al. 1994).

Las fuentes mas importantes de la vitamina B1 son de origen animal: visceras
(corazon, intestino delgado vy riidén) (Zhao, et al. 2002) carne de cerdo, huevos,
leche, embutidos, de origen vegetal: germen de maiz, trigo, frijoles, nueces y
chicharos son excelente fuente, asi como los cereales integrales, harina de soya,
la levadura de cerveza y el pan integral. En pequefias cantidades se encuentra en
frutas y verduras. (Diéguez, et al. 1997; Bell and White 2000; Gémez 2000;
Woodworth, et al. 2000; Allen 2003).

La Tiamina es una de las vitaminas menos estable (Bell and White 2000). La
vitamina resiste el calor seco. La destruccién es parcial a 100° C en la coccién por
breve tiempo. Resulta inestable en soluciones neutras y a la exposicion del aire.
Se destruye con rapidez en medio alcalino y mas lentamente en medio acido. En
los alimentos se pierde cuando estos se frien y en los cereales en el proceso de
refinado.

La vitamina se comercializa como clorhidrato y monohidrato; el primero es estable
en forma seca y soluciones alcalinas, pero su descomposicidon aumenta con la
temperatura, pH y agua el segundo es mas resistente al calor (Murray, et al.
1994; Diéguez, et al. 1997).

3.8 MANIFESTACIONES CARENCIALES

La deficiencia de Tiamina produce lesiones de los sistemas nervioso y
cardiovascular (Said, Ortiz et al. 1999, Obrenovich, M. E. et al 2003. ) Las
manifestaciones clinicas fundamentales de esta carencia son: el beriberi, la
polineuropatia periférica (Zhao, et al. 2002; Hallen 2003) encefalopatia , falla
cardiaca y la neuropatia Optica con pérdida bilateral de la vision, escotoma
central, fotofobia y lagrimeo; cuadros sintomaticos comunes en poblaciones con

18



excesiva ingestion de glucidos a partir de alimentos pobres en Tiamina, en
alcohodlicos, en comunidades que consumen el arroz descascarillado como
componente principal de la dieta y en casos de carencias relacionadas con
enfermedades o habitos dietéticos (dietas ligeras, anorexia nerviosa,
etcétera).(Diéguez, et al. 1997; Hallen 2003).

El beriberi, enfermedad caracteristica de la deficiencia de Tiamina, fue muy comun
en el lejano Oriente por el consumo casi exclusivo de arroz descascarillado.
Takaki (1882) demostré que la adicidon de carnes y cereales completos a las dietas
de personas que se hacian a la mar por largo tiempos habituales disminuia la
incidencia del llamado beriberi de los barcos. Alrededor de 15 afos después, el
médico holandés Eykman publicé un articulo sobre el sindrome neuroldgico tipo
beriberi del que logrd curar a sus pacientes con salvado de arroz, rico en Tiamina
(Kenneth, et al. 1995; Pekovich, et al. 1996; Diéguez, et al. 1997).

Inicialmente el estado carencial leve de vitamina B1 puede ser inespecifico y
escapar al diagnéstico. Es posible que disminuya el rendimiento intelectual y se
produzcan trastornos emocionales, pérdida de peso, fatiga, insomnio, cefalea y
debilidad muscular; todo lo cual conduce, en un plazo variable, a una polineuritis o
beriberi seco(Pekovich, et al. 1996; Diéguez, et al. 1997; Rains, et al. 1997;
Blair, et al. 1999; Gémez 2000). En la enfermedad del beriberi existen trastornos
neuromusculares (polineutirtis y atrofia muscular), cardiovasculares (taquicardia ,
cardiomegalia y cianosis) y gastrointestinales (anorexia y constipacion) (Chen, et
al. 1991; Rains, et al. 1997; Gomez 2000). En camarén, algunos sintomas por
deficiencia de Tiamina son: anorexia, bajo desarrollo y aumenta la
mortalidad(Chen, et al. 1991). En el cerebro, el Difosfato de Tiamina juega un
papel importante en la funcidbn de la membrana del nervio, por lo que una
deficiencia de Tiamina resulta en anorexia, disminucion del mecanismo de
carbohidratos y eventualmente disfunciéon del sistema nervioso central (Rains, et
al. 1997). En sus fases tempranas, el paciente puede experimentar parestesias,

entumecimiento y mialgias, que hacen mas lenta y vacilante la marcha. Los
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reflejos tendinosos se exageran y mas tarde disminuyen o desaparecen. Con
posterioridad puede presentarse debilidad muscular, sobre todo en las
extremidades inferiores el torso; finalmente surge el fendbmeno de pies o manos
caidas y con frecuencia aparece disfonia por pardlisis de los musculos
laringeos.(Diéguez, et al. 1997; Said, et al. 1999). En particular en las neuronas
se encuentran dos sitios de reserva en las coenzimas, uno mitocondrial, con baja
velocidad de recambio y el otro citoplasmatico, con alta velocidad de recambio. La
Tiamina en su punto libre interviene en la sintesis y secrecion de la Acetil Colina A
en el sistema nervioso parasimpatico. En los nucleos neurales colinérgicos el
complejo enzimatico mitocondrial de la alfa-cetoglutarato deshidrogenasa,
fundamental, para el proceso oxidativo de la glucosa depende de la presencia del
Piro fosfato de Tiamina, esto apoya la importancia de la Tiamina y su coenzima
(Pirofosfato De Tiamina) en el sistema nervioso. (Diéguez, et al. 1997,
Montenegro, et al. 2000, Makarchikov, A. F. et al 2003).

La forma humeda va acompanada de edema periférica y derrames serosos,
aunque también son comunes los trastornos cardiacos en alguna de las etapas
del proceso. Las variedades seca y humeda del beriberi constituyen
probablemente manifestaciones distintas de la polineuritis , aunque audn no se
conoce la causa del edema. (Pekovich, et al. 1996; Diéguez, et al. 1997; Gémez
2000).

Los grados mas acentuados del déficit originan la cardiopatia beribérica y, en
casos graves, la encefalopatia de Wernicke (Murray, et al. 1994; Bettendorff, et
al. 1996; Pekovich, et al. 1996; Rains, et al. 1997; Pekovich, et al
1998,Emmanuel Kiein 2002) el sindrome de Korsakoff (Pekovich, et al. 1996;
Diéguez, et al. 1997; Pekovich, et al. 1998, Emmanuel Klein 2002), ademas la
cardiopatia alcoholica (Bettendorff, et al. 1996; Pekovich, et al. 1996; Pekovich,
et al. 1998)
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La cardiopatia beriberica aguda y fulminante se acomparfia de disnea grave,
palpitaciones e intenso dolor precordial. La insuficiencia cardiaca del beriberi ha
sido clasificada como el un aumento del gasto cardiaco durante las fases iniciales
de la afeccion.(Bettendorff, et al. 1996; Pekovich, et al. 1996; Pekovich, et al.
1998)

La encefalopatia de Wernicke (Zhao, et al. 2002) se caracteriza por alteraciones
mentales, paralisis de los musculos oculares y de la mirada, nistagmo, debilidad y
marcha ataxica que se encuentra en alcoholismo crénico (Zhao, et al. 2002). Una
vez iniciada la terapéutica con Tiamina, puede hacerse evidente el sindrome de
Korsakoff, se deteriora la memoria de los sucesos recientes y con frecuencia se
asocia a fabulacién. La encefalopatia de Wernicke no tratada suele ser mortal,
pero su tratamiento precoz puede conducir a la completa recuperacion,
independiente de que algunas caracteristicas del sindrome de Korsakoff se
mantengan por un tiempo prolongado. (Murray, et al. 1994; Bettendorff, et al.
1996; Rains, et al. 1997; Pekovich, et al. 1998).

Un defecto en el componente de las enzimas dependientes y sordera
neurosensoriales. Asiciada con diabetes mellitus y asociada absorcién intestinal,
también puede causar anemia megaloblastica un sindrome que puede ser
corregido por la aplicacion de Tiamina (Blair, et al. 1999; Said, et al. 1999; Zhao,
et al. 2002). Ademas puede haber sindrome de ataxia temporal (Nishimune, et al.
2000). En otras deficienéias como la enfermedad urinaria jarabe de maple la
funcion catalitica de la cadena estructural alfa ceto- acido deshidrogenasa es
defectivo. En la deficiencia de Tiamina se acumulan sustratos, por ejemplo
Piruvato, Pentoazucares y derivados alfa-cetocarboxilatos de los amino acidos
ramificados leucina, isoleucina, valina y su derivado cetoacidos se acumulan en
sangre de los pacientes enfermos. (Murray, et al. 1994; Blair, et al. 1999;
Montenegro, et al. 2000). La administracién de cocarboxilasa atenlda estas
alteraciones al activar al complejo de piruvato deshidrogenasa y al de la alfa-
cetoacido deshidrogenasa. (Montenegro, et al. 2000).
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Se ha demostrado que la administracién de Tiamina a razén de 200 mg/kg de
peso, reduce sustancialmente la isquemica del miocardio en ratas. Los analisis
estereométricos de reparaciones histolégicas del corazén han confirmado la

accion citoprotectora de esta vitamina.

Generalmente, la deficiencia de Tiamina, al igual que las otras vitaminas del
complejo B, estd asociada a ciertas enfermedades carenciales que afectan el
sistema nervioso, las cuales se prestan con mayor frecuencia en alcohdlicos y
fumadores. Se plantea que el alcohol disminuye la absorcién de la vitamina B1 e
inhibe su transporte a través de la membrana de la mucosa intestinal.(Zhao, et al.
2002).

3.9 ANTAGONISTAS DE LA TIAMINA

Los antagonistas se incluyen en el grupo de las antivitaminas , o sea, sustancias
organicas cuyos efectos biolégicos son idénticos a los causados por la falta de

una vitamina dada y cuya accién de la Tiamina.

Se conocen varios, pero solo la oxitiamina (Diéguez, et al. 1997) y la pirimidina
han sido bien estudiados(Pekovich, et al. 1996; Diéguez, et al. 1997; Pekovich,
et al. 1998). En la primera cambia la estructura de la vitamina al sustituirse e un
grupo amino (NH2) por un hidroxilo (OH), compitiendo de esta forma con el Piro
fosfato de Tiamina en los sistemas enzimaticos; en la segunda, el anillo de tiazol
es sustituido por uno de piridina, que altera la actividad de la Tiamina quinasa,
enzima que cataliza la formacién del pirofosfato de Tiamina.

Las tiaminasas son antagonistas naturales que se encuentran en los alimentos. La
tiaminasa | degrada e inactiva. Existen tiaminazas en el pescado crudo , el té, el
café y en otros productos no consumidos habitualmente (Murray, et al. 1994;
Diéguez, et al. 1997).
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4. MATERIALES Y METODOS

El objetivo del presente estudio fue evaluar el efecto de la suplementacién con
Cocarboxilasa en el agua de bebida sobre la ganancia de peso en pollos de
engorda, para lograr este objetivo se midieron la mortalidad, el consumo de

alimento, la conversién alimenticia y el peso en canal.

Localizacion.

El experimento se realizé en la caseta avicola de la Universidad Autbnoma Agraria
Antonio Narro Unidad Laguna localizada en la Carretera Periférico y Santa Fé, en
Torre6n Coahuila, México ( 24° 25y 26° 54’ LN y 101° 40’ y 104° 45’ LE y 1120
metros sobre el nivel del mar).

Animales y condiciones de alojamiento.

Se utilizaron 350 pollos de la estirpe Ross de rapido crecimiento de un dia de
edad criados en casetas de 25 metros de largo por 10 metros de ancho con
ventilacion natural con cortinas de lona.

Las aves se alojaron desde el primer dia hasta el 42 de edad, en lotes, con cama
de viruta de madera de un espesor de 5 cm, y criadoras de gas.

Se manejo la temperatura recomendada para la estirpe durante los primeros
catorce dias de edad (Ross 2000).

Dia 1 29°
Dia 2 28°
Dia 6 27°
Dia 9  26°
Dia 12 25°
Dia 14 24°
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Se utilizaron bebederos manuales de 15 litros y comederos de tipo charola en los

primeros 14 dias y comederos de tipo tolva en los siguientes dias.

Para la lotificacion de los tratamientos se utilizaron corrales de malla hexagonal.
Se vacund contra la enfermedad de Gumboro al dia 7 de edad en el agua de
bebida, contra la enfermedad de Newcastle el dia 11 via ocular y vacuna

emulsionada en el cuello y aplicaciéon de antibiético al dia 17 de edad.

La alimentacion de todos los tratamientos fue con alimento comercial acorde a sus
requerimientos indicados para las etapas correspondientes(NRC, 1994): Del dia 1
al 28 de edad; alimento iniciador con 21% de proteina cruda (PC) y 2790
kilocalorias de energia metabolizable por kilogramo (Kcal EM / Kg).

Del dia 29 al 42 de edad alimento finalizador con 19% de PC y 3100 Kcal EM / Kg.

Formacion de grupos
A su llegada los pollitos fueron pesados individualmente con una bascula digital
(Explorer Ohaus) con capacidad para 10 Kg (precisién de .05 g).
Los pollos fueron divididos aleatoriamente en 10 lotes de 35 pollos cada uno.
A cada lote se le asigné al azar uno de los siguientes tratamientos.
1) Tratamiento control: Pollos con alimento y agua a libre acceso.
2) Tratamiento con Cocarboxilasa: Pollos con alimento a libre acceso y la
adicion de 0.4 ug de cocarboxilasa en el agua de bebida.
Se registr6 la mortalidad diaria de cada lote y a cada pollo se le practico
necropsia para identificar la causa de muerte.
Se registré el peso vivo y el consumo de alimento semanalmente, la mortalidad se
midié diariamente identificando las causas.
La conversidn alimenticia se midi6 al final del experimento.
Al dia 43 se registré el peso de canal de todos los pollos del experimento.
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Analisis estadistico.

Los datos de las variables dependientes ( peso vivo, peso de la canal, consumo
de alimento y conversioén alimenticia se evaluaron mediante el procedimiento GLM
del sistema automatizado SAS.

Se evalué si existi6 diferencia estadistica para la mortalidad entre tratamientos por
medio de la prueba Ji cuadrada.
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5. RESULTADOS.

En el cuadro 1 se muestra que en el dia 14 de edad, los pollos suplementados con
Cocarboxilasa tuvieron pesos mas elevados que los del grupo control (P<0.05), en
el dia 42 la diferencia fue (P<0.01), aunque los dias 7, 21, 28, y 35 de edad no
hubo diferencia significativa.

Cuadro 1. Peso corporal en gramos a los dias 7, 14, 21, 28, 35 y 42 de edad para
pollo, con suplemento de Cocarboxilasa (cocarbox) en el agua de bebida a 0.4 ug

por pollo / dia, y sin suplemento (control).

Tratamiento Dia7 Dia 14 Dia 21 Dia 28 Dia 35 Dia 42

Cocarbox 162.9+2.2" 412.5+4.9* 798.6+7.6™° 1318.3:11.5"° 1812.2+13.8"° 2350.7+15.9*
Control  165.6+0.2"° 4254+4 9% 798.3+7.6™° 1315.7+11.5" 1796.1+13.8"° 2250.8+15.9**

* =diferencias (P< 0.05)
** = diferencias (P< 0.01)
NS =sin diferencia significativa ( P > 0.05)

En el cuadro 2 se muestra que el peso canal al dia 43 de edad los pollos con
suplemento de cocarboxilasa no hay diferencia significativa (P>0.05) respecto al
control.

Cuadro 2. Peso canal en gramos al dia 43 de edad para pollos con suplemento de

Cocarboxilasa en el agua de bebida a 0.4 pg por pollo / dia, y sin suplemento

(control).

Tratamiento Peso canal
Cocarboxilasa 1703.34 + 13.88 NS
Control 1701.21 +13.88 NS

NS = Sin diferencia significativa ( P > 0.05)
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En el cuadro 3 el consumo de alimento no fue significativo con excepcion del dia
28 de edad en los pollos suplementados con Cocarboxilasa 0.4 ug por pollo/dia

(P<0.05) con respecto al grupo control.

Cuadro 3. Consumo de alimento, (gr) a los dias 7, 14, 21, 28, 35 y 42 para pollos,
con suplemento de cocarboxilasa (cocarbox) en el agua de bebida a 0.4 ug por

pollo/dia y sin suplemento (control).

Tratamiento Dia7 Dia14 Dia 21 Dia 28 Dia 35 Dia 42

Cocarbox 207+0.01™° 385:0.02"° 675+0.02%° 879+0.02* 1051+0.04" 1252+0.03"°
Control 222+0.01 "° 400£0.02"° 660£0.02"° 81610.02*  1021:0.04"° 1307+0.03"°

* = Indican diferencias (P< 0.05)
NS = sin diferencia significativa ( P > 0.05)

En el cuadro 4 se muestra diferencia significativas( P < 0.05 ) con respecto a la
mortalidad del grupo control.

Cuadro 4. Porcentaje de mortalidad en pollos, con suplemento de cocarboxilasa

en el agua de bebida a 0.4 ug por pollo / dia, y sin suplemento (control).

Tratamiento %
Cocarboxilasa 1.8 £ 1.1 *
Control 44 £ 11 *

* = diferencia (P <0.05)
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En el cuadro 5 muestra que la conversion alimenticia no fue significativa (P > 0.05)

en ambos grupos.

Cuadro 5. Conversidn alimenticia en pollos , con suplemento de cocarboxilasa en

el agua de bebida a 0.4 ug por pollo / dia, y sin suplemento (control).

Tratamiento Conversion alimenticia
Cocarboxilasa 1.9+0.065 NS
Control 21+0.065 NS

NS = sin diferencia significativa ( P > 0.05)

28



6. DISCUSION.

El objetivo principal de este estudio fue evaluar el efecto de la suplementacion de
cocarboxilasa en el agua de bebida, sobre los parametros productivos en pollos de
engorda a una dosis de 0.4ug/pollo/dia. Algunos autores sugieren que la
suplementacion de cocarboxilasa durante el tiempo experimental mejora la

eficiencia alimenticia sin afecciones desfavorables en el peso (Blair et al 1991).

Los resultados obtenidos arrojan diferencias estadisticas en los dias 14 (P< 0.05)
y 42 (P< 0.01) para los pesos corporales durante el experimento en comparacion
con el grupo control. Los resultados de este trabajo soportan la hipétesis de que
los pollos suplementados con cocarboxilasa durante el experimento muestran

ganancias significativas al final del experimento.

Esto indica la ganancia de peso en animales sometidos a la suplementacién de
cocarboxilasa (Blair et al 1999). Los resultados sobre el peso de los pollos en este
trabajo coinciden con los resultados obtenidos en ratas por (Blair et al 1991,
Chen, et al. 1991) quienes midieron el crecimiento en ratas suplementadas con
cocarboxilasa durante 30 dias a una dosis de 5-35 ug vy, en los que al final del

experimento mostraron ganancias significativas( Chen, et al. 1991).

Los resultados de (Rains, et al. 1997, Chen, et al. 1991) también coinciden con el
efecto perjudicial que causa la restriccion del suplemento de cocarboxilasa sobre
el peso corporal, ya que reportan un peso menor en el grupo control en ratas (Blair
et al 1991). Aunque (Chen, et al. 1991) demostré6 que en camardén (Penaeus
monodon), el suministro de cocarboxilasa optimiza el desarrollo a una dosis de 14

ug/kg de peso.

Los resultados de este experimento indican que el suministro de cocarboxilasa en
pollos durante los 42 dias del experimento le permitié desarrollar su maximo
potencial de crecimiento muscular, a diferencia de las investigaciones citadas

anteriormente. Consecuentemente, el suministro de cocarboxilasa durante el
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VUBE S
periodo experimental es de gran importancia para que los pollos puedan
desarrollar la capacidad de regenerar el crecimiento acelerado, lo cual puede a su
vez determinar el éxito de estos programas. En este experimento se midio el
consumo, la conversién alimenticia y la mortalidad, sin embargo los datos indican
gue los pollos consumieron mayor alimento en el dia 28 de edad en comparacion

con el grupo control.

Los pesos corporales del tratamiento con cocarboxilasa en el agua de bebida
mostraron diferencias significativa (P< 0.01) en el dia 42 de edad sin embargo al
dia 14 presento diferencia significativa (P< 0.05) en el grupo control en
comparacion con el grupo del tratamiento cocarboxilasa. Se sabe poco respecto a
la actuacién de la cocarboxilasa, a niveles elevados, que promueva el crecimiento
(Olkowski A. A. 1988). En este experimento se utilizd la cocarboxilasa a una dosis
de 0.4ug/pollo/dia en el agua de bebida, mientras que (Olkowsk A.A. 1988) quien

la utilizé de 2 a 32 mg/kg reporta que no hubo ganancia de peso significativa.

La cocarboxilasa no se produce en los tejidos de los pollos por lo que es necesario
un suministro continué en el alimento, ademas de un suplemento alimenticio, y
tienen funciones claves en el organismo tales como el mejoramiento del
rendimiento hepatico, en el metabolismo energético, en las funciones enzimaticas
(transcetolasa, alfa-cetoglutarato deshidrogenasa, piruvato deshidrogenasa y otro,
mejora el sistema inmune, y mejora el crecimiento (Blair et al 1991,Chen, et
al.1991) y mejora la permeabilidad de la membrana al paso de los nutrientes (Blair
et al 1991, Rains T.M. et al 1997) y por lo tanto estos sean aprovechados con
mayor eficiencia.

Los resultados obtenidos indican que, es probable que para observar los efectos
de la cocarboxilasa sobre la ganancia de peso sea necesario utilizar esta
coenzima desde el primer dia de edad y a una dosis normal (4ug/pollo/dia) ya que
en este experimento, la cocarboxilasa proporcionada durante los 42 dias del

experimento a una dosis de 4ug/pollo/dia se reporta una ganancia de peso en los
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pollos de engorda. Ademas, en este experimento se midié el consumo de alimento

y la conversion alimenticia.

Respecto al consumo de alimento en pollos con tratamiento no hubo diferencias
significativa, excepto el dia 28 de edad (P< 0.05). Esto indica que a una dosis mas
alta de cocarboxilasa no mejora el consumo al final de experimento; lo que permite
inferir que el pollo es mas eficiente en el aprovechamiento de los nutrientes y
convertirlo a musculo, tomando en cuenta que la cocarboxilasa es una coenzima
importante en el metabolismo energético que no se utiliza usualmente como
suplemento en el agua de bebida.

En el presente experimento se registré un porcentaje de mortalidad en los 42 dias
por problemas respiratorios y reacciones post-vacunales lo cual fue significativo
(P< 0.05) en comparacién con el grupo control, lo que indica una mejor respuesta
inmune a enfermedades como se menciond anteriormente en ratas, camardn
(Blair et al 1991, Chen, et al. 1991).

No existe mucha informacidn en pollos de engorda que permita comparar el efecto
de la suplementacién de cocarboxilasa sobre la mortalidad, enfermedades o
mejoramiento del sistema inmune como en otras especies asi como en camaron,
ratas, humanos y otras especies. Sin embargo, el nimero de muertos en este
experimento respeto al control pudiera reflejar los efectos de la cocarboxilasa
sobre los pollos de engorda bajo estas condiciones de temperaturas climaticas y
rapido crecimiento, cuando ambos factores demandan grandes cantidades de
oxigeno para su metabolismo. Estos resultados no soportan la hipétesis planteada
de que la cocarboxilasa mejora la conversion alimenticia y consumo de alimento,
sin embargo soporta la hipétesis de que la cocarboxilasa mejora la mortalidad .

Respeto al peso a la canal al dia 43 los pollos con suplemento de cocarboxilasa
en el agua de bebida no hubo diferencia significativa (P>0.05) lo cual indica que
no hubo mejor rendimiento en masa muscular y mas acumulo de grasa en
visceras.
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Es necesario llevar a cabo mas investigaciones para entender mejor los efectos de
la suplementaciéon de cocarboxilasa en la ganancia de peso, consumo Yy

conversion alimenticia al igual que las enfermedades por deficiencias.
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7. CONCLUSION.

El programa de suplementacion de cocarboxilasa en el agua de bebida realizado
durante los 42 dias de edad de los pollos disminuyé la mortalidad en comparacion
con el grupo control.

De acuerdo a los resultados del experimento, la mortalidad y la ganancia de peso,
son benéficos por la suplementacion de cocarboxilasa principalmente a una dosis
de 4ug/pollo/dia afectando el consumo de alimento, conversidn alimenticia y peso
a la canal. Aparentemente el efecto es bueno en el agua de bebida, aunque no se
sabe el efecto suplementado en el alimento.

Por lo tanto, se requieren futuras investigaciones para tener una mejor
comprension de cémo el consumo de cocarboxilasa favorece los parametros
productivos.
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