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RESPUESTA AL EJERCICIO Y A LA SUPLEMENTACIÓN DE VITAMINAS E Y C EN 

LA DIETA, EN LA SALUD DE LAS PATAS Y CALIDAD DE LA CANAL DE POLLOS 

DE ENGORDA 

J. M. Sánchez-Sanchez
1
, M.C. 

1 
Colegio de Postgraduados, 2014. 

   

Los problemas de locomoción son comunes en pollos de engorda, pero las causas no son claras. 

Se evaluó la suplementación de vitaminas E (VE) y C (VC) en la dieta y el efecto del ejercicio 

(sin y con inducción a caminar SCAM y cCAM) en la resistencia de la tibia y del tendón 

gastrocnemious, peso vivo, rendimiento y calidad de la canal de pollos de engorda. Pollitos de un 

d de edad (Cobb 500; n = 672) fueron asignados aleatoriamente a uno de los ocho tratamientos: 

dos concentraciones de VE 40 u 80 mg/kg de dieta, dos de VC 0 o 1000 mg/kg de dieta y dos 

niveles de ejercicio. El arreglo de los tratamientos fue un factorial 2x2x2, cada uno con cuatro 

repeticiones (21 pollitos/repetición). La dieta basal (maíz-pasta de soya) fue formulada para 

cubrir los requerimientos nutricionales establecidos por Cobb-Vantress (2012). A los 7 d, 40 

aves/tratamiento fueron identificadas individualmente, y se indujeron a caminar (cCAM) a través 

de un corredor de 30.5 m una vez al día hasta el final del experimento; el resto de las aves no se 

indujo a caminar (sCAM). A los d 21, 35 y 42 se midieron: latencia a postrarse (LAP), 

resistencia de la tibia (RTi) en N y del tendón gastrocnemius (RTe), necrosis (NCF) y 

epifisiolisis (ECF) en la cabeza del fémur, y contenido de cenizas en la tibia (CCt). El peso vivo 

(PV) se registró semanalmente. Al d 28 se realizó un muestreó sanguíneo para determinar las 

concentraciones séricas de Malondialdehido (MDA). A los 41 d se midió la asimetría fluctuante 

relativa (AFl) y al d 42 se mataron 10 pollos/tratamiento para medir el rendimiento y calidad de 

la canal. Las aves cCAM mostraron mayor RTi (a los d 21 y 42) y CCt (al d 42). La 

suplementación con VE (40 mg) mejoró la RTe en aves suplementadas con VC (interacción VE 

x VC). La VC mejoró la RTe, pero sólo en las aves no inducidas a caminar (interacción sCAM x 

VC). La suplementación de 80 mg de VE en las aves que consumieron 1000 mg de VC (T4) 

mejoraron LAP (interacción VE x VC). Contrariamente, la edad redujo el tiempo que las aves 

permanecieron paradas. La AFl del tarso (longitud) disminuyó en aves suplementadas con 80 mg 

de VE comparada con las aves alimentadas con 40 mg de VE; mientras que la AFl de la anchura 

fue mayor en aves que consumieron 80 mg de VE y sin inducción a caminar (interacción sCAM 

x VE). Las lesiones de la cabeza femoral no fueron afectadas por la dieta o la inducción caminar, 
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pero se incrementaron con la edad. La VC disminuyó MDA en las aves cCAM (interacción 

cCAM x VC) e incrementó con sCAM. La VE (80 mg) mejoró el PV (P≤0.05) a los 14, 28, 35 y 

42 d; la VC mejoró el peso de las aves a los 28 d de edad, respecto a las que no fueron 

suplementadas. Se encontró rendimiento mayor de la canal fría cuando los pollos fueron 

suplementados con 1000 mg de vitamina C y cCAM, respecto a los no suplementados con esta 

vitamina y cCAM (interacción cCAM x VC). No hubo diferencias (P>0.05) entre el nivel de 

suplementación o ejercicio en el rendimiento de la canal caliente, rendimiento de los cortes o 

grasa abdominal. En aves cCAM disminuyó el índice de amarillo tanto en pechuga como en 

muslo y aumentó el índice de rojo en muslo. El consumo de 80 mg de vitamina E mejoró el 

índice de rojo en pechuga.  

 

Palabras clave: vitamina E, vitamina C, ejercicio, tibia, tendón, latencia a postrarse 
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RESPONSE TO EXERCISE AND SUPLEMENTATION OF VITAMINS E AND C IN 

THE DIET, ON LEGS HEALTH AND CARCASS QUALITY OF BROILERS 

J. M. Sánchez-Sanchez
1
, M.C. 

1 
Colegio de Postgraduados, 2014. 

.   

Locomotion problems are common in broilers, but causes are unclear. Vitamin supplementation 

E (VE) and C (VC) in the diet and exercise (with “cCAM” and without "sCAM” induction 

walking) on tibia and gastrocnemius tendon strength, live weight, quality and carcass yield in 

broilers was evaluated. One-d-old chicks (Cobb 500; n=672) were randomly assigned to one of 

eight treatments: two concentrations of VE (40 or 80 mg/kg of diet) or VC (0 or 1000 mg/kg of 

diet) and two levels of exercise; 2x2x2 factorial arrangement with 4 replicates/treatment (21 

chicks/replicate). A basal diet (corn-soybean meal) was formulated to meet the nutritional 

requirements established by Cobb-Vantress (2012). At d 7, 40 birds/treatment were individually 

identified, and were induced to walk (cCAM) through a corridor of 30.5 m once daily until the 

end of the experiment; the other birds were not induced to walk (sCAM). At 21, 35 y 42 d was 

evaluated: latency to lie (LAP), tibia (RTi) and gastrocnemius tendon strength (RTe; N), necrosis 

(NCF) and epiphysiolysis (ECF) femoral and ash content of tibia (CCt). Live weight (PV) was 

recorded weekly. At 28 d, blood samples were taken to determine malondialdehyde 

concentrations (MDA). At 41 d, fluctuating asymmetry relative (AFl) was measured, and at 42 d 

10 chicks/treatment were slaughtered to measure quality and carcass yield. Birds in the cCAM 

group showed higher RTi (at 21 and 42 d) and CCt (d 42). VE supplementation (40 mg) 

improved RTe in birds supplemented with VC (VC x VE interaction). VC improved FTe only in 

birds sCAM (sCAM x VC interaction). Supplementation of 80 mg of VE in birds that consumed 

1000 mg of VC (T4) improved LAP (VE x VC interaction).On the other hand, age reduced stand 

up time of birds. The AFl of tarsus (length) decreased in birds supplemented with 80 mg of VE 

compared with birds fed with 40 mg of VE, while the AFl of the width was greater in birds that 

consumed 80 mg of VE without induction walking (sCAM x VE interaction). The lesions of the 

femoral head were not affected by diet or exercise, but increased with age. VC increased MDA 

concentrations, in birds with cCAM (cCAM x VC interaction), but decreased with sCAM. VE 

supplementation (80 mg) improved PV (P ≤ 0.05) at 14, 28, 35 and 42 d; VC supplementation 

improved PV of birds at 28 d compared to those who were not supplemented. It was found that 

birds supplemented with 1000 mg of VC and cCAM showed higher cold carcass yield compared 
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to those non-supplemented with this vitamin (cCAM x VC interaction). There were no 

differences (P> 0.05) among supplementation of vitamins or exercise level on hot carcass yield, 

yield cuts or abdominal fat. Birds in the cCAM group decreased breast and leg yellowness and 

increased thigh redness. The intake of 80 mg of vitamin E improved breast redness. 

 

Key Words: vitamin E, vitamin C, exercise, tibia, tendon, latency to lie 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

La selección genética de los pollos en engorda está basada en ganancias de peso altas; sin 

embargo, una ganancia de peso alta en pollos imponen fuerte estrés sobre el sistema esquelético, 

lo que afecta la habilidad para caminar (Talaty et al., 2010). Se supone que las causas principales 

de los transtornos de patas son la selección genética y las prácticas de manejo, aunque los 

mecanismos que causan los problemas de patas, aún no son entendidos completamente (Reitter y 

Bessei, 1998). Hay varios métodos para reducir la presencia de problemas de patas; por ejemplo 

se ha evidenciado que la reducción en la ganancia de peso durante el periodo de iniciación 

reduce la presencia de problemas de patas (Bizeray et al., 2002b). Otra forma de mejorar la 

condición de las patas es incrementando la actividad locomotora de las aves, lo cual mejora el 

aparato musculo esquelético y por lo tanto reduce la presencia de anormalidades en patas 

(Bizeray et al., 2002b). Reiter y Bessei  (1998) demostraron que el ejercicio en una rueda para 

andar incrementa la densidad del hueso y reduce deformaciones en éste. Factores como: 

incrementar la distancia entre comederos y bebederos (Reiter y Bessei, 1998), el uso de luz de 

intensidad alta (Newberry et al., 1988) o implementar un régimen de luz intermitente (Buyse et 

al., 1996) se sabe que mejoran las condiciones de las patas de los pollos de engorda. Esos efectos 

benéficos se explican como una consecuencia de un aumento en la actividad de las aves, lo que 

se refleja en mejor funcionamiento del musculo esquelético. 

 

Los problemas del esqueleto en los pollos en engorda también se han asociado con niveles 

inadecuados de vitaminas C y E en la dieta. Yildiz et al. (2009) sugirieron que la suplementación 

con 200 mg de ácido ascórbico/L agua en pollos de seis semanas de edad puede prevenir 

eficientemente los problemas de patas e incrementar la fortaleza del hueso. Se ha observado que 

la adición de ácido ascórbico a la dieta incrementa 1,25-dihidroxivitamina D3 en suero, 

posiblemente como resultado de un incremento en la actividad de la enzima 1α-hidroxilasa 

(Cantatore et al., 1991). Esto sugiere que el ácido ascórbico puede actuar de manera aditiva o 

sinérgica con 1,25-dihidroxivitamina D3, lo cual puede ser explicado por un aumento en el 

número de receptores de la vitamina D en el condrocito de los pollos (Farquharson et al., 1998). 

Summers et al. (1984) reportaron que la deficiencia de vitamina E provoca un incremento en la 

incidencia de anormalidades de patas, especialmente en la desviación media o lateral de la tibia 
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distal o del metatarsus proximal. Xu et al. (1995), reportaron que la vitamina E mantiene el 

crecimiento normal del hueso en pollos jóvenes y protege al cartílago contra la peroxidación 

lipídica celular; además restaura parcialmente la síntesis de colágeno en cultivos primarios de 

condrocitos epifisiales de las aves (Watkins et al., 1996). Esto es importante debido a que la 

actividad de las enzimas superóxido dismutasa y catalasa es baja en la región mineralizada del 

cartílago en crecimiento (Matsumoto et al., 1991) y la resorción osteoclástica del hueso se puede 

incrementar por los radicales libres (Garret et al., 1990). Sin embargo, concentraciones elevadas 

de vitamina E en la dieta afectan negativamente la utilización de la vitamina D3 en pollos 

alimentados con dietas deficientes en calcio o deficientes en vitamina D (March et al., 1973; 

Murphy et al., 1981; Aburto y Briton, 1998), aunque niveles de vitamina E en la dieta de 150 

UI/kg no exacerba la deficiencia de colecalciferol en pollos de engorda jóvenes (Bartov, 1998).  
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2. REVISIÓN DE LITERATURA 

 

2.1 Importancia del problema de patas en la producción de pollos de engorda 

 

Las enfermedades de las patas es un problema económico y de bienestar en la industria del pollo 

de engorda. Es un problema de bienestar debido a que causa cojeras que deterioran la habilidad 

para caminar o se fracturan los huesos de los animales, lo cual limita su transporte y 

alimentación. Los problemas de patas provocan también pérdidas económicas, pudiendo ser una 

de las enfermedades más costosas, debido a una disminución en la eficiencia productiva, 

aumento en el número de aves sacrificadas y mortalidad. La prevalencia promedio de estos 

problemas está entre 1-3%, aunque casi todos los lotes de aves tienen 1% de individuos con este 

problema que ocasionan su eliminación (Oviedo-Rondon, 2009). Al menos el 30% de las aves en 

todos los lotes presentan modificaciones en su caminar normal. Se ha estimado que las pérdidas 

económicas por anormalidades en las patas representa entre el 0.10-0.30 de las pérdidas totales 

(Julian, 1995). 

 

 Además, las aves con problemas de patas pasan más tiempo postradas, lo que provoca ampollas 

y ulceras, lo que conlleva una disminución en el valor de la canal en la planta de procesamiento 

(Ruiz-Feria et al., 2014). La asimetría de las porciones de las canales causa problemas en las 

líneas de sacrificio y de deshuese automático, requiriendo intervención manual y recortes de las 

canales. La fragilidad y porosidad de los huesos en la epífisis de la tibia y el femur causan 

coloración rojiza de la carne o ennegrecimiento del hueso durante la cocción y esta decoloración 

se extiende a la carne adyacente (Oviedo-Rondon, 2009). Las decoloraciones de los productos 

avícolas totalmente cocidos pueden causar hasta el 11% de rechazo (Smith y Northcutt, 2003). 

Los problemas locomotores pueden aumentar los costos de producción cuando se hacen cambios 

nutricionales a la dieta con la intención de disminuirlos o cuando se hacen restricciones al 

crecimiento que puede ocasionar otros problemas de salud. 
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2.2. Relación entre ejercicio, salud de patas y canal 

 

2.2.1. Ejercicio y salud de las patas 

 

Las causas de debilidad de piernas y locomoción mala son multifactoriales, las cuales incluyen: 

deformidad ósea angular, discondroplasia tibial, necrosis de la cabeza femoral, sinovitis, artritis, 

osteomielitis, pododermatitis plantar y del corvejón, tenosinovitis, perosis, dedos torcidos, 

espondilolistesis, escoliosis, osteomalacia, deficiencia nutricionales, polineuritis, 

encefolomielitis, enfermedades como Newcastle y Marek, tasa alta de crecimiento, metabolismo 

de aminoácidos y predisposiciones genéticas (FAWC, 1992). Aunque se sabe que los factores 

principales que provocan estos problemas son las tasas altas de crecimiento y el sedentarismo. 

 

Se ha usado varios métodos para reducir el problema de patas, entre ellos un incremento en la 

actividad. Los medios a través de los cuales se puede incrementar la actividad incluyen uso de 

luz intermitente e intensidad alta, densidades de población bajas, incrementar la distancia entre 

comederos y bebederos, incrementar la ventilación y mejorar la circulación del aire. Por lo tanto 

ajustes en la complejidad ambiental son una solución a corto plazo para reducir la incidencia de 

los problemas de patas. 

 

2.2.2. Ejercicio y la canal 

 

El músculo esquelético tiene propiedades únicas ya que es altamente susceptible a cambios 

adaptativos. Esta plasticidad se manifiesta en cambios inducidos por el ejercicio o actividad 

modificada (Staron y Hikita, 2000). El crecimiento del músculo inducido por la actividad se 

acompaña de cambios en el número y tamaño de fibras en el músculo. Para cambiar los 

porcentajes del tipo de fibra en un músculo se debe dar ejercicio de alta intensidad por un tiempo 

largo (Dingboom y Weijs, 2004). El ejercicio de resistencia incrementa la capacidad oxidativa de 

todos los tipos de fibras, estimula la conversión de la fibras IIB o IID a IIA e incrementa el área 

de la sección trasversal de las fibras tipo I (Dingboom y Weijs, 2004). 
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Durante el ejercicio la síntesis de proteína muscular se suprime, ocurriendo solo la síntesis de 

proteínas en el hígado hasta cierto punto, ya que algunas proteínas en el músculo se mantienen 

sin cambios e incluso incrementan. También puede incrementarse la ruptura de proteínas de otros 

tejidos, aunque no hay pruebas convincentes de la proteólisis de proteínas contráctiles en el 

músculo activo. El resultado de estos procesos es un incremento en el número de aminoácidos 

libres disponibles. Estos aminoácidos libres se usan principalmente para cubrir los 

requerimientos de energía de la actividad muscular, a través de la oxidación de aminoácidos de 

cadena ramificada y el uso de alanina en la gluconeogénesis. Durante el ejercicio la producción 

de alanina se incrementa en los músculos activos. La alanina es sintetizada principalmente en el 

tejido muscular mediante la combinación de piruvato y un grupo amino. El piruvato se forma 

como resultado de la glucogenólisis y glicólisis. Los grupos aminos necesarios para la síntesis de 

alanina son liberados en la oxidación de los aminoácidos de cadena ramificada. La alanina es un 

sustrato esencial para la gluconeogénesis en el hígado. Después de la desaminación de la alanina 

en el hígado, los grupos aminos liberados se emplean en la ureogénesis. La estructura de carbono 

restante proporciona el material necesario para la síntesis de glucosa. La síntesis de la alanina, 

así como su metabolismo en el hígado, es catalizada por el enzima alanina-aminotransferasa. El 

cortisol es un inductor de la síntesis de alanina-aminotransferasa, mientras que la insulina inhibe 

la enzima. En la recuperación después del ejercicio se intensifica el uso de aminoácidos para la 

síntesis de proteínas, lo que coincide con una tasa alta de degradación de proteína, 

constituyéndose un incremento en la tasa de recambio proteico. En este estado de recuperación 

se incrementa la producción de 3-metilhistidina, lo que resulta en un incremento en su desecho a 

través de la orina después del ejercicio. Inmediatamente después del ejercicio el nivel del 

aminoácido 3-metilhistidina se eleva en el intestino por un tiempo corto, pero sin que esto 

provoque un incremento en la excreción de 3-metilhistidina, como señal de un incremento en el 

recambio de proteínas contráctiles, ayudando a restablecer una función contráctil buena (Viru, 

1987). 
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2.3. Uso de antioxidantes en la alimentación animal 

 

2.3.1. Vitamina E 

 

2.3.1.1. Estructura química y propiedades 

 

La vitamina E está conformada por 8 compuestos naturales liposolubles estrechamente 

relacionados. La familia está formado por 2 subgrupos: tocoferoles (saturados) y tocotrienoles. 

Dentro de cada subgrupo hay cuatro isoformas individuales (α, β,  y ). Aunque el -tocoferol es 

la isoforma más abundante en la dieta, α -tocoferol es el antioxidante más potente y el 

biológicamente más disponible, debido a su captación hepática preferencial y a la secreción 

posterior en el plasma para el transporte a tejidos periféricos. Hay ocho estereoisómeros 

diferentes del tocoferol. De manera natural el α –tocoferol tiene la configuración R en las tres 

posiciones (2, 4 y 8) en el anillo cromanol y se denomina RRR-atocoferol (Finno y Valverg, 

2012).  

 

2.3.1.2. Absorción y metabolismo 

 

La vitamina E se absorbe en el intestino delgado superior por difusión pasiva no saturable, en 

presencia de las sales biliares y el jugo pancreático. El sitio principal de absorción es el intestino 

delgado medio. Las formas esterificadas de la vitamina E se hidrolizan por una esterasa de la 

mucosa duodenal; las formas absorbidas predominantes son alcoholes libres. No hay diferencias 

apreciables en la eficiencia de absorción de las formas alcohol libre y éster de acetato o en la 

absorción de vitámeros de tocoferol y tocotrienol. La absorción entérica de la vitamina E es 

dependiente de la absorción adecuada de lípidos. El proceso requiere la presencia de grasa en el 

lumen del intestino así como la secreción de esterasas pancreáticas para la liberación de los 

ácidos grasos de los triglicéridos en la dieta; y de ácidos biliares para la formación de micelas y 

esterasas para la escisión hidrolítica de los ésteres de tocoferilo cuando se consumen esas formas. 

La vitamina E absorbida, así como otras sustancias hidrofóbicas entran a la circulación linfática 

en asociación con la quilomicra rica en triglicéridos. Dentro de los enterocitos la vitamina E se 

combina con otros lípidos y apoliproteínas para formar quilomicras y lipoproteínas de baja 

densidad. Los quilomicrones en las aves son liberados en la circulación portal. 
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La vitamina E es transferida rápidamente de la quilomicra a las lipoproteínas plamáticas a la cual 

se liga de manera no específica, después de lo cual es captada por el hígado y es incorporada a 

las proteínas de muy baja densidad (VLDL) secretadas por el hígado. Aunque la mayoría de los 

residuos de VLDL con un alto contenido de triglicéridos son regresados al hígado, algunos son 

convertidos a lipoproteínas de baja densidad (LDL). Durante el proceso la vitamina E también se 

transfiere espontáneamente a lipoproteínas que contienen apolipoproteina B como son las VLDL, 

LDL y lipoproteínas de alta densidad (HDL). Por lo que los tocoferoles en el plasma se 

encuentran distribuidos en estas tres clases de lipoproteínas, siendo las más abundantes las LDL 

y HDL. 

 

El consumo de vitamina E celular difiere de acuerdo al tipo de célula y se da por mecanismos de 

trasferencia de lípidos entre las lipoproteínas y las células .Mientras que en el trasporte 

intracelular del α-vitámero involucra dos proteínas ligadoras de tocoferol. Por un lado la α-

proteína de transferencia de tocoferol (α-TTP), que facilita la transferencia del α-tocoferol entre 

microsomas y mitocondria. El otro grupo de proteínas que participan en el transporte intracelular 

de tocoferol son las proteínas asociadas al tocoferol (TAPs). 

  

La vitamina E se localiza principalmente en membranas de la célula. Tales tejidos tienen dos 

reservas de vitamina: una lábil que cambia rápidamente y una fija que cambia lentamente. Las 

reservas lábiles se encuentran en tejidos donde el contenido de tocoferol se reduce rápidamente 

bajo condiciones de escasez de vitamina E. Por el contrario, las reservas fijas de vitamina E se 

encuentran en tejidos donde la movilización es lenta. 

 

La mayoría de los tocoferoles que son absorbidos y retenidos son trasportados sin cambios a los 

tejidos, donde son metabolizados, ya sea por la oxidación del anillo cromanol o de la cadena 

lateral fitilo, fosforilación o nitración. 
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2.3.1.3. Propiedades antioxidantes 

 

La vitamina E mantiene la integridad de la membrana en todas las células del cuerpo. Su función 

antioxidante involucra la reducción de radicales libres, por lo tanto protege contra el daño de 

tales especies oxidativas altamente reactivas. Debido a la reactividad del hidrógeno fenólico en el 

C6 de su grupo hidroxilo y la habilidad para estabilizar un electrón impar por el sistema de anillo 

cromanol, la vitamina E tiene actividad antioxidante capaz de finalizar reacciones en cadena 

entre acido grasos polinsaturaturados (PUFAs) en las membranas donde se encuentran. Esto 

involucra el traspaso del hidrogeno fenólico a un radical graso libre acilo, para prevenir el ataque 

de esas especies sobre los otros PUFAs. Las propiedades antioxidantes de los vitámeros E por lo 

tanto están relacionadas a la habilidad de emigrar de su hidrógeno fenólico. 

 

Los tocoferoles y tocotrienoles son convertidos de sus formas alcohol a radical tocoferoxilo. El 

radical tocoferoxilo es suficientemente estable y reacciona con un segundo radical peroxilo para 

formar productos no radicales e inactivos como el tocoferilquinona. Debido a que el α-tocoferol 

puede competir más rápido por los radicales peroxilo que los PUFAs, cantidades pequeñas de la 

vitamina son capaces de efectuar la protección antioxidante de cantidades relativamente grandes 

de éste último 

 

El α-tocoferol puede promover la peroxidación lipídica en LDLs en ausencia de ácido ascórbico 

o coenzima Q10, lo que reduce el radical α-tocoferilo, sugiriendo que la vitamina puede ser 

prooxidativa bajo algunas condiciones. 

 

2.3.1.4. Requerimientos y suplementación 

 

Una UI de vitamina E es la actividad de 1 mg de acetato de DL-α-tocoferilo, , 0.735 mg  acetato 

de D-α-tocoferilo, 0.671mg D-α-tocoferol, o 0.909 mg DL-α-tocoferol. Los requerimientos de 

vitamina E en la dieta es variable y depende de la concentración y tipo de grasa en la dieta, 

concentración de selenio y la presencia de antioxidantes y antioxidantes. Para pollo de engorda, 

el NRC (1994) recomienda 10 mg de vitamina E/ kg M.S. en todas las etapas de producción, 

aunque los requerimientos pueden ser mayores para prevenir enfermedades como la 

encefalomalacia (Singsen et al., 1955) o mejorar el sistema inmune (Colnago et al., 1984) 
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2.3.2. Vitamina C 

 

2.3.2.1. Estructura química y propiedades 

 

El término vitamina C incluye a los componentes que exhiben cuantitativamente  la actividad 

biológica del ácido ascórbico. El ácido ascórbico (2,3-didehidro-l-threo-hexano-1,4-lactona) es 

una α lactona de seis carbonos que muestra un anillo lactona de 5 miembros y un grupo endiol 

bifuncional con un grupo carbonilo adyacente. Es un derivado del ácido hexurónico y se 

corresponde con una forma oxidada de la glucosa. El ácido ascórbico es un ácido dibásico debido 

a que ambos grupos hidroxilo enólicos pueden disociarse. Es un agente reductante fuerte, que se 

oxida a ácido dehidroascórbico al ceder hidrógeno, vía el radical intermedio ácido 

monodehidroascórbico. Las tres formas (ascórbico, ácido monodehidroascórbico y ácido 

dehidroascórbico) componen un sistema redox reversible y por lo tanto supresores de radicales 

libres. Reduce el ion férrico (Fe3+) a ferroso (Fe2+) y el radical superóxido (O2•−) a peróxido 

de hidrógeno (H2O2) y es oxidado a ácido monodehidroascórbico en el proceso. El ácido 

dehidroascórbico no se ioniza en ambientes de acidez débil o pH neutro, por lo tanto es 

relativamente hidrofóbico y tiene mayor capacidad de penetración en las membranas que el ácido 

ascórbico. En solución acuosa el ácido dehidroascórbico es inestable y se degrada por apertura 

de su anillo hidrolítico para producir 2,3 ácido dioxo-l gulónico. 

. 

2.3.2.2. Absorción y metabolismo 

 

Los pollos sintetizan ácido ascórbico a partir de glucosa vía la ruta ácido glucorónico, y absorben 

el ácido ascórbico por difusión pasiva en el intestino delgado. Aunque se desconoce la forma en 

que el ácido ascórbico se transporta de las células epiteliales del intestino al plasma, se ha 

sugerido que se difunde a través de los canales aniónicos sensibles al volumen en la membrana. 

La vitamina C se transporta en el plasma en la forma reducida que es el ácido ascórbico. 

También se presentan cantidades pequeñas de ácido dehidroascórbico, formado de la oxidación 

del ácido ascórbico por oxidantes difusibles de origen celular. 

 

La difusión simple del ácido ascórbico y dehidroascórbico a las células es insignificante, debido 

a la carga de ácido ascórbico, el cual se ioniza en condiciones fisiológicas y a las características 

de división aceite: agua del ácido dehidroascórbico que lo excluye de las bicapas lipídicas. No 
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obstante las concentraciones de ácido ascórbico en las células son 5 a 100 veces más de los 

encontrados en el plasma. Los mecanismos de captación de vitamina C celular incluyen: 

captación de ácido ascórbico por transportadores de vitamina C dependientes de sodio y 

transporte de ácido dehidroascórbico por transportadores de glucosa. 

 

El ácido ascórbico es oxidado en vivo por dos pérdidas consecutivas de electrones individuales. 

La primera oxidación monovalente forma el radical ascorbilo libre; el radical ascorbilo se une al 

ácido ascórbico para formar ácido dehidroascórbico. La hidrólisis irrereversible siguiente del 

ácido dehidroascórbico produce ácido 2,3-diceto-L-gulónico, el cual se descarboxila a Co2 y 

fragmentos de cinco carbonos (xilosa, ácido xilónico, ácido lixónico o se oxida a ácido oxálico y 

fragmentos de cuatro carbonos. El ácido ascórbico también puede oxidarse por reaccionar con 

tocoferoxilo o radicales de urato.  

 

Se piensa que el ascorbato pasa sin cambios a través de los glomérulos y se reabsorbe de manera 

activa en los túbulos del riñón por un proceso saturable mediado por un trasportador. Las células 

epiteliales de los tubos renales reabsorben el ácido dehidroascórbico después de que se filtra del 

plasma. El ácido ascórbico también se excreta en el jugo gástrico en niveles tres veces los del 

plasma. 

 

2.3.2.3. Propiedades antioxidantes 

 

Las funciones metabólicas de la vitamina C como ácido ascórbico se deben a sus propiedades 

reductoras en reacciones bioquímicas diversas. El ácido ascórbico es cofactor en al menos ocho 

enzimas. Tres participan en la síntesis de colágeno, dos en la síntesis de carnitina y las tres 

restantes en biosíntesis de catecolaminas, hormonas peptídicas y metabolismo de la tirosina; 

actúa como agente protector y como un radical ascorbilo en reacciones con iones metales de 

transición. 

 

El ácido ascórbico actúa como antioxidante debido a su habilidad para reaccionar con radicales 

libres, experimentando la oxidación de un solo electrón, para producir radical ascorbilo. Por lo 

tanto, el ácido ascórbico puede reducir la toxicidad, el anión superóxido de especies reactivas al 

oxígeno (O2
.-
) y el radical oxidrilo (OH

.
), así como los oxi-radicales orgánicos (RO2

.
) y nitrógeno 
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(NO2
.
). Una de las funciones del ácido ascórbico permite reducir al radical cromanoxil 

semiestable de las regiones hidrofóbicas de las células y por lo tanto regenerar la forma activa 

metabólicamente de la vitamina E. 

 

La función antioxidante de la vitamina C inicia con una reacción de la terminación de la cadena 

de un radical de ascorbato con un radical peroxilo para producir un hidroperóxido y el radical 

ascorbilo, el cual reduce un segundo radical peroxilo y produce la vitamina en su forma 

oxidadada, ácido dehidroascórbico. De esta forma, la exposición a radicales libres lleva al 

consumo de vitamina C. 

 

En presencia de iones de metales oxidados, concentraciones altas de ácido ascórbico puede 

mostrar funciones prooxidantes, al menos en vitro. Por lo tanto, el ascorbato puede reaccionar 

con sales de cobre o hierro y formar peróxido de hidrógeno y especies reactivas al oxígeno, lo 

cual puede dañar ácidos nucleicos, proteínas y ácidos grasos poliinsaturados. 

 

2.3.2.4. Requerimientos y suplementación 

 

Debido a que los pollos de engorda tienen la habilidad de sintetizar ácido ascórbico, el NRC no 

ha establecido los requerimientos para esta vitamina.  
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3. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

3.1. Hipótesis 

 

La inducción de los pollos a caminar (ejercicio) a partir del d 7 de edad, suplementados con 

vitaminas E y C mejoran la resistencia y contenido de cenizas de la tibia, resistencia del tendón 

gastronemius, latencia a postrarse, asimetría fluctuante, necrosis y epifisiolisis de la cabeza 

femoral, sustancias reactivas al ácido tiobarbitúrico, peso vivo, rendimiento de la canal y cortes, 

y color de la carne. 

 

3.2. Objetivo general 

 

Evaluar el efecto del ejercicio y la suplementación de vitaminas E y C en la dieta, en la 

resistencia y contenido de cenizas de la tibia, resistencia del  tendón gastronemius, latencia a 

postrarse, asimetría fluctuante, necrosis y epifisiolisis de la cabeza femoral, sustancias reactivas 

al ácido tiobarbitúrico, peso vivo, rendimiento de la canal y cortes, y color de la carne. 
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4. MATERIALES Y METODOS 

 

4.1. Animales y diseño experimental.  

 

La presente investigación se llevó a cabo en El Centro de Extensión, Enseñanza e Investigación 

en Ciencias Avícolas de la Universidad de Texas A&M. Se evaluaron 8 tratamientos: dos 

concentraciones de vitamina E (40 u 80 mg/kg de dieta ) o vitamina C ( 0 ó 1000 mg/kg de dieta) 

y ejercicio con inducción a caminar (cCAM) y sin inducción a caminar (sCAM). Las dietas se 

prepararon a base de maíz- pasta de soya y fueron formuladas para cubrir o exceder todos los 

requerimientos de los nutrientes de los pollos (Cobb-Vantress, 2012). Cada tratamiento se 

ofreció a 4 unidades experimentales de 21 pollos (Cobb 500) de un d de edad, cada una. Los 

pollos fueron alojados en corrales del mismo tamaño (dimensiones: 1.74 m de largo x 0.61 m de 

ancho x 0.61 m de alto). A las aves se les ofreció agua y alimento “ad libitum”. Durante los 

primeros 14 días todos los grupos fueron alimentados con una dieta de iniciación en forma de 

migajas, posteriormente se les alimentó con una dieta peletizada. A las aves se les proporcionó 

un programa de iluminación de 24 horas de luz durante el primer día de edad y posteriormente se 

cambió a 16L:8O. La temperatura al inicio del estudio fue de 32°C, con reducción de 2°C cada 

semana hasta alcanzar los 20°C en la sexta semana de edad. 

 

4.2. Ejercicio (cCAM y sCAM) 

 

A partir del d 7 de edad, los pollos con cCAM (40 aves/tratamiento) recorrieron diariamente por 

la mañana 30.5 m a lo largo de un corredor adyacente a los corrales, hasta finalizar el 

experimento. 

 

4.3. Resistencia y contenido de cenizas de la tibia (RTi y CCt) 

 

A los 21, 35 y 42 d se seleccionaron al azar diez aves por tratamiento y se mataron por 

dislocación cervical. Se removieron las tibias derecha e izquierda y fueron etiquetadas y 

colocadas  en una bolsa de plástico y almacenadas a 4° C, hasta el momento de realizar la 

evaluación. Para medir la resistencia, la tibia derecha sin hervir se descarnó y se colocó sobre la 

plataforma de un analizador de textura (Modelo TA-XT2i, Texture Technologies  Corp., 18 

Fairview Road, Scarsdale, New York 10583) y se rompió con una carga de 50 kg, registrándose 

la fuerza a la ruptura en Newtons (N). Para la determinación del contenido de cenizas, la tibia 
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izquierda fue hervida, descarnada completamente e introducida en una estufa a 105° C por 24 

horas (peso inicial). Entonces, las muestras fueron colocadas en una mufla a 600° C durante 24 y 

enfriadas en un desecador antes de ser pesadas nuevamente (peso final). El contenido de cenizas 

en la tibia (CCt) se expresó como porcentaje del peso seco mediante la siguiente formula: 

 

CCt=(PF/PI) x 100 

Donde: 

CCt= Porcentaje de cenizas en tibia 

PF= Peso final 

PI= Peso inicial 

 

4.4. Resistencia del tendón gastrocnemius (RTe) 

 

Al d 42 a 10 aves/tratamiento se les removió cuidadosamente el tendón gastrocnemius de la 

pierna izquierda y las muestras fueron etiquetadas, congeladas y almacenadas a -20° C hasta la  

evaluación. Los tendones fueron descongelados en un refrigerador durante la noche. Las 

porciones proximal y distal del tendón fueron sumergidas en nitrógeno líquido, envueltas con 

papel lija y fijadas a una sonda de doble pinza montada en el analizador de textura (Modelo TA-

XT2i, Texture Technologies  Corp., 18 Fairview Road, Scarsdale, New York 10583). Las pinzas 

tensaron el tendón y se registró la fuerza máxima requerida para romperlo.  

 

4.5. Latencia a postrase (LPA) 

 

A los d 21, 35 y 42,  10 aves/tratamiento fueron expuestas a la prueba de latencia a postrarse, 

como se describe por Berg y Sanotra (2003). Esta prueba se basa en que el contacto corporal con 

el agua es una experiencia nueva y aversiva para los pollos de engorda. Los pollos fueron 

introducidos individualmente en un recipiente con agua a 30 mm de altura y 32° C, y evaluados 

sin contacto visual con otras aves. Se registró el tiempo transcurrido en segundos hasta el 

momento en que el ave se postró por completo, de acuerdo al principio de que cuando el ave 

tiene mejor salud de patas, permanecerá mayor tiempo de pie para evitar el contacto del cuerpo 

con el agua. Si el ave aún permanecía de pie después de 600 segundos, la prueba se suspendió.  
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4.6. Asimetría fluctuante relativa (AFl) 

 

Al d 41 se midió la asimetría fluctuante de las patas derecha e izquierda de las aves como 

indicador de bienestar y estrés crónico (Moller y Swaddle, 1997), equivalente a la desviación 

media. Las características morfológicas que se midieron fueron: largo de los dedos medio 

derecho e izquierdo, largo y ancho de los tarsos derecho e izquierdo. Todas las mediciones se 

hicieron en milímetros en una sola sesión, utilizando un vernier digital. El valor de cada 

característica se definió como la media de ambas patas. Para calcular la asimetría fluctuante 

relativa se empleó la siguiente expresión: [2|D-I|/(D+I)] D= pata derecha; I = pata izquierda, para 

todas las mediciones. 

 

4.7. Necrosis y epifisiolisis (NCF y ECF) 

 

A los d 21 y 35 se removió el fémur derecho e izquierdo, y se realizó el diagnóstico de lesiones 

macroscópicas en el extremo proximal del fémur. Las categorías de diagnóstico utilizadas 

fueron ECF= Epifisiolisis de la cabeza del fémur, NCF= Necrosis de la cabeza del fémur. El 

número total de lesiones en la cabeza del fémur se calculó por presencia o ausencia de alguna de 

las categorías. 

 

4.8. Sustancias reactivas a ácido tiobarbitúrico (TBARS) 

 

Al d 28 de edad 10 aves por tratamiento se emplearon para evaluar las concentraciones séricas de 

Malondialdehido (MDA). Las muestras sanguíneas fueron colectadas de cada ave mediante 

venopunción en la vena braquial. Las muestras sanguíneas fueron centrifugadas a 2000 x g  por 

15 minutos a 4°C para separar la parte sólida y liquida de la sangre. El suero fue almacenado en 

tubos de microcentrífuga (Eppendorf) y congelado a -80° C hasta la medición de 

Malodiandehido. El MDA en el suero se midió por espectrofotometría en términos de TBARS. 

El TBARS se expresó como micromoles por mililitro de suero. 

 

4.9. Peso vivo, rendimiento y color de la canal (PVRCC) 

 

Todas las aves fueron pesadas semanalmente hasta finalizar el estudio. Al d 42 de edad, se 

mataron 10 aves/tratamiento para evaluar el rendimiento y color de la canal. La canal, (sin 

plumas, cabeza, hígado, corazón, pulmones e intestinos). Posteriormente, se pesó separadamente 
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la grasa abdominal, pechuga, muslos (2) y alas (2) y se reportaron como porcentaje del peso vivo 

corporal (Zhao et al., 2009). Las canales se enfriaron en hielo por 1 h y se registró el peso de la 

canal fría. La grasa abdominal y de las vísceras fue removida de la canal y se pesó. En la 

pechuga y en el muslo derecho se midió el color de la carne. Las mediciones fueron realizadas 

con un colorímetro de reflectancia portátil CR-300 (Konica Minolta Sensing Americas, INC). 

Para medir el color de las muestras se usó el espacio de color denominado CIELAB 

(L*=luminosidad, a*=.índice de rojo, b*=índice de amarillo) (CIE, 1986). 

 

4.10. Análisis estadístico  

 

La resistencia y contenido de cenizas de la tibia, resistencia del tendón gastrocnemius, asimetría 

fluctuante relativa, sustancias reactivas a ácido tiobarbitúrico, peso vivo, rendimiento de la canal 

caliente y fría, porcentaje de grasa abdominal, rendimiento de alas, muslos y pechuga fueron 

evaluados mediante un ANOVA de acuerdo a un diseño completamente el azar con un arreglo 

factorial de tratamientos 2x2x2 (Snedecor y Cochran, 1967). Antes del análisis, los valores de 

asimetría fluctuante se transformaron a raíz cuadrada de arco seno, sin embargo, las medias 

reportadas no se modificaron. Cuando se observaron valores significativos de F, la separación de 

medias consideró el procedimiento PDIFF para probar sus diferencias. Los análisis fueron 

realizados según el modelo estadístico: 

 

Yijkl =  + i+ j + k + (αβ)ij + (α)ik + (β)jk+ ijkl 

 

Dónde: 

 Yijkl= Variables de respuesta 

 =Media general 

 i= efecto del i–ésima concentración de vitamina E 

 j= efecto del j- ésima concentración de vitamina C 

 k=efecto de la k-ésima inducción a caminar 

 (αβ)ij= Efecto de la interacción del i-ésima concentración de vitamina E y del j- ésima 

concentración de vitamina C. 

 (α)ik= Efecto de la interacción del i-ésima concentración de vitamina E y del k- ésima 

inducción a caminar 
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()jk= Efecto de la interacción del j-ésima concentración de vitamina C y del k- ésima inducción 

a caminar 

ijkl= Error experimental. εijkl ~ NI (0, 
2
 ). 

 

Los datos de la latencia a postrarse fueron analizados con el método estimación de curvas de 

supervivencia de Kaplan-Meier (Kaplan y Meier, 1958), así como el método de comparación de 

curvas de Logrank y la regresión de Cox, utilizando los procedimientos Lifestest y Lifereg de 

acuerdo al modelo siguiente: 

ℎ(t, X1,X2, X3, X4) = h0(t)e
β1X1+β2X2+β3X3+β4X4+β5(X1∗X2) 

Dónde:  

h (t, x)= Latencia a postrarse al tiempo t dado las covariables x. 

X1= Concentración de vitamina E 

X2= Concentración de vitamina C 

X3=Inducción a caminar 

X4= Edad 

 

Mientras que las mediciones de necrosis y la epifisiolisis del fémur proximal se analizaron con el 

modelo de regresión logística binaria siguiente: 

 

𝑃(𝑌 = 1/𝑋𝑖) =
𝑒𝛽0+𝛽1𝑋1+𝛽2𝑋2+𝛽3𝑋3+𝛽4𝑋4

1 + 𝑒𝛽0+𝛽1𝑋1+𝛽2𝑋2+𝛽3𝑋3+𝛽4𝑋4
 

Dónde: 

P(Y=1/Xi)= La probabilidad de epifisiolisis 

1-P(Y=1/Xi)= La probabilidad de necrosis 

X1= Concentración de vitamina E 

X2= Concentración de vitamina C 

X3= Inducción a caminar 

X4= Edad 

 

El color de la carne fue analizado usando un MANOVA (Análisis  multivariado de varianzas). 

Todos los datos se analizaron con el paquete estadístico SAS 9.0 (2002). 
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5. RESULTADOS 

 

Resistencia y contenido de cenizas de la tibia (RTi y CCt) 

 

En el Cuadro 1 se muestra que el ejercicio mejoró RTi (P≤0.05) en los d 21 y 42, en favor de las 

aves cCAM comparado con el grupo sCAM. Las aves cCAM mostraron mayor CCt que el grupo 

sCAM al d 42. Las concentraciones diferentes de vitamina E y C, no produjeron diferencias 

(P>0.05) en RTi o CCt en los d evaluados.  

 

Cuadro 1. Medias de mínimos cuadrados para resistencia de la tibia (N) y contenido de cenizas 

(%) de pollos en engorda a edades diferentes (d), suplementados con vitaminas E (40 u 80 mg/ 

kg) y C (0 o 1000 mg/kg) en la dieta y sin o con inducción a caminar
1
. 

 

 Resistencia de la tibia   Contenido de cenizas 

 21
 

35
 

42
 

 21
 

35
 

42
 

        

Vitamina E        

40 129.91
a 

280.76
a 

404.99
a 

 48.82
a 

46.62
a 

43.38
a 

80 123.75
a 

265.50
a 

399.32
a 

 49.23
a 

45.98
a 

45.75
a 

EEM 3.52 8.73 10.49  1.03 0.52 1.12 

P 0.22 0.22 0.70  0.77 0.38 0.14 

Vitamina C        

0 131.24
a 

268.04
a 

399.52
a 

 49.25
a 

45.98
a 

45.65
a 

1000 122.42
a 

278.22
a 

404.79
a 

 48.79
a 

46.62
a 

43.48
a
 

EEM 3.52 8.73 10.49  1.03 0.52 1.12 

P 0.08 0.41 0.72  0.75 0.38 0.17 

Ejercicio        

sCAM
2 

120.02
b 

272.61
a 

385.05
b 

 50.09
a 

46.33
a 

42.84
b 

cCAM
3 

133.64
a 

273.65
a 

419.26
a 

 47.96
a 

46.27
a 

46.29
a 

EEM 3.52 8.73 10.49  1.03 0.52 1.12 

P 0.008 0.93 0.02  0.15 0.93 0.03 
1 
Debido a que no se encontró efecto de  las interacciones, solo se reportan las medias de los efectos principales. 

2  
Sin inducción a caminar. 

 

3 
 Con inducción a caminar (las aves caminaron 30.5 m lineales diariamente). 

EEM.- Error estándar de la media. 

P.- Probabilidad. 
ab 

Representa diferencias significativas entre tratamientos en cada columna (P≤0.05). 
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Resistencia del tendón gastrocnemius (RTe) 

 

La VE (40 mg) x 1000 mg de VC mejoró la RTe en comparación a las no suplementadas con VC 

(P=0.04, Figura 1). La suplementación con 1000 mg de VC x sCAM mejoró la RTe, respecto a 

las aves sin VC x sCAM (P=0.004, Figura 2).  

 

Figura 1. Resistencia del tendón gastrocnemius (N) de pollos de engorda a los 42 d de edad, 

suplementados con dos concentraciones de vitaminas E y C. Los valores reportados son medias de 

mínimos cuadrados ± EEM. 
ab 

Representa diferencias significativas a la misma concentración de vitamina 

E (P≤0.05). 

 

 
 
Figura 2. Resistencia del tendón gastrocnemius (N) de pollos de engorda a los 42 d de edad 

suplementados con dos concentraciones de vitamina C, y sin o con inducción a caminar. Los valores 

reportados son medias de mínimos cuadrados ± EEM. 
ab 

Representa diferencias significativas al mismo 

nivel de ejercicio (P≤0.05). 
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Latencia a postrase (LAP) 

 

Los resultados de la regresión de Cox mostraron que la suplementación de 80 mg de VE mejoró 

LAP en aves que consumieron 1000 mg de VC, T4 (interacción VE x VC, P≤ 0.05, Cuadro 2 y 

Figura 3), respecto de los otros tratamientos; además, se observó que a mayor edad de las aves se 

disminuyó el tiempo que permanecen parados (Cuadro 2 y Figura 4). La inducción a caminar no 

afectó LAP (datos no mostrados). Se incluye, además, el número de aves postradas y no 

postradas al final del estudio. 

 

Cuadro 2. Latencia a postrarse de pollos de engorda (s) suplementados con vitaminas E (40 u 80 

mg/ kg) y C (0 o 1000 mg/kg) y a edades diferentes (d). 

 

Trat n LPA 
Número de aves 

Postradas No postradas 

T1 32 115.88±16.20 31 1 

T2 32 114.96±18.87 30 2 

T3 32 88.79±10.18 31 1 

T4 32 163.54±20.67 27 5 

     

Edad     

     

21 d 80 216.56±19.98 66 14 

35 d 96 94.49±12.35 95 1 

42 d 80 65.42±6.45 80 0 

     
T1= 40 mg vitamina E+0 mg de vitamina C; T2= 80 mg vitamina E+0 mg de vitamina C; T3= 40 mg vitamina 

E+1000 mg de vitamina C; T4= 80 mg vitamina E+1000 mg de vitamina C;  

 



21 

 

 

Figura 3. Curva de supervivencia de probabilidad acumulada de latencia a postrarse de pollos de 

engorda (Cobb 500) suplementados con dos concentraciones de vitaminas E y C. 

 

 
Figura 4. Curva de supervivencia de probabilidad acumulada de latencia a postrarse de pollos de 

engorda (Cobb 500) a los 21, 35 y 42 d de edad. 
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Asimetría fluctuante relativa (AFl) 

 

En el Cuadro 3 se muestra que la asimetría del tarso (longitud) disminuyó en aves suplementadas 

con 80 mg de VE, comparada con aves alimentadas con 40 mg de VE; mientras que la asimetría 

de la anchura fue mayor en aves que consumieron 80 mg de VE y sCAM comparadas con las 

suplementadas con 40 mg de VE y sCAM (interacción VE x ejercicio, P≤ 0.05, Figura 5). No se 

encontró efecto de la vitamina C en las variables estudiadas y en el largo de dedo por los otros 

factores evaluados. 

 

Cuadro 3. Medias de mínimos cuadrados para asimetría fluctuante relativa (mm) en varias 

características morfológicas de pollos de engorda a los 42 d de edad, suplementados con dos 

concentraciones de vitaminas E (40 u 80 mg/ kg) y C (0 o 1000 mg/kg) y sin y con inducción a 

caminar (n=476). 

 

 Característica morfológica  

  

Efecto Largo dedo
 

Largo tarso
 

Ancho tarso
 

Vitamina E    

40 0.0373
a 

0.0522
a 

0.0376
a 

80 0.0340
a 

0.0439
b 

0.0423
a 

Vitamina C    

0 0.0354
a 

0.0478
a 

0.0417
a 

1000 0.0359
a 

0.0484
a 

0.0381
a 

Ejercicio    

sCAM
1 

0.0339
a 

0.0485
a 

0.0385
a 

cCAM
2 

0.0376
a 

0.0477
a 

0.0414
a 

1 
Sin inducción a caminar.

 

2 
 Con inducción a caminar (las aves caminaron 30.5 m lineales diariamente). 

ab 
Indican diferencias significativas entre tratamientos en cada columna ( P≤0.05). 
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Figura 5. Asimetría fluctuante relativa del ancho de tarso (mm) en pollos de engorda a los 42 d de edad, 

suplementados con dos concentraciones de vitamina E, sin y con inducción a caminar. 
ab 

Representa 

diferencias significativas al mismo nivel de ejercicio (P≤0.05). 

 

Necrosis y epifisiolisis (NCF y ECF) 

 

 En el Cuadro 4 se muestra que las aves de 35 d tuvieron mayor presencia de NCF y ECF, con 

respecto a las de 21 d de edad. No se encontraron diferencias en alguna de las categorías de 

diagnóstico por nivel de vitamina E, C o inducción a caminar (datos no mostrados). 

 

Cuadro 4. Número de pollos con necrosis o epifisiolisis de la cabeza del fémur del total de 

observaciones a los 21 y 35 d  de edad. 

 

 Edad  

Variable 21  

(n= 160) 

35  

(n= 192) 

Total 

Necrosis 50/160 86/192 352 

Epifisiolisis 46/160 118/192 352 
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Sustancias reactivas a ácido tiobarbitúrico (TBARS) 

 

Se encontró una interacción entre ejercicio y vitamina C (Figura 7). Las aves sCAM exhibieron 

valores mayores en el contenido de Malondiadehido cuando consumieron 1000 mg de la VC, 

respecto a los no suplementados. Sin embargo, se encontró diferencias en MDA en pollos cCAM 

por nivel de vitamina C, mostrándose valores menores con 1000 mg al compararlos con el grupo 

sin suplementar. Las concentraciones diferentes de VE no afectaron los valores de TBARS 

(P>0.05).  

 

Figura 6. Contenido de Malondialdehido (MDA, µM/mL) en suero sanguíneo de pollos de 28 d de edad, 

sin y con suplementación de vitamina C en la dieta y sin y con inducción a caminar. Los valores 

reportados son medias de mínimos cuadrados ± EEM. 
ab 

Representa diferencias significativas al mismo 

nivel de ejercicio (P≤0.05). 

 

Peso vivo, rendimiento y color de la carne (PVRCC) 

 

En el Cuadro 5 se observa que las aves del grupo que consumieron 40 mg de vitamina E pesaron 

menos (P≤0.05) que los pollos que recibieron 80 mg a los 14, 28, 35 y 42 d de edad. El peso de 

las aves que recibieron 1000 UI de vitamina C fue similar (P>0.05) a aquellos no suplementados 

en los d 7, 14, 21, 35 y 42. La suplementación con vitamina C mejoró el peso de los pollos a los 

28 d de edad. No hubo diferencias (P>0.05) en peso por efecto de caminar los d 7, 21, 28, 35 y 

42, excepto al d 14, donde las aves sCAM pesaron más que las aves cCAM.  
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Cuadro 5. Medias de mínimos cuadrados para peso vivo (g) de pollos de engorda a edades 

diferentes, suplementados con dos concentraciones de vitaminas E (40 u 80 mg/ kg) y C (0 ó 

1000 mg/kg) en la dieta, y sin y con inducción a caminar
1
. 

 

 Edad 

 Día 7 Día 14 Día 21 Día 28 Día 35 Día 42 

       

Vitamina E       

40 160.63
a 

422.94
b 

742.09
a 

1321.65
b 

1887.34
b 

2486.02
b 

80 162.97
a 

453.92
a 

755.58
a 

1384.41
a 

1966.20
a 

2635.99
a 

EEM
 

1.33 6.41 4.67 11.68 24.05 27.01 

P
 

0.22 0.002 0.053 0.0009 0.0293 0.0006 

Vitamina C       

0 161.07
a 

441.70
a 

745.40
a 

1327.97
b 

1898.77
a 

2533.36
a 

1000 162.52
a 

435.16
a 

752.26
a 

1378.10
a 

1954.77
a 

2588.65
a
 

EEM
 

1.33 6.41 4.67 11.68 24.05 27.01 

P
 

0.45 0.47 0.30 0.005 0.11 0.16 

Ejercicio       

sCAM
2 

161.80
a 

451.39
a 

747.03
a 

1350.34
a 

1952.59
a 

2563.37
a 

cCAM
3 

161.80
a 

425.48
b 

750.63
a 

1355.73
a 

1900.96
a 

2558.64
a 

EEM
 

1.33 6.41 4.67 11.68 24.05 27.01 

P
 

1.00 0.0087 0.59 0.74 0.14 0.90 
1 
Debido a que no se encontró efecto de  las interacciones, solo se reportan las medias de los efectos principales. 

2  
Sin inducción a caminar.

 

3 
 Con inducción a caminar (las aves caminaron 30.5 m lineales diariamente). 

EEM.- Error estándar de la media. 

P.- Probabilidad. 
ab 

Representa diferencias significativas entre tratamientos en cada columna (P≤0.05). 

 

El análisis de rendimiento de la canal fría mostró interacción entre ejercicio x VC (Figura 8). Las 

aves cCAM y suplementadas con 1000 mg de vitamina C mostraron un rendimiento de la canal 

fría mayor, respecto a las que no consumieron vitamina C y cCAM. Pollos suplementados con 

niveles distintos de vitamina E tuvieron el mismo rendimiento de la canal fría. No se encontró 

diferencias por efecto de las vitaminas E, C o ejercicio en los rendimientos de la canal caliente, 

pechuga, muslos, alas, pierna o grasa abdominal (Cuadro 6). 

 

 



26 

 

 

Figura 7. Rendimiento de la canal fría de pollos de 42 d de edad, suplementados con vitamina C en la 

dieta (0 o 1000 mg / kg) sin y con inducción a caminar. Los valores reportados son medias de mínimos 

cuadrados ± EEM. 
ab 

Representa diferencias significativas al mismo nivel de ejercicio (P≤0.05). 

 

Cuadro 6. Efecto de la suplementación de las vitaminas  E (40 u 80 mg/kg de dieta) y C (0 ó 

1000 mg/kg de dieta), sin y con inducción a caminar en el rendimiento (%) de la canal caliente 

(RCC), canal fría (RCF), pechuga (RPG), muslos (RM), alas (RA) y porcentaje de grasa 

abdominal (PGA) en pollos de 42 d de edad.  

 RCC
 

RCF
 

RPG
 

RM
 

RA
 

PGA
 

Vitamina E       

40 84.4
a 

86.69
a 

24.64a
 

12.60
a 

8.41
a 

1.73
a 

80 84.6
a 

86.68
a 

25.46
a 

12.98
a 

8.25
a 

1.69
a 

Vitamina C       

0 84.44
a 

86.55
a 

24.83
a 

12.64
a 

8.40
a 

1.72
a 

1000 84.61
a 

86.82
a 

25.27
a 

12.94
a 

8.26
a 

1.71
a 

Ejercicio       

sCAM
1 

84.45
a 

86.38
b 

25.10
a 

12.80
a 

8.43
a 

1.67
a 

cCAM
2 

84.60
a 

86.99
a 

25.00
a 

12.78
a 

8.23
a 

1.75
a 

       

EEM 0.17 0.20 0.42 0.15 0.08 0.06 

       

 P 

Vitamina E 0.32 0.99 0.17 0.08 0.21 0.69 

Vitamina C 0.50 0.35 0.45 0.16 0.26 0.88 

Ejercicio 0.55 0.04 0.86 0.91 0.10 0.35 

Vitamina C x ejercicio  0.008     
1  

Sin inducción a caminar.
 

2 
 Con inducción a caminar (las aves caminaron 30.5 m lineales diariamente). 

EEM.- Error estándar de la media. 

P.- Probabilidad. 
ab 

Representa diferencias significativas entre tratamientos en cada columna (P≤0.05). 
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En el Cuadro 7 se observa que las aves sCAM mostraron mayores índices de amarillo (b*) en 

pechuga y muslo, comparados con el grupo cCAM. Los índices de rojo (a*) en muslo, fueron 

mayores en los pollos cCAM respecto a los sCAM. Incrementar la vitamina E en la dieta afectó 

el índice de rojo en pechuga, favoreciendo al grupo que consumió 80 mg de vitamina de 

vitamina E, comparado con los pollos suplementados con 40 mg. La vitamina C no afectó las 

características del color; por lo que cambios en el nivel de suplementación de esta vitamina no 

están relacionados con modificaciones en la luminosidad y cromaticidad de la carne. Los 

tratamientos no afectaron la luminosidad de la carne.  

 

Cuadro 7. Suplementación de vitaminas E (40 u 80 mg/ kg de dieta) y C (0 ó 1000 mg/kg de 

dieta) sin y con inducción a caminar en el color de la pechuga y muslo de pollos de engorda. 

 

 muslo pechuga 

 L* a* b* L* a* b* 

Vitamina E       

40 53.99±0.38a 4.44±0.21a 0.07±0.22a 58.19±0.46a 1.68±0.14b 0.20±0.25a 

80 54.14±0.37a 4.40±0.21a -0.01±0.22a 58.40±0.40a 2.26±0.13a 0.25±0.24a 

Vitamina C       

0 54.36±0.38a 4.37±0.21a -0.16±0.22a 58.12±0.46a 2.05±0.15a 0.16±0.25a 

1000 53.79±0.37a 4.47±0.21a 0.22±0.21a 58.47±0.44a 1.92±0.14a 0.29±0.24a 

Ejercicio       

sCAM
1
 53.96±0.37a 4.10±0.20b 0.34±0.21a 58.67±0.45a 1.81±0.14a 0.58±0.23a 

cCAM
2
 54.17±0.38a 4.76±0.20a -0.29±0.21b 57.92±0.45a 2.16±0.14a -0.13±0.24b 

L*=luminosidad; a*=índice de rojo; b*índice de amarillo. 
1 
 Sin inducción a caminar.  

2 
 Con inducción a caminar (las aves caminaron 30.5 m lineales diariamente). 

ab
 Representa diferencias significativas entre tratamientos en cada columna P(<0.05). 

Vitamina E (muslo): =0.99, F=0.07, P=0.97. 

Vitamina E (pechuga): =0.87, F=3.60, P=0.01. 

Vitamina C (muslo): =0.95, F=1.20, P=0.31. 

Vitamina C (pechuga): =0.99, F=0.20, P=0.89). 

Sin y con ejercicio (muslo): =0.87, F=3.66, P=0.01. 

Sin y con ejercicio (pechuga): =0.89, F=2.81, P=0.04. 
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6. DISCUSIÓN 

Resistencia  y contenido de cenizas de la tibia (RTi y CCt) 

 

El ejercicio mejoró RTi (P≤0.05) en los d 21 y 42, en favor de las aves cCAM comparado con el 

grupo sCAM. La arquitectura ósea y las propiedades biomecánicas del hueso cambian como 

respuesta a la carga mecánica y a la tensión muscular aplicada sobre ellos (Oviedo-Rondon, 

2007). La acción de caminar resulta en una carga mecánica de los huesos del esqueleto 

apendicular (Shipov  et al., 2010). Se ha demostrado que aumentar la actividad de los pollos de 

engorda por un incremento en la complejidad ambiental (Bizeray  et al., 2002a) o ejercicio en 

una caminadora (Reiter y Bessei, 2009), influyen en el desarrollo del hueso. Se ha reportado que 

el uso de rampas y “juguetes” para incrementar la actividad de los pollos de engorda aumentó 

significativamente la resistencia de la tibia (Balog et al., 1997). Contrariamente, el uso de 

barreras entre comederos y bebederos no mejoró las características mecánicas del hueso o su 

mineralización (Bizeray et al., 2002a, Ruiz-Feria et al., 2014). Estas prácticas tienen efectos en 

la masa, densidad, forma y tamaño del hueso que se refleja en una mejora considerable de la 

fortaleza mecánica, como respuesta a una adaptación del hueso a la presión que se impone sobre 

él mismo, por efecto de una carga dinámica (Turner y Robling, 2005). El contenido y la densidad 

mineral ósea están relacionados con la fortaleza del hueso (Turner y Robling, 2005); siendo el Ca 

y P los minerales principales que lo forman (Rath et al., 2000), por lo que se ha usado el 

contenido de cenizas como un indicador de la fortaleza del hueso. Se ha reportado que 

incrementos moderados en el contenido mineral por efecto del ejercicio puede traducirse en 

cambios grandes en la fortaleza del hueso (Robling et al., 2002). Los resultados obtenidos sobre 

el contenido de cenizas en tibia son soportados por lo anteriormente expresado, ya que las aves 

de 42 d de edad en el grupo cCAM mostraron el contenido mayor de cenizas que las aves sCAM; 

lo cual puede ser debido a la respuesta del tejido del hueso a una carga dinámica provocada por 

el ejercicio. Las cargas dinámicas crean el movimiento del fluido en la red lacular-canicular del 

hueso, el cual a su vez genera presión de deformación en las membranas de los osteocitos 

residentes, células de revestimiento óseo y osteoblastos (Turner y Robling, 2005). Por lo tanto, 

incrementar la tasa de carga a través del ejercicio (caminar) es una forma eficaz de promover la 

osteogénesis (Ruiz-Feria  et al., 2014). Otro de los factores que afectan el contenido de cenizas 

en el hueso es el nutricional, en particular las vitaminas E y C. Se ha sugerido que el uso de la 
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vitamina E puede tener alguna acción anabólica y por lo tanto mejora la estructura ósea que 

conduce a huesos más fuertes (Shuid et al., 2010). Si la vitamina E tiene propiedades anabólicas, 

entonces mejora la microestructura del hueso por un aumento en las placas trabeculares intactas, 

en el ancho trabecular normal y en la conectividad de la trabécula (Riggs y Parffit, 2005); sin 

embargo, los resultados de este estudio no soportan esos hallazgos ya que las aves suplementadas 

con concentraciones diferentes de vitamina E, no mostraron diferencias en RTi o CCt. Estudios 

relacionados con el uso de altas concentraciones de VE en la resistencia de la tibia en pollos son 

escasos; sin embargo, Feresin et al. (2013) no encontraron diferencias en el contenido mineral 

del hueso de ratas hembras ovarioctomizadas alimentadas con 300, 525 y 750 mg de vitamina 

E/kg de dieta a base de caseína semipurificada. Se ha demostrado que 500 mg de vitamina E/kg 

de dieta mejora la calidad e incrementa la matriz proteica del hueso en ratones viejos sin alterar 

la mineralización ósea (Arjmandi et al., 2002). Mientras que el consumo de 90 UI de vitamina 

E/kg de dieta aumenta la tasa de aposición mineral de los huesos de la tibia y tarso de pollos (Xu 

et al., 1995). En el estudio presente no se encontraron diferencias en la resistencia y contenido de 

cenizas de la tibia entre grupos suplementados con vitamina C, aun cuando se ha reportado un 

efecto benéfico del consumo de ésta en el contenido mineral del hueso (Franchini et al., 1993; 

Orban et al., 1993), densidad mineral ósea (Hall y Greendale, 1998; Morton et al., 2001), 

fortaleza del hueso (Lohakare et al., 2004), en la síntesis de procolágeno (Leeson y Summers, 

2001) y de precolágeno, ya que influye la actividad de la enzima 25(OH)D3-1-hidroxilasa, cuya 

función es la transformación de 25(OH)D3 a 1,25(OH)2D3 (Lohakare et al., 2005). En humanos 

la síntesis de 1,25(OH)2D3 se inhibe con concentraciones altas de vitamina C (1000 mg/día). Este 

efecto podría estar mediado por el Ca o por el efecto del ascorbato sobre la enzima 1-α-

hidroxilasa (Cantatore, 1991), lo que explicaría la falta de efecto al consumo de vitamina C en la 

fortaleza y contenido de cenizas de la tibia del estudio presente. Debido a que las aves sintetizan 

su propia vitamina C en el riñon, la función de la suplementación de la vitamina no fue clara en 

la RTi y CCt. 

 

Resistencia del tendón gastrocnemius (RTe) 

 

La fortaleza del tendón gactrocnemius fue mayor con la interacción de los pollos suplementados 

con 1000 mg de vitamina C y sCAM, respecto a los no suplementados y sCAM. El tendón es 

responsable de transmitir fuerza del músculo al hueso y al hacerlo permite la locomoción y 
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mejora la estabilidad articular (Wang, 2006). Los tendones están formados de colágeno, 

proteoglicanos, glicoproteínas, agua y células, siendo el colágeno tipo I el componente más 

abundante del tendón. El tendón tiene una estructura jerárquica de unidades múltiples 

compuestas de moléculas de colágeno, fibrillas, haz de fibras, fascículos y unidades del tendón 

que corren paralelamente al eje longitudinal del tendón; este tipo de estructura  proporciona la 

fuerza de tensión del tendón (Wang, 2006). El tendón cambia su metabolismo, así como sus 

propiedades mecánicas y estructurales en respuesta a fuerzas mecánicas. La capacidad del tendón 

para cambiar su estructura, en respuesta a una carga mecánica se atribuye a una adaptación 

mecánica del tejido (Wang, 2006). Se ha demostrado que incluso pocas alteraciones en la 

actividad física (ejercicio activo no forzado) incrementan la fortaleza del tendón calcáneo de 

pollos de 5 y 8 meses de edad (Nakagaki et al., 2007). Benevides et al. (2004) encontraron que 

los tendones flexores digitales superficiales de pollos criados en corrales mostraron una mayor 

fortaleza a la tensión, soportando una mayor presión antes de su ruptura, que los tendones de 

pollos criados en jaulas. Foutz et al. (2007a) reportaron que un incremento en la actividad 

(caminar en una rueda de andar) no afectó la dureza, rigidez, comportamiento de relajación y 

resistencia a la ruptura del tendón gactrocnemius de pollos de 3-6 semanas de edad; mientras que 

la inmovilización de los pollos, (colocados en un arnés) redujo 10% la fortaleza estructural y 

30% la dureza del tendón (Foutz et al., 2007b). El ejercicio también provoca cambios 

bioquímicos en los tendones, eso incluye cambios en el contenido de colágena. Se ha reportado 

que los tendones flexores digitales superficiales de pollos de 60 días de edad criados en corrales 

mostraron concentraciones mayores de hidroxiprolina en las regiones proximal e intermedia, que 

los tendones de pollos criados en jaulas (Benevides et al., 2004), pero no hubo efecto de la 

actividad en la cantidad de procolágena en el tendón gasctrocnemius de pollos de engorda de 3-6 

semanas de edad (Foutz et al., 2007a). Nakagaki et al. (2007) observó un incremento en el 

contenido de glicoaminoglicanos en la regiones de compresión del tendón calcáneo de pollos de 

1,5 y 8 meses de edad criados en jaulas y un incremento progresivo de los cinco a los ocho meses 

en las aves en corral. Hanson  et al. (1988) encontró que animales ejercitados con una rueda para 

andar por un periodo de 20-60 min/día durante 5 días provocó un incremento en la 

inmunoactividad de IGF-I después de 3 a 5 días en el citoplasma de los fibroblastos del tendón y 

paratenon. Debido a que la inmunoreactividad de IGF-I de los fibroblastos del tendón calcáneo 

se correlacionan con la carga mecánica del tendón se ha propuesto que IGF-I puede tener 
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influencia trófica sobre las células del tendón y paratenon por medio de mecanismos autócrinos y 

parácrinos (Hanson et al., 1988). El mecanismo por el cual las células detectan fuerzas 

mecánicas y las convierten en señales bioquímicas que finalmente llevan a adaptaciones 

fisiológicas del tejido o a cambios patológicos aun no es entendido completamente. Sin embargo 

el ejercicio también incrementa la generación de radicales libres de oxígeno y la peroxidación 

lipídica, lo cual puede resultar en daño a las células. El estrés oxidativo regula la síntesis de 

colágena y la actividad de las metaloproteinasas de la matriz de los fibroblastos (Siwik et al., 

2001). Algunos estudios han reportado que la suplementación de vitamina C reduce los síntomas 

del estrés oxidativo producido por el ejercicio (Kaminski y Boal, 1992; Jakeman y Maxwell, 

1993). Se ha reportado que inyectar 150 mg de vitamina C acelera la curación del tendón de 

Aquiles en ratas, producto de una angiogénesis temprana y un incremento en la síntesis de 

colágeno tipo I (Őmeroģlu et al., 2009). Por lo anterior, probablemente el efecto principal de la 

vitamina C en la fortaleza del tendón es sobre la producción de colágeno tipo I. No hay estudios 

realizados sobre el efecto mutuo de la vitamina C y el ejercicio sobre la fortaleza del tendón.  

 

La vitamina E (40 mg) mejoró la resistencia del tendón, pero solo en aves suplementadas con 

1000 mg de vitamina C, al compararlos con las no suplementadas (interacción VExVC). La 

forma en que la vitamina E afecta el tendón ha sido poco estudiada, pero se ha reportado que 

restaura parcialmente la síntesis de colágeno en cultivos primarios de condrocitos epifisiales de 

aves (Watkins et al., 1996) e incrementa el contenido de hidroxiprolina hepática en conejos 

(Őmer et al., 1989), además de promover la proliferación de fibroblastos y la secreción de 

fibrillas de colágeno nuevo (Gonzales-Santander  et al., 1996). Estudios en conejos indican un 

efecto positivo significativo del ácido ascórbico y α-tocoferol en las propiedades estructurales de 

la fibrillas del colágeno y la curación del tendón. Sin embargo la combinación de ambas 

vitaminas no mostraron un efecto sinérgico en la curación del tendón, incluso disminuyó el 

efecto de manera significativa (Sarrafzadeh et al., 2010). Se ha observado que en animales 

alimentados con concentraciones de vitamina E marginalmente adecuadas, la suplementación de 

ácido ascórbico en dosis grandes parece promover la peroxidación lipídica (Cheng, 1989). Un 

incremento del nivel de suplementación de vitamina E contrarresta el efecto prooxidante de dosis 

altas de ácido ascórbico (Chen, 1989).  
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Latencia a postrarse (LAP) 

 

La suplementación de 80 mg de vitamina E y 1000 mg de VC mejoró LPA en comparación con 

los demás tratamientos (interacción VE x VC). Las aves suplementadas con 40 mg de VE y que 

no consumieron VC mostraron mayor tiempo de LPA que el grupo suplementado con 40 mg de 

VE + 1000 mg de VC. Lo anterior nos sugiere que las concentraciones altas de VC combinadas 

con concentraciones moderadas de VE tienen un efecto negativo en la salud de las patas de los 

pollos. Estos resultados indican que la suplementación de 80 mg de VE/kg de dieta y 

concentraciones altas de vitamina C puede mejorar la salud de las patas en las aves.  

 

Al d 42 no se observó pollos de pie en relación a los 21 y 35 d de edad (Figura 4). Una de las 

formas de medir la salud de las patas en aves es el método de latencia a postrase, el cual 

específicamente mide la severidad de la cojera (Weeks et al., 2002). Las causas posibles de la 

cojera en pollos de engorda son varias. La cojera en los genotipos de pollos de engorda actuales 

están ligados a varias anormalidades en el esqueleto (Kestin et al., 2001). Se ha reportado que la 

causa principal de la cojera en aves de edades diferentes (54 y 81 días), es el peso vivo (Kestin et 

al., 2001). En efecto se ha visto una correlación positiva entre el grado de cojera y el peso vivo 

de 0.5 (Sorensen et al., 1999; Su et al., 1999). Se ha demostrado que fotoperiodos cortos (8 y 16 

h) en pollos de engorda Ross afectan la habilidad para caminar y la presencia de discondroplasia 

tibial, pero estos efectos son principalmente resultado de un cambio en el peso corporal 

(Sorensen et al., 1999). Su et al. (1999) concluyeron que la restricción alimenticia temprana 

redujo la debilidad de patas, y que esto se debió principalmente a una reducción en el peso 

corporal de las aves. 

 

Asimetría fluctuante relativa (AFl) 

 

La asimetría del largo de tarso disminuyó en aves suplementadas con 80 mg de VE, comparada 

con aves alimentadas con 40 mg de VE; mientras que la asimetría de la anchura fue mayor en 

aves que consumieron 80 mg de VE y sCAM comparadas con las suplementadas con 40 mg de 

VE y sCAM (interacción sCAM x VE). La vitamina E y el ácido ascórbico son nutrimentos que 

se usan para prevenir el estrés oxidativo de los animales (Whitehead y Keller, 2003, Combs, 

2008). Contrario a los resultados de este estudio, se ha reportado que gallinas de 336 días de 
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edad alimentadas con 10 o 300 UI de vitamina E no mostraron diferencias en asimetrías relativas 

de largo y ancho del hueso de la tibia y tarso (Siegel et al., 2001). Mientras que un aumento en la 

actividad de las aves mediante el uso de luces en movimiento y colocación al azar de trigo entero 

en la cama (Bizeray et al., 2002a); uso de perchas (Ventura et al., 2010); suministro de música 

clásica, uso de cuerdas de plástico de colores y colocación de granos de cebada en el piso (Dávila 

et al., 2011) ha mostrado éxitos limitados en mejorar la asimetría fluctuante de las patas de las 

aves. En este estudio la VC no afectó las variables estudiadas. Estos hallazgos coinciden con lo 

reportado por Prieto y Campo (2010) quienes no encontraron diferencias en la asimetría 

fluctuante de largo del dedo medio, largo de pata, ancho de ala, ancho de pata y asimetría 

combinada de pollos de 42 d de edad suplementados con 1000 mg de vitamina C y en 

condiciones de estrés calórico, y la asimetría de las aves en estrés calórico, pero no 

suplementadas con vitamina C. 

 

Uno de los factores responsables del desarrollo asimétrico del hueso tarso-metatarso es su 

ganancia alta de peso y la prevalencia de este problema está influenciado por el peso corporal 

(Sanotra et al., 2001). En efecto, los pollos suplementado con 80 mg de VE tuvieron un peso 

vivo mayor, al compararlas con las aves suplementadas con 40 mg de VE. Los procesos exactos 

a través de los cuales se produce el crecimiento asimétrico aún se desconocen (ver Polak, 2003). 

 

Necrosis y epifisiolisis (NCF y ECF) 

 

Aunque hay información limitada de los cambios en las características del hueso de los pollos de 

engorda, se ha observado que la densidad ósea y la resistencia del hueso en gallinas con 

osteoporosis y sin osteoporosis aumentó con la edad (McCoy et al., 1996). Mientras que 

Danielsen et al. (1992) demostraron que en ratas machos la edad se relaciona con un incremento 

en la masa ósea, en el área de la sección transversal y en el espesor de la pared de la diáfisis 

femoral. Los análisis estructurales mostraron que esos cambios fueron resultado de la formación 

de hueso periosteal. Se sabe que los factores de riesgo principales asociados con alteración de la 

locomoción y la salud mala de las patas de los pollos de engorda están relacionados con la 

ganancia de peso (Knowles et al., 2008). Kestin et al. (2001) encontraron que los pollos de 81 d 

de edad mostraron menor capacidad para caminar que los pollos de 54 d y reportaron que este 

efecto depende de la ganancia de peso y el peso vivo de las aves. Los resultados de este estudio 
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indicaron que las aves de 42 d de edad mostraron más casos de necrosis y de epifisiolisis 

femoral, en comparación a los grupos de 35 y 21 d de edad, lo que se debe probablemente al 

peso mayor de las aves de más edad en comparación con los animales jóvenes. Aunque se ha 

reportado que la suplementación con ácido ascórbico mejora la característica del hueso 

(Franchini et al., 1993; Orban et al., 1993; Hall y Greendale, 1998; Morton et al., 2001; 

Lohakare et al., 2004), en este estudio el consumo de vitamina C no tuvo efecto sobre la necrosis  

o la epifisiolisis del fémur. Estos Hallazgos son soportados por lo reportado por Yildiz et al. 

(2009) quienes no encontraron diferencias en la prevalencia de discondraplasia tibial en pollos de 

42 d de edad suplementados con 0, 200 y 400 mg de vitamina C/litro de agua. Sin embargo, 

también se ha observado que la suplementación de 150 mg de ácido ascórbico/litro de agua 

mejoró el grosor cortical de la unión tibiotarsal y disminuyó la incidencia de discondroplasia 

tibial (Petek et al., 2005). Lo anterior sugiere que aún no es clara la cantidad de vitamina C 

necesaria en la dieta para mejorar la salud de las patas en los pollos. Aunque se ha visto que 

pollos que consumen 90 UI de vitamina E/ kg de alimento mejoran la placa del crecimiento del 

cartílago de la epífisis y la zona inferior del condrocito hipertrófico, respecto a los que consumen 

30 UI /kg de alimento (Xu et al., 1995), en este estudio la vitamina E no afecto la prevalencia de 

las lesiones de la cabeza femoral, por lo que se requieren más estudios al respecto. No hubo 

diferencias en alguna de las categorías de diagnóstico por efecto del ejercicio.  

 

Sustancias reactivas a ácido tiobarbutirico (TBARS) 

 

La interacción entre el ejercicio y VC, mostró diferencias en MDA en aves cCAM por nivel de 

vitamina C, mostrándose valores menores con 1000 mg al compararlos con el grupo sin 

suplementar, lo que indica claramente el efecto antioxidante de la vitamina C. Sin embargo las 

aves sCAM exhibieron valores mayores en el contenido de Malondiadehido cuando consumieron 

1000 mg de la VC, respecto a los no suplementados (interacción sCAM x VC). Este último 

efecto probablemente se debe a la acción pro-oxidante de la vitamina C. Aunque se sabe que la 

función pro-oxidante del ácido ascórbico requiere de la presencia iones metales de transición 

como el cobre y el hierro (Retsky et al., 1993), esto es cuestionable, ya que la mayoría de los 

metales de transición existen de forma inactiva en las proteínas, incluyendo transferrina, 

lactoferrinas, proteínas hemo, ferritina o hemosiderina (Young y Woodside, 2001). Se ha 

indicado que bajo circunstancias normales, en individuos sanos el hierro ligado a la ferritina o 
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transferrina no está disponible para impulsar la producción de radicales hidroxilo (Guterridge et 

al., 1994). Sin embargo, la transferrina libera su hierro en un pH ácido, particularmente en 

presencia de agentes quelatantes (Aruoma y Halliwell, 1987). Por lo anterior, los hallazgos de 

este estudio, quizá se deben a una diminución en los valores de pH corporal en las aves sCAM 

provocado por un factor estresante diferente al ejercicio que produjo la liberación de los iones 

metálicos secuestrados en las proteínas, permitiendo la acción pro-oxidante de la vitamina C.  

 

Peso vivo, rendimiento y color de canal (PVRCC) 

 

Se observó que el peso corporal fue mayor en los pollos suplementados con 80 mg de vitamina E 

en comparación con las aves que consumieron 40 mg. Estos resultados coinciden con los 

reportados por Abdulakalykova y Ruiz-Feria (2006), quienes encontraron que los pollos 

suplementados con 80 mg de vitamina E pesaron más que las aves alimentadas con 40 mg a las 

semanas 3, 4, 5 y 6 de edad; similarmente Chae et al., (2006) reportaron que los pollos 

alimentados con 100 ó 200 mg de vitamina E /kg de dieta, mostraron mayor ganancia de peso 

que el grupo testigo. En contraste, otros investigadores no han encontrado efecto del consumo de 

vitamina E en el peso corporal (Coetzee y Hoffman, 2001; Niu et al., 2009; Kuttapan et al., 

2012). Se ha observado que concentraciones altas de acetato de α- tocoferol (200 UI/kg de 

alimento) mejoran el peso y mitigan el estrés oxidativo provocado por una inyección de 

dexametasona en pollos de engorda (Gao et al., 2010); por lo que se ha sugerido que el efecto 

favorable de las concentraciones altas de vitamina E en los pollos, se debe a que contrarresta el 

estrés oxidativo (Chae et al., 2006). En el presente estudio se indujo a caminar la mitad de los 

pollos a partir del día 7 de edad, por lo que el estrés inducido por la actividad física pudo 

provocar un incremento en la peroxidación lipídica, por lo que se sugiere que la adición de 80 

mg pudo incrementar la estabilidad oxidativa, lo que puede explicar las diferencias en el peso de 

los pollos entre las concentraciones de suplementación de vitamina E.  

 

El peso de los pollos suplementados con vitamina C fue similar a los no suplementados, excepto 

al d 28. Estos resultados concuerdan con Pardue et al. (1985) quienes no encontraron diferencias 

en peso de pollos suplementados con 0, 250, 500 y 1000 ppm de vitamina C. Contrario a estos 

resultados, Lahakare et al. (2005) reportaron que pollos suplementados con 200 mg de vitamina 

C mostraron una mayor ganancia de peso que el grupo no suplementado. La razón de los 
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resulrados en el estudio presentes no es clara, pero se sabe que la vitamina C está involucrada en 

el crecimiento ya que es cofactor en la síntesis de carnitina, promueve la síntesis de colágeno, 

transporta electrones en la célula y secuestra radicales libres (Combs, 2008); además, reduce el 

daño oxidativo de los aminoácidos (Carr y Frei, 1999) e interviene en el metabolismo del calcio 

y de la vitamina D (Lahakare et al., 2005) y en el metabolismo de vitamina E (Combs, 2008). En 

este estudio, el ejercicio no afectó el peso vivo. Estos resultados concuerdan con los de Balog et 

al., (1997) quienes reportaron que el uso de señuelos de pesca de metal brillantes para 

incrementar la actividad no tuvieron efecto significativo en el peso de los pollos; de manera 

similar otros investigadores han reportado que incrementar la actividad debido a programas de 

luz intermitentes o cambios en la complejidad del ambiente no afectan el peso de los pollos de 

engorda (Bizeray et al., 2002a; Rahimi et al., 2005). Por lo tanto, sugerimos que incrementar el 

ejercicio en pollos de engorda, como inducirlos a caminar 30.5 m diariamente, no aumentan los 

requerimientos de energía para afectar negativamente el peso vivo.  

 

Las aves cCAM y suplementadas con 1000 mg de VC mostraron un rendimiento de la canal fría 

mayor, respecto a las que no consumieron VC y cCAM (interacción cCAM x VC). Se sabe que 

los músculos se hacen más grandes y fuertes durante el crecimiento y en respuesta al aumento de 

carga. Al respecto Kirkendall et al. (1998) reportaron que  el entrenamiento de fondo en 

humanos puede mejorar la capacidad aeróbica de músculo y el entrenamiento de resistencia 

incrementa la masa muscular. Estudios en pollos jóvenes demuestran que el patrón de actividad 

influye en la diferenciación del tipo de fibra en los músculos de contracción rápida y lenta 

(Khaskiye et al., 1987). Se ha visto que el ejercicio aeróbico como el ejercicio de resistencia 

aumentan la síntesis proteica del músculo y la biogénesis mitocondrial, al parecer a través de 

incrementar la eficiencia del ADN mitocondrial del músculo (Nair, 2005).Un incremento en el 

tamaño del músculo por acondicionamiento fuerte es en gran parte el resultado de proteínas 

contráctiles incrementadas (Evans, 2004) Adicionalmente, después del ejercicio se produce un 

aumento en la síntesis proteica de todo el cuerpo en tejidos de músculos no ejercitados (Devlin  

et al., 1990). Aunque el ejercicio también puede estimular la ruptura de la proteína del músculo, 

esto no provoca una reducción significativa en la masa muscular, debido a que la síntesis 

proteica del músculo se estimula en la recuperación (Carraro et al., 1990). Por lo que una 

explicación posible de un mayor rendimiento de canal fría de pollos tratados con 1000 mg de VC 
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y cCAM en comparación con los no suplementados con VC y cCAM, es que el consumo de 

vitamina C promovió la recuperación muscular después del ejercicio en las aves, al proteger las 

células contra el daño oxidativo causado por las especies reactivas al oxígeno; ya sea por la 

prevención de la mutación de ADN inducida por la oxidación (Lutsenko et al., 2002), protección 

de las lipoporoteínas de baja densidad contra el daño peroxidativo (Kimura et al., 1992) y/o la 

reparación de residuos de aminoácidos oxidados (Hoey y Butler, 1984). Mientras que la 

inducción a caminar en los pollos no suplementados, al parecer contrarrestó el proceso de 

recuperación muscular por un incremento en la generación en los radicales libres de oxígeno y 

peroxidación lipídica (Evans, 2000). Aunque también se ha reportado que canales de pollos 

sumergidas en agua fría 1 h postmortem absorben 11.7% de humedad (Young y Smith, 2004). 

Mientras que Huezo et al., (2007) encontraron que las canales de pollos sumergidas en agua fría 

durante 50 minutos absorbieron en promedio 9.3% de agua. Estos hallazgos pueden explicar la 

razón de que la interacción inducción a caminar y vitamina C mejoró el rendimiento de la canal 

fría, pero no se encontró efecto de la inducción a caminar y de la vitaminas E y  C, en la canal 

caliente. El nivel de vitamina E no mostró efecto en el rendimiento de la canal fría. Los niveles 

de vitaminas E, C o actividad no afectaron los rendimientos de la canal caliente, pechuga, 

muslos, alas, pierna o grasa abdominal. 

 

Las aves sCAM mostraron mayores índices de amarillo (b*) en pechuga y muslo, comparados 

con el grupo cCAM. Los valores mayores de b* son característicos de una carne PSE (pálida, 

suave y exudativa). Mientras que incrementos en vitamina E afectaron los índices de rojo en 

pechuga, favoreciendo al grupo que consumió 80 mg de vitamina, comparado con los pollos 

suplementados con 40 mg. Esto significa que la estabilidad del color se mejoró por la inducción 

a caminar y la adición en la dieta de vitamina E como un agente antioxidante La vitamina C no 

afectó las características del color; por lo que cambios en el nivel de suplementación de esta 

vitamina no están relacionados con modificaciones en la luminosidad y cromaticidad de la carne. 

No se encontró efecto de la inducción a caminar, vitaminas E y C en la luminosidad de la carne. 
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7. CONCLUSIONES 

  

La inducción a caminar (cCAM) mejoró la resistencia y contenido de cenizas de la tibia. 

 

La resistencia del tendón gastrocnemius mejoró por la interacción de las vitamina E y C, y por la 

interacción de la vitamina C y sin inducción a caminar de las aves. 

 

La latencia a postrarse de las aves mejoró por la interacción de 80 mg de vitamina E x 1000 mg 

de vitamina C; además, las aves permanecieron menos tiempo paradas por efecto de la edad. 

 

La asimetría fluctuante relativa del tarso (longitud) disminuyó en las aves suplementadas con 80 

mg de vitamina E, sin embargo el ancho del tarso fue mayor en las aves que consumieron 80 mg 

de vitamina E y sCAM. 

 

La necrosis y epifisiolisis de la cabeza del fémur no se afectaron por los tratamientos evaluados, 

pero fueron afectados por la edad. 

 

El peso vivo mejoró por la inclusión de 80 mg de vitamina E en la dieta, pero la vitamina C y la 

inducción a caminar no tuvieron efecto. 

 

Las concentraciones de MDA se redujeron con la suplementación de vitamina C y cCAM, e 

incrementaron con la vitamina C y sCAM. 

 

El rendimiento de la canal fría mejoró con la suplementación de vitamina C y cCAM. 

 

En aves del grupo cCAM disminuyó el índice de amarillo de pechuga y muslo, y aumentó el 

índice de rojo en muslo. 

 

El consumo de 80 mg de vitamina E mejoró el índice de rojo en pechuga. 
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