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LO DIFÍCIL TAMBIÉN PASARÁ 
 

Hubo un momento en el que la noche parecía eterna y hoy todo eso  
parece tan lejano. 

 
Hubo un momento en el que nada de lo que hacías resultaba, cuando de  

pronto apareció la respuesta. 
 

Hubo un momento en el que dejaste de creer en el amor y de repente  
tu corazón, con más intensidad que nunca, lo encontró de nuevo. 

 
Hubo un momento en el que por el desierto se esparcían tus palabras  

y hoy dan retoño sus semillas. 
 

Hubo un momento en el que creíste que era lo peor que te podía pasar  
y hoy agradeces tu destino. 

 
Hubo un momento en el que jurabas que no podrías pasar esa prueba y  

hoy es tan sólo un paso más. 
 

Hubo un momento en el que creíste que no podías hacer algo y hoy te  
sorprendes de lo bien que lo haces. 

 
Hubo un momento en el que los monstruos y los ogros intimidaban tu  
vida y hoy sonríes al ver cómo tus miedos engrandecían sus sombras. 

 
Nunca olvides que la vida, renovada por la gracia de nuestro  

Creador, es más grande que tus miedos, y que tu fuerza en el Señor  
es mayor que tus dudas. 

Aunque tu mente esté confundida, tu corazón siempre sabrá la  
respuesta, y con el tiempo, lo que hoy es difícil... ¡mañana será un  

tesoro! 
 

ʺTodo lo puedo en Cristo que me fortaleceʺ Filipenses 4:13



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

EEll  pprreesseennttee  ttrraabbaajjoo  hhaa  ssiiddoo  rreeaalliizzaaddoo  ggrraacciiaass  aa  llaa  ffiinnaanncciiaacciióónn  ddeell  pprrooyyeeccttoo  
““QQuuaalliittyy  AAnndd  SSaaffeettyy  ooff  FFeeeeddiinngg  FFaattss  OObbttaaiinneedd  FFrroomm  WWaassttee  oorr  BByypprroodduuccttss  
FFrroomm  tthhee  FFoooodd  CChhaaiinn””  ((FFoooodd‐‐cctt‐‐22000044‐‐000077002200))  yy  aa  llaa  ccoonncceessiióónn  ddee  uunnaa  bbeeccaa  
pprreeddooccttoorraall  ddee  llaa  AAggeenncciiaa  EEssppaaññoollaa  ddee  CCooooppeerraacciióónn  IInntteerrnnaacciioonnaall,,  BBeeccaass  

MMAAEE‐‐AAEECCII  
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Resumen 

 

Se llevaron a cabo cuatro experimentos con el objetivo de evaluar el efecto de la 
utilización  de  grasas  alteradas  o  contaminadas  recicladas  de  la  alimentación 
humana,  sobre el  rendimiento productivo y  la  salud de pollos de  carne, Para 
ello  se  utilizaron  los  siguientes  indicadores:  incidencias  y  productividad 
durante  el  período  experimental;  niveles  de  oxidación  en  sangre  (tasa  de 
hemólisis y sustancias reactivas al ácido tiobarbitúrico, TBARs); variación de la 
microbiota  intestinal por  t‐RFLP; actividad microbiana  fermentativa  (AGVs) y 
presencia de microorganismos patógenos (coccidias), además de variaciones en 
la histomorfología  intestinal (longitud de vellosidades, profundidad de criptas 
y conteo de linfocitos intraepiteliales).  

 

Los tratamientos dietéticos fueron elaborados en  la planta de fabricación de  la 
Universidad Politécnica de Valencia sobre una ración base constituida de maíz 
y soja, suplementada con un 6 % de la grasa reciclada y se diferenciaban según 
el  nivel  de  alteración  alto  (H)  y  bajo  (L).  De  esta  manera,  los  cuatro 
experimentos  contenían  los  siguientes  niveles  de  alteración  o  contaminación: 
Experimento T, Ácidos grasos trans (HT=12,40 % y LT=0,65 %); Experimento D, 
dioxinas  y  PCBs  (HC=28,80  pg  y  LC=9,64  pg  TEQ/g  PCDD/Fs+DL‐PCBs  de 
aceite);  Experimento  P,  hidrocarburos  aromáticos  policíclicos  (HP=5,291  ng 
HAPs/g  y  LP<18  ngHAPs/g  de  aceite)  y  Experimento  O,  productos  de 
oxidación (HO=6,61 % Polímeros y 67,43 p‐anisidina y LO=0,35 % Polímeros y 
2,74 p‐anisidina). 

  

En cada experimento se utilizaron 80 pollos hembra de la estirpe ROSS 308 de 
un día de edad, alojadas en 8 corrales (4 /tratamiento) de 10 aves cada uno. Los 
distintos  controles,  así  como  la  toma  de  muestras  se  realizó  en  sacrificios 
seriados a 9, 13, 21 y 37 días de vida de las aves y en el caso de las muestras de 
excreta (determinación del número de coccidias) a 18 y 37 días de vida. 

 

Rendimientos  Productivos  e  Incidencias  Observadas  Durante  el  Período 
Experimental.‐ Un factor común entre las cuatro pruebas experimentales fue la 
ausencia  de  incidencias  y  mortalidad  de  las  aves.  De  igual  manera,  no  se 
observaron  lesiones  patológicas  en  los  exámenes  post‐mortem,  que  permitan 
suponer un efecto negativo en la respuesta de los animales, como consecuencia 
de los contaminantes o productos de alteración a los que fueron expuestos. La 
productividad  de  los  animales,  no  fue  afectada  por  los  tratamientos 
experimentales, excepto en el caso de la primera prueba experimental (T), en la 
que  los animales alimentados  con  la dieta que  contenía  el nivel de alteración 
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bajo (LT), presentaron un mejor índice de transformación alimenticia (P=0,003), 
que  los  animales  alimentados  con  la  dieta  HT.  Entre  experimentos,  las 
ganancias  de  peso  (GMD)  de  las  pruebas  experimentales  D  y  P,  superiores 
(P=0,022)  a  las  obtenidas  en  las  pruebas  T  y  O,  explican  las  diferencias 
estadísticas  significativas  (P=0,025),    observadas  en  el  peso  vivo  final  de  los 
animales,  superiores  (próximos  a  1900 g)  en  los  experimentos D y P, que  los 
observados en los experimentos T y O (próximos a 1800 g). 

 

Tasa de hemólisis y valores TBARs en muestras de sangre.‐ Los tratamientos 
experimentales no generaron diferencias  estadísticamente  significativas,  salvo 
en  el  caso del  experimento T,  en  el que un mayor grado de  saturación de  la 
grasa del tratamiento HT, se tradujo en una mayor fragilidad de la membrana 
de  los eritrocitos  (P=0,002), en comparación a su homólogo LT. El efecto de  la 
edad,  se  tradujo  en diferencias  estadísticamente  significativas  (P<0,001),  entre 
animales jóvenes (9 días) y animales de mayor edad (37 días de vida). A medida 
en que el animal crece, aumenta la resistencia de los eritrocitos y la integridad 
de  la membrana mejora. Este hecho  fue notorio en  los experimentos D, P y O 
que, partiendo de elevadas tasas de hemólisis a 9 días de vida (entre 45 y 65 %), 
presentaron menores tasas de hemólisis a 37 días de vida (entre 5 y 15 %). Pero 
en  el  experimento T,  también  se  observó una   mejora de  la  integridad de  la 
membrana  con  la  edad    aunque de menor magnitud  (de  60 %  a  28 %). Con 
relación  a  los  valores  TBARs,  el  análisis  realizado  al  final  del  periodo 
experimental  a  los  37  días  de  vida,  permitió  establecer  diferencias 
estadísticamente significativas entre los experimentos (P<0,01), en tanto que los 
tratamientos, prácticamente no demostraron  efecto. Una mayor  concentración 
de  productos  secundarios  de  oxidación  fue  establecida  en  el  experimento D 
(dioxinas  y  PCBs),  cuyos  valores  sobrepasaron  los  0,400  nmol  TBARs/ml,  en 
contraste,  con  los  experimentos T, P  y O  que  alcanzaron  valores próximos  a 
0,220 nmol TBARs/ml de sangre. 

 

Microbiota intestinal (contenido cecal).‐ A. Por t‐RFLP.‐ La evaluación de  los 
dendogramas  obtenidos  en  los  cuatro  experimentos,  demostró  que  la 
composición de  la  flora microbiana no  fue  influenciada por  los  tratamientos. 
Por el contrario,  los microorganismos o grupos de microorganismos presentes 
en cada muestra, mostraron porcentajes de homología  relativamente elevados 
entre animales de la misma edad (esto fue más notorio a los 37 días de vida). La 
proporción  de microorganismos  tras  la  restricción  enzimática  (enzima HhaI) 
muestra una mayor abundancia para aquellos fragmentos comprendidos entre 
70 y 260 bp (pares de bases), dichos fragmentos estaban presentes en todos los 
animales  independientemente  del  tratamiento    y  edad  estudiados  e  incluyen 
especies  o  grupos  bacterianos  considerados  como  grupos mayoritarios  (entre 
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las que se encuentran Bacteroides y Flavobacterium). Paralelamente, las muestras 
fueron procesadas  con otra enzima de  restricción,  la RsaI,  con  la  finalidad de 
ayudarnos a  identificar más grupos bacterianos,  en  este  caso,  se observó una 
mayor presencia de grupos microbianos a partir de los 400 bp, hasta los 921 bp. 
La restricción realizada con el enzima RsaI, podría servir de complemento a los 
resultados obtenidos con el enzima HhaI, en el estudio de un mayor espectro de 
bacterias  presentes  en  las  muestras  analizadas.  Los  resultados  no  son 
excluyentes, sino complementarios. Con relación a la biodiversidad microbiana 
(riqueza de picos), ni  la  interacción  entre variables  (edad x  tratamiento) ni  la 
presencia de  niveles  alto  y  bajo de  contaminantes  o productos de  alteración, 
provocaron diferencias de significación estadística. No obstante, se observó un 
aumento  estadísticamente  significativo  (P<0,001),  en  el  número  de  picos 
conforme aumentaba la edad en los experimentos D y P, que no fue evidente en 
los experimentos T y O.  

B.  Actividad microbiana:  producción  de  AGVs.‐  La  concentración  total  de 
AGVs  en  las muestras de  contenido  cecal de  los  cuatro  experimentos  no  fue 
afectada  por  los  tratamientos.  De  manera  general  la  concentración  total  no 
superó los 90 μmol/g de muestra analizada, de hecho, el segundo experimento 
(D),  presentó  las  concentraciones  más  bajas,  próximas  a    50  μmol/g.  El 
contenido  en  ácido  láctico  de  las muestras  cecales  fue muy  variable  en  los 
distintos experimentos y muestras analizadas. La concentración de  lactato, fue 
influenciada significativamente por los tratamientos (H>L) en los experimentos 
D (P=0,002) y O (P<0,1), no observándose diferencias estadísticas significativas 
en  los  otros  dos  experimentos  (T  y  P).  A  pesar  de  las  ligeras  diferencias 
observadas  entre  los  4  experimentos,  la  relación  acético: propiónico:  butírico, 
fue bastante similar, situándose entre 70 y 74 % para el caso del ácido acético, 9 
y 12 % para el ácido propiónico y 12 a 14 % para el ácido butírico. En general, la 
relación    acético  >  propiónico  <  butírico  fue  constante  entre  las  4  pruebas 
experimentales. El efecto de la edad en este parámetro fue muy variable. 

C. Microorganismos patógenos: Presencia de coccidias en excreta.‐ A pesar de 
que la determinación de la presencia de coccidias de Eimeria en la excreta de las 
aves  fue  la única  técnica analítica en  la que  se observó un  claro efecto de  los 
tratamientos  (P=0,001),  estos  no  sobrepasaron  los  niveles  de  concentración 
considerados  peligrosos  desde  el  punto  de  vista  epidemiológico  y  no  se 
acompañaron de manifestaciones clínicas. Las diferencias estuvieron orientadas 
a un menor conteo de OPGs (ooquistes por gramo de excreta), del tratamiento 
bajo  (L)  en  los  experimentos D,  P  y O,  que  su  homólogo H  (nivel  alto).  En 
general, el efecto de  la edad  fue estadísticamente significativo  (P<0,001) en  las 
cuatro  pruebas  experimentales.  La  concentración  de  OPGs,  aumentó  con  la 
edad. 
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Histomorfologia del Tracto Gastrointestinal (secciones de yeyuno).‐ Tanto  la 
ausencia  de  diferencias  significativas  provocadas  por  los  tratamientos  en  las 
cuatro  pruebas  experimentales,  como  la  ausencia  de  lesiones  en  el  epitelio 
intestinal  observada  en  el  examen  post‐mortem,  indican  que  el  nivel  de 
alteración o  contaminación  estudiado, no  tienen un  efecto directo  sobre  estos 
parámetros. Por el contrario, la edad tuvo un efecto significativo, traducido en 
un  general  aumento  (P<0,001)  de  la  longitud  de  la  vellosidades  (LV),  una 
disminución  (P<0,001)  en  las  profundidad  de  criptas  (PC)  y  un  descenso 
(P<0,001)  en  la proporción de  linfocitos  intraepiteliales  (IEL). Con  relación  al 
cociente  V/C  (relación  vellosidad/cripta),  en  todos  los  experimentos  se 
alcanzaron los mayores cocientes a 21 días de vida (P<0,001), que a los 9 días de 
vida de las aves.      

        

En conclusión, el nivel de alteración o contaminación estudiado, no presenta un 
claro efecto sobre  los  indicadores de salud o productividad analizados. Por el 
contrario,  con  la  edad  del  ave  aumenta  la  resistencia  a  la  hemólisis  de  los 
eritrocitos,  la complejidad de  la microbiota cecal y en paralelo,    incrementa  la 
longitud de  las  vellosidades  acompañado de un descenso proporcional de  la 
profundidad de criptas y del número de linfocitos intraepiteliales.  
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Tanto las grasas como los aceites que utilizamos en alimentación animal provienen de lípidos, 
mayoritariamente de reserva, de animales y vegetales, y están compuestos principalmente por 
triglicéridos. Los triglicéridos contienen por unidad de peso 2,5 veces más energía bruta (38 kJ/g, 
9 kcal/g aproximadamente) que los hidratos de carbono y las proteínas. 

 

Utilizadas en la fabricación de los piensos, estas materias grasas son de distinta procedencia y 
tienen una composición muy variable. Pueden contener compuestos lipídicos insaponificables y 
compuestos no lipídicos (agua, impurezas, contaminantes) que además de no aportar la energía 
deseada pueden tener efectos perjudiciales.  

 

Dependiendo de la forma en que han sido procesadas o almacenadas, las grasas sufrirán 
modificaciones en su estructura y composición, generando compuestos que pueden tener 
implicaciones nutricionales o, incluso, patológicas. Las principales alteraciones que afectan a las 
grasas se presentan en la Figura 1.1. Las más importantes se desglosarán con detalle en la 
revisión bibliográfica que sigue a esta introducción. 
 
 

 
 LIPIDOS 

 Isomerización Oxidación                   Hidrólisis 

 Posición Geométrica 
 
 

    
AG conjugados AG trans Hidroperóxidos AG libres 

Oxidación                              Fisión                             Deshidratación                   Oxidación  
      dobles  enlaces 

 Aldehidos OH 
compuestos 

 Epóxidos OH 
glicéridos  Diperóxidos Cetoglicéridos 

 
   

Polímeros Acidos  
Fig. 1.1. Principales modificaciones que pueden afectar a los componentes 

característicos de las materias grasas (Codony, 1991) 

 

Algunas de las fuentes grasas utilizadas en la alimentación animal son co- o sub-productos de la 
cadena alimentaria humana (se incluyen las materias grasas recicladas), y pueden presentar un 
contenido nada despreciable de sustancias perjudiciales como son los ácidos grasos trans; 
además, pueden estar asociadas a contaminantes como las dioxinas o compuestos coplanares, 
entre otros. Estas modificaciones afectan directamente a las cualidades nutricionales de las 
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materias grasas, disminuyendo su aporte en la alimentación de los animales o provocando 
problemas relativos a seguridad alimentaria.  

 

De esta manera, las materias grasas incorporadas en los piensos, en concreto las materias 
grasas recicladas, han despertado el interés de las autoridades sanitarias ya que se han visto 
involucradas en incidentes relacionados con la salud de los consumidores como el caso de 
Seveso en Italia o el incidente de los pollos belgas (Bernard et al., 2002). En respuesta, se han 
generado una serie de iniciativas de investigación y control, que han terminado con la 
publicación de diversas normativas o directivas como la 75/442/EEC relativa al empleo de 
productos reciclados, la resolución 176/03 del 25 de junio de 1987 relativa a la seguridad del 
consumidor, o inclusive, normas especificas para el control de contaminantes como las dioxinas 
(Directiva 2006/13/CE, 2006).  

 

Sin embargo, la mayoría de los compuestos perjudiciales que pueden estar presentes en las 
materias grasas no se han estudiado suficientemente. No están bien establecidos cuales podrían 
ser los niveles de seguridad para su empleo o el impacto que podrían tener tanto sobre el animal 
que los consume como sobre la transferencia al producto final.  

 

Al respecto, a finales del año 2004, se inició el proyecto “Quality and safety of feeding fats 
obtained from waste or byproducts from the food chain” (Food-ct-2004-007020), que está 
orientado a responder algunos de estos interrogantes. El presente trabajo de investigación forma 
parte de este proyecto y tiene por objeto el estudio del efecto del empleo de materias grasas 
recicladas sobre los parámetros productivos y la salud de pollos de carne, tanto a nivel general 
(sistémico) como sobre el tracto gastrointestinal, además de su influencia sobre la dinámica 
poblacional de su ecosistema microbiano. Para ello, se han llevado a cabo cuatro pruebas 
experimentales, en las cuales se controlaron las variables productivas y se procesaron muestras 
de sangre, contenido cecal, tejido intestinal y excreta de las aves.  
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La siguiente revisión bibliografíca presenta, inicialmente, el desarrollo del tracto digestivo aviar 
hasta constituirse en una estructura anatómica funcional. En paralelo, se describe la paulatina 
colonización por microorganismos desde el nacimiento hasta su estabilización en el aparato 
gastrointestinal. A partir de aquí, podremos determinar las modificaciones o alteraciones 
patológicas inducidas por la dieta. No debemos olvidar que la dinámica poblacional de los 
microorganismos gastrointestinales puede verse afectada por la digesta. Posteriormente, se 
presenta una breve descripción de algunos de los compuestos de alteración y contaminantes 
que pueden presentarse en las grasas de uso convencional en alimentación animal y que son 
objeto de la presente memoria.  

 

Al respecto del uso de grasas recicladas, la conveniencia o no de su utilización en la 
alimentación animal, como alternativa ante su destrucción o vertido al medio ambiente, es otra 
de las causas que motivan la determinación de sus características y de los posibles efectos 
sobre el animal que las consume y, en concreto, sobre el alimento producido. Se ha demostrado 
que algunos compuestos químicos presentes en estas materias grasas (dioxinas y PCBs o 
productos de oxidación) pueden ser transferidos al producto final y, por tanto, pueden tener 
implicaciones negativas en el consumidor (Kim et al., 2004; Lin et al., 1989a). A su vez, la salud y 
los rendimientos productivos de los animales que las consumen pueden también ser afectados 
(Chin Sou Fei, 1995; Hamilton y Kirstein, 2003).  

 

 

2.1. EL AVE Y SU DESARROLLO 

 

2.1.1. DESARROLLO DEL TRACTO GASTROINTESTINAL 

 

La longitud y composición del tracto gastrointestinal (TGI) de las aves varía de acuerdo al tipo de 
dieta que consumen. En el caso de las aves de corral predominantemente granívoras, en 
especial de los pollos de engorde, el rápido desarrollo de las actuales estirpes genéticas exige 
también un rápido desarrollo de su tracto digestivo. Este proceso se inicia antes de la eclosión y 
concluirá a las pocas semanas de vida del ave. La figura 2.1., presenta las diferentes secciones 
del tracto gastrointestinal del pollo de carne adulto. 
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Figura 2.1. Órganos del tracto gastrointestinal del pollo de carne adulto 

 

Los huevos fértiles pasan por un proceso de incubación cuya duración es de 21 días, período 
durante el cual los órganos del embrión se desarrollan paralelamente a su masa corporal. Sin 
embargo, el desarrollo corporal en el último tercio de la fase embrionaria, acompañado del 
desarrollo del TGI presenta una tasa de crecimiento superior a la masa corporal. Es decir, se 
observa un aumento en el tamaño y la funcionalidad intestinal y de los órganos anexos, superior 
al de otros órganos como el corazón, los pulmones o el tejido muscular. Este patrón se continúa 
y es más evidente en el periodo posterior a la eclosión, periodo en el cual la ingestión de 
alimento tiene una gran influencia. De hecho, se ha observado que el TGI presenta un rápido 
desarrollo alrededor de 24 horas después de que el ave ha tenido acceso a una fuente de 
alimento (Sklan, 2001; Uni et al., 1998b). Por el contrario, un retraso en el acceso al alimento y 
agua (24 ó 48 horas) provoca mayores índices de mortalidad, menores ganancias de peso y 
disminución de la resistencia a las enfermedades (Uni y Ferket, 2007).  

 

El patrón de desarrollo temprano del TGI no es el mismo en las diferentes especies de aves 
domesticas. Cuando se compara el desarrollo del TGI entre pavos y pollos de carne, el 
crecimiento del TGI observado en los pavos los primeros días post eclosión es generalmente 
menor al observado en los pollos (Sklan y Noy, 2003; Uni et al., 1999). Sin embargo, conforme 
aumenta la edad, este patrón se hace más homogéneo. 
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Se han publicado diversos estudios (Chamblee et al., 1992; Geyra et al., 2001; Jin et al., 1998b; 
Klasing, 1998; Moran Jr, 2007; Sell et al., 1991; Sklan, 2001; Sklan, 2004; Sklan y Noy, 2003; Uni 
et al., 1998a; Uni et al., 1999; Uni et al., 1998b; Van Leeuwen et al., 2004) relativos al desarrollo 
del tracto digestivo aviar, que van desde el desarrollo en la última fase embrionaria, la fase 
inmediata a la eclosión (post-eclosión), hasta aproximadamente los 21 días de vida del ave. En 
base a estos estudios, se presentan los acontecimientos más significativos del desarrollo del TGI 
del ave.  

 

A pesar de que el embrión está completo estructuralmente a los 14 días de incubación, es a 
partir de los 6 últimos días de esta fase, cuando se incrementan las diferencias entre el 
desarrollo somático y el desarrollo del TGI. La relación (%) peso del intestino delgado : peso 
corporal, es aproximadamente 1 % a los 3 días anteriores a la eclosión y se incrementa a 3,5 %, 
el día de la eclosión de las aves (Sklan, 2004). 

 

 

 
 
Figura 2.2. Media ± SEM de los pesos relativos (gramos/ 100 g de peso corporal) del proventrículo (A), molleja (B), 
intestino delgado (C) y páncreas (D) observados en diferentes días durante la última fase del desarrollo del embrión 

y el crecimiento temprano de pavos (Sell et al., 1991). 
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El progresivo incremento del peso de algunos de los segmentos y del páncreas en relación al 
peso corporal (gramos de tejido por 100 gramos de peso corporal) se presenta en la Figura 2.2. 
 

Durante el desarrollo del embrión, la formación de la mucosa intestinal da lugar al desarrollo de 
las llamadas pre-vellosidades que serán notorias entre los 14 y 17 días de incubación y  que 
iniciaran su actividad de absorción de nutrientes aproximadamente 2 días antes de la eclosión.     

 

También 2 días antes de la eclosión, la yema del huevo residual contenida en un sáculo 
conocido como “saco vitelino” (the yolk sac) se introduce en la cavidad abdominal del embrión 
como una extensión del intestino, con la finalidad de suplir los nutrientes que el ave necesitará 
en el periodo inmediato a la eclosión hasta los 3 ó 5 días posteriores a ésta. Esta bolsa 
constituye entre el 20 y el 25 % del peso del embrión al momento de la eclosión y contiene 
aproximadamente 50 % de lípidos en forma de acilglicéridos como sustento energético destinado 
al mantenimiento y el desarrollo post-embrional. Recientemente, Uni y Ferket (2007) enfatiza la 
importancia de una adecuada nutrición temprana, complementaria al aporte del saco vitelino. De 
hecho, la administración de nutrientes, principalmente carbohidratos de elevada disponibilidad 
como glucógeno, en el fluido amniótico de huevos fértiles los últimos días de incubación, se 
traduce en mejores rendimientos productivos y mayor desarrollo de los músculos pectorales. El 
método se describe como alimentación “in ovo” (in ovo feeding, IOF).   

 

Durante la última parte del desarrollo del embrión y a través del proceso de eclosión, los lípidos 
de la yema (en forma de lipoproteínas de muy baja densidad) son transportados a la circulación 
sanguínea por dos vías; por fagocitosis o endocitosis, proceso en el que intervienen las células 
de la pared del saco vitelino, y por transporte a través del conducto que lo comunica con el 
intestino.  

 

El desarrollo del TGI en la post-eclosión muestra un crecimiento acelerado en el que los 
segmentos intestinales incrementan significativamente hasta los 8 a 10 días de vida (Figura 2.2.). 
Este rápido crecimiento relativo del intestino delgado alcanza sus niveles más altos entre los 6 y 
8 días de vida en el caso de pavos y entre los 6 a 10 días en el caso de pollos de carne.  

 

La tasa de incremento es mayor en la sección duodenal, decreciendo progresivamente a medida 
que se acerca al colon. De hecho, el duodeno muestra una mayor tasa de crecimiento temprano 
que el yeyuno e ileon, posteriormente ésta decrece dando lugar al aumento de la tasa de 
crecimiento de estos dos últimos segmentos intestinales.  
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El peso relativo del páncreas presenta dos fases de crecimiento diferentes, una fase de 
crecimiento rápido desde la eclosión hasta aproximadamente 3 días y una segunda fase de 
crecimiento lento entre los 4 y 8 días de vida. Este patrón de desarrollo, tanto intestinal como 
pancreático, es similar en pollos de carne y en aves destinadas a la producción de huevos (Jin et 
al., 1998b).   

 

La molleja incrementa su tasa de crecimiento a un ritmo relativamente menor que los otros 
órganos, entre los 4 y 6 días, y el proventrículo apenas muestra un crecimiento relativo hasta los 
8 días de vida del animal.  

 

Tal vez el desarrollo de la mucosa intestinal en la post-eclosión sea lo que llame más la atención 
ya que, en el transcurso de algunas horas, la estructura morfológica de la mucosa iniciará un 
rápido desarrollo, sobre todo en presencia de alimento. No obstante, la evolución de la mucosa 
intestinal ya se había iniciado en la última fase embrional, aunque no era muy marcada.  

 

Durante las primeras horas, las vellosidades intestinales son relativamente pequeñas y en los 
espacios entre vellosidades apenas son perceptibles algunas criptas intestinales de Lieberkung. 
Sin embargo, un continuo proceso de renovación y proliferación celular en la mucosa de las 
criptas, predominantemente de enterocitos que migraran hacia las vellosidades, y la proliferación 
de células goblet, incrementaran la actividad de digestión, absorción y la secreción de mucina. 

 

Hay dos tipos de vellosidades en el duodeno y el ileon de pollos de 1 día de edad (Fig. 2.3.), 
vellosidades en forma de dedo (finger-like) y en forma de flecha (narrow plate-like) que presentan 
una disposición en zig-zag. Las primeras son predominantes a una edad temprana, en tanto que 
las segundas serán predominantes en aves con un mayor desarrollo epitelial. La disposición en 
zig-zag está relacionada con la función digestiva, ya que retrasa el paso de la digesta sobre la 
mucosa digestiva mejorando su contacto con el epitelio (mejores tasas de digestión y absorción), 
y es además característica de animales en buen estado de salud.  

 

Cuando la digesta atraviesa por los diferentes segmentos provoca una respuesta fisiológica y 
mecánica, que puede traducirse en cambios en la morfología de la mucosa intestinal. Es posible 
que el desarrollo y posterior disposición anatómica normales de las vellosidades intestinales se 
vea afectada por elementos externos (sustancias tóxicas, microorganismos patógenos, cuerpos 
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extraños en el pienso) presentes en la luz intestinal; esto influirá negativamente en la capacidad 
digestiva y de absorción gastrointestinal, principalmente en animales jóvenes en crecimiento.  

 
 

A B 
Figura. 2.3. A: Pollo de 1 día de edad, vellosida

un patrón regular
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Figura 2.4. Secciones de criptas intestinales de yeyuno en diferentes estados de desarrollo: (A) 2 hrs. 

post-eclosión; (B) 108 hrs. post-eclosión; (C) 330 hrs. post-eclosión. C marca las criptas (Uni et al., 2000). 

 

 

Durante el desarrollo de la mucosa epitelial, en condiciones fisiológicas normales, la migración 
de enterocitos desde las criptas intestinales hacia la porción apical de las vellosidades 
promoverá su crecimiento (o renovación por descamación epitelial). Este crecimiento sin 
embargo, no es paralelo. Esto puede observarse al calcular la relación vellosidad: cripta que será 
aproximadamente de 2 a las 12 horas post-eclosión y que incrementara a 3 ó 4 después de las 
240 horas post-eclosión.  
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El numero de células goblet (productoras de mucus) por vellosidad aumenta conforme lo hace la 
vellosidad, pero su proporción se mantiene constante con la edad. A su vez, la densidad por 
mm2 incrementa levemente en el duodeno y en una mayor proporción en el yeyuno e ileon. En la 
pre-eclosión el producto de su secreción es predominantemente una mucina ácida, en tanto que 
en la post-eclosión, su secreción estará compuesta de mucina ácida y neutra. 

 

El sistema inmune, representado por el tejido linfoide asociado (gut associated lymphoid tissue, 
GALT), también manifiesta cambios en la post-eclosión, sobre todo en la población de linfocitos 
T y B intraepiteliales y en lámina propia. La maduración funcional linfocitaria ocurre en dos 
estadios: el primero durante los 1–7 días y el segundo entre 8-14 días post-eclosión, este último 
estadio está acompañado de un incremento en la población de linfocitos. Por lo tanto, la escasa 
respuesta de anticuerpos en animales jóvenes está sujeta principalmente a la inmadurez de 
linfocitos T (Bar-Shira et al., 2003). El efecto de desafíos inmunológicos o la respuesta inmune 
ante antígenos de diversa naturaleza está bien documentado; en cambio, hay poca información 
acerca de los cambios en el GALT en los primeros días de vida del animal, en condiciones 
normales.  

 

2.1.2. ACTIVIDAD ENZIMATICA Y DE ABSORCIÓN.‐ 

 

La mucosa relativamente desarrollada y la presencia de alimento tendrán una fuerte influencia en 
el inicio de la actividad enzimática digestiva. Se ha detectado una elevada actividad específica 
de maltasa y sacarasa a 1 día de edad; esta actividad presenta variaciones, aumentando y 
disminuyendo hasta estabilizarse a los 8 días de vida (Sell et al., 1991). 

 

En la última fase de la vida embrionaria, es posible observar una actividad fluctuante de la 
quimiotripsina que alcanza sus máximos niveles a los 2 días post-eclosión. Una dieta rica en 
proteína, propia de esta edad, hace que su actividad permanezca relativamente constante, 
asociada a proporciones crecientes de tripsina que inicia su actividad en este período.  

 

Las actividades específicas de la amilasa, lipasa y tripsina pancreáticas aumentan 
progresivamente entre los días 1 y 4, seguidos por un sustancial incremento hasta el sexto día 
de edad de las aves (Figura 2.5.). El incremento de la actividad enzimática es acelerado durante 
los primeros 14 días y parece estabilizarse a los 21 días de edad.  
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El inicio de la actividad enzimática, estrechamente relacionado con la edad, exige que el pienso 
deba estar compuesto por ingredientes que contengan principios nutritivos de elevada 
disponibilidad. Este hecho permite establecer la necesidad de preparar piensos acordes al 
desarrollo del TGI de las aves (estárter, 1ª y 2ª edades y acabado, utilizados habitualmente en 
avicultura de carne).  
 

 
Figura 2.5. Media ± SEM de las actividades totales de amilasa (A), lipasa (B), tripsina (C) pancreáticas y maltasa 
(D) del yeyuno, expresado en milimoles de sustrato hidrolizado/hora por 100 g de peso corporal, observado en 
diferentes días durante la ultima fase embrional y el crecimiento temprano de pavos. HA=día de la eclosión. Los 
datos de la actividad de lipasa al día 6 y de amilasa y tripsina a los días 6 y 8 no fueron medidos (Sell et al., 1991). 
 

La capacidad de absorción del TGI también se incrementa con la edad y está fuertemente 
influenciada por la presencia de alimento. Pequeñas cantidades de glucosa y de aminoácidos 
como la metionina contenidas en la residual yema del huevo son absorbidas el día de la eclosión 
en una tasa que oscila entre 47 y 56 %. Esta tasa de absorción se incrementa hasta el 65 % para 
la metionina y 74 % para la glucosa al 2º día, alcanzando los 74 y 81 % para la metionina y la 
glucosa respectivamente, a los 4 días de vida. A esta edad ya se observa una elevada capacidad 
de absorción de sustratos provenientes del alimento y a partir de aquí el ave dejará su 
dependencia de los nutrientes contenidos en el saco vitelino.  

 

Cerca del 85 % tanto del almidón como de los ácidos grasos de la dieta pueden ser absorbidos a 
partir del día 5, mientras que la digestión de la proteína oscila entre 70-78 % y aumenta hasta un 
85 % a los 14 días. Así, aunque la absorción de algunos nutrientes no es óptima en el periodo 
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próximo a la eclosión, aumenta considerablemente hasta los 10-15 días de vida de las aves. La 
digestibilidad de las materias grasas ha sido objeto de estudio en algunos de los trabajos 
realizados por nuestro grupo (Blanch et al., 1995; Cortinas et al., 2004; Villaverde, 2005). Los 
resultados obtenidos permiten concluir que a medida que aumenta la edad (primeras dos 
semanas de vida) lo hace también la capacidad de absorción de los lípidos. Esta capacidad, esta 
ligada al grado de saturación, ya que a mayor grado de insaturación se observa una mayor 
absorción. La digestión de materias grasas saturadas como sebo aumenta del 68 al 78 % entre 
los 0 y los 15 días de edad.   

 

2.1.3. ECOSISTEMA MICROBIANO 

 

El TGI de todas las especies (incluido el ser humano) presenta una interacción estrecha con 
microorganismos de distinta naturaleza. Mientras que algunos de ellos son considerados propios 
del hospedador (microorganismos indígenas o autóctonos), que están presentes en equilibrio 
simbiótico, otros (microorganismos  no indígenas o alóctonos) pueden introducirse e iniciar un 
proceso de colonización, establecimiento y crecimiento. La incorporación o en su caso 
proliferación de algunos de estos microorganismos puede provocar cambios, muchas veces 
negativos, en el ecosistema microbial. Diversos autores han analizado esta temática (Apajalahti y 
Kettunen, 2002; Ewing y Cole, 1994b; MacFarlane y McBain, 1999; Mackie, 1997; Mackie et al., 
1999; Vispo y Karasov, 1997). 

 

La interacción entre los microorganismos y el TGI se refleja a distintos niveles: participando en 
procesos digestivos; evitando el establecimiento de microorganismos potencialmente patógenos; 
produciendo metabolitos tóxicos; incrementando la tasa de renovación epitelial; degradando la 
capa de mucina e induciendo respuesta inmunitaria con la proliferación de células de defensa 
(Ewing y Cole, 1994b; Sklan, 2004; Van Der Klis y Jansman, 2002). 

 

Aunque la mayoría de los trabajos coinciden en que la incorporación de microorganismos desde 
la eclosión es paulatina y que la carga microbiana al nacimiento es prácticamente inexistente; 
esto no es del todo cierto ya que, aparentemente, existe una relativa carga microbiana en pollitos 
recién nacidos. El empleo de técnicas moleculares como la DGGE (denaturing gradient 
electrophoresis in polyacrylamide gel) permite identificar hasta 48 amplicones diferentes 
(genotipos representados por bandas ampliadas de DNA bacteriano, en gel de polyacrilamida, de 
tamaño y composición variables) en muestras de contenido intestinal de pollos recién 
eclosionados (Pedroso et al., 2005). El hecho de que el embrión inicie la absorción de fluido 
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amniótico a los 14 días de incubación probablemente explique la presencia de microorganismos 
en esta etapa de su vida. 

 

Paralelamente al desarrollo del tracto digestivo, después de la eclosión, se inicia un periodo de 
colonización, que concluirá con el establecimiento de una abundante carga microbiana (con 
valores que oscilan entre las 109 y 1013 unidades formadoras de colonias, UFC/g de digesta). El 
desarrollo microbiano en las primeras horas de vida del ave es muy acelerado. Ya a las 2 horas 
de la eclosión pueden ser detectados E. coli y bacterias del género Streptococcus en la excreta 
de los pollos; entre las 3 a 6 horas posteriores continua el desarrollo de un gran número de 
bacterias anaeróbicas en el ciego, capaces de la descomposición de ácido úrico, principal 
sustrato disponible dada la proximidad del conducto urinario (cloaca) en esta especie (Klasing, 
1998; Sklan, 2004). En pollos de 1 día de vida se han contabilizado hasta 108 y 1010 UFC por 
gramo de digesta en ileon y ciego, respectivamente. La máxima densidad bacteriana fue 
establecida aproximadamente a 1 semana de vida, contabilizándose >109 UFC/g de digesta en el 
ileon y >1011 UFC/g de digesta en el ciego (Apajalahti et al., 2004; Apajalahti y Kettunen, 2006; 
Francesch i Ollé, 2007).   

 

Entre 1 y 3 días de vida se observan los mayores incrementos en cuanto a la cantidad de UFC. 
Este incremento es paulatino hasta que, aproximadamente a los 40 días, la microbiota alcanza 
niveles estables y es menos susceptible a cambios provocados por el medio. En aves jóvenes, 
hasta que las poblaciones bacterianas no están bien establecidas, es posible observar una 
menor proporción de actividad fermentativa (fenómeno que se discutirá más adelante) que en 
aves adultas. Este hecho permite suponer que las aves jóvenes presentan un ecosistema 
microbiano sujeto a variación y más fácilmente perturbable. 

 

De esta manera entre los 0 – 4 días hay un predominio de Enterobacteriaceae y Enterococcus, 
que descenderá paulatinamente a medida que el pollo crece. Entre los 2 – 4 días inician su 
desarrollo los Lactobacillus y permanecerán relativamente estables durante el período de 
crecimiento del ave. Desde los 7 días los anaerobios estrictos colonizan el ciego. Así, diversos 
grupos microbianos se establecerán en los diferentes segmentos hasta los 21 días de vida, 
aproximadamente (se considera que entre 21-40 días la población microbiana intestinal alcanza 
niveles estables). Sin embargo, dependiendo del estado de salud del animal, la presencia de 
microorganismos en el medio ambiente u otros factores, este periodo también puede ser 
aprovechado para el establecimiento de flora patógena como Clostridium perfringens o 
Salmonella (Aho et al., 1992; Barnes et al., 1972; Barnes, 1972; Collier et al., 2003; Corrier et al., 
1992; Drew et al., 2004; Furuse y Yokota, 1984; Salanitro et al., 1978; van der Wielen et al., 
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2000), o para la infestación parasitaria, principalmente por parásitos del genero Eimeria (Collier 
et al., 2003). Además, se ha establecido una relación entre la infestación de coccidias de Eimeria 
con la prevalencia de enteritis necrótica provocada por C. perfringens (Allen et al., 1996; Allen y 
Fetterer, 2002; Francesch i Ollé, 2007; Lu et al., 2006).    

 

La colonización bacteriana en los diferentes segmentos intestinales puede ser variable, así, la 
comunidad microbiana del intestino delgado se limita a Streptococcus faecalis y coliformes 
durante las primeras semanas, luego establecen su dominancia los Lactobacilos. En contraste, la 
comunidad microbiana cecal no se establece hasta las 6 ó 7 semanas, y puede estar compuesta 
de una amplia variedad de microorganismos facultativos o anaerobios estrictos, entre los que 
destacan Streptococcus faecalis, clostridias, enterobacterias, Pediococcus y ocasionalmente 
Pseudomonas aeruginosa (Lan et al., 2005). 

 

La proporción de microorganismos esta fuertemente influenciada por factores externos como la 
ingestión de alimento (Mead, 1989) o factores internos como el peristaltismo (Clench, 1999) o el 
pH de las diferentes secciones del TGI. Así, mientras que las bacterias se desarrollan entre pH 
de 6 a 7.5, un rango de tolerancia mínimo es de pH 3 a 4 (Ewing y Cole, 1994a). La tabla 2.1., 
permite observar que las mayores concentraciones o diversidad encontradas en el TGI de los 
pollos se sitúan en intervalos próximos al rango óptimo de pH, así como en secciones en las que 
hay un mayor tiempo medio de retención, lo cual permite una mayor actividad fermentativa 
microbiana. 

 

Como puede observarse, la mayor diversidad y la población microbiana más estable en el ave 
adulta se encuentran en el ciego. 

 

La determinación de la población microbiana se ha hecho tradicionalmente a través de medios 
de cultivo enriquecido y selectivo para diferentes grupos bacterianos. Sin embargo su 
caracterización completa no es posible, a pesar de las mejoras implementadas en la preparación 
de estos medios de cultivo tradicionales. En la actualidad pueden cultivarse 10 al 40 % de las 
bacterias del TGI (Suau et al., 1999; Zoetendal et al., 1998). Algunos autores sostienen que un 
gran porcentaje (más del 80 %) de las especies bacterianas no son identificables por estos 
medios (Pedroso et al., 2005). Además, las muestras, ya sean de contenido intestinal o fecal, 
requieren de un tiempo mínimo de espera para ser procesadas y tienen poca reproducibilidad 
(Dutta et al., 2001; Fuhrman et al., 1992).   
 

 

 18



RReevviissiióónn  BBiibblliiooggrrááffiiccaa  

 
Tabla 2.1. Diversidad bacteriana del Tracto Gastrointestinal de pollos, en función de la variación 

del pH y el tiempo medio de retención, en minutos (TMR) de la digesta en la fase sólida 
Contenido digestivo Sección 

Intestinal pH TMR (fase sólida) 
Bacterias 

Buche 
 
Proventrículo 
 
Molleja 
 
Duodeno 
 
Yeyuno 
 
Ileon 
 
 
 
Ciego 
 
 
 
 
Recto 

4,5 
 

4,4-4,8 
 

2,6 
 

5,7-6 
 

5,8 
 

6,3 
 
 
 

5,7 
 
 
 
 

6,3 

31-41 
 

39 
 

33 
 

5-10 
 

71-84 
 

90-97 
 
 
 

119 
 
 
 
 

26 

Lactobacillus +, Streptococcus +,  
E. Coli -, Staphylococcus + 
Streptococcus +, coliformes -  
 
Lactobacillus + 
 
coliformes – 
 
Clostridium + 
 
Bacteriodes -, Streptococcus +, 
Staphylococcus +, Eubacterium +, 
Lactobacillus +, coliformes – 
 
Bacteriodes -, Fusobacterium -, 
Bofidobacteria -, Peptostreptococcus +, 
Clostridium +, Propionobacterium -, 
Eubacterium + 
 
Mezcla del intestino delgado y ciego 

TMR: tiempo medio de retención en minutos; +: Gram positivas;-: Gram negativas 
 (Ewing y Cole, 1994a; Morales, 2007) 

 

Para conocer la cantidad y composición de los microorganismos que constituyen la microbiota 
del pollo también se han utilizado técnicas de microscopia electrónica, además de métodos 
cromatográficos. En los últimos años se han desarrollado métodos moleculares que permiten la 
identificación de fracciones de DNA o RNA microbianos (Amit-Romach et al., 2004; Apajalahti y 
Kettunen, 2002; Danicke et al., 1999; Gérard et al., 2008; Gong et al., 2002a; Gong et al., 2002b; 
Guan et al., 2003; Lu et al., 2003a; Lu et al., 2003b; Oviedo-Rondon et al., 2006; Robey y 
Shermer, 1994; Torok et al., 2008; van der Wielen et al., 2002; Zhu et al., 2002; Zhu y Joerger, 
2003). La Figura 2.6., presenta los resultados del análisis de la microbiota del TGI (ileon y ciego) 
de pollos de carne de dos semanas de edad, con el empleo de técnicas moleculares. En 
concreto, gracias a la secuenciación de la fracción 16S rDNA, se identificaron 13 géneros 
diferentes, comunes en todos los segmentos intestinales estudiados. Se observaron diferencias 
en cuanto a la abundancia relativa de los géneros bacterianos analizados en el ciego donde 
Clostridiaceae representa el 65 %, seguido de Lactobacillus 8 % y Bacteroides, 5 % como los 
mayoritarios (2.6. A), y en el ileon donde Lactobacillus supone el 67 %, Clostridiaceae 11 %, 
Streptococcus 6,5 % y Enterococcus 6,5 % (2.6.B) (Lu et al., 2003a). 
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Otra alternativa en el estudio de la microbiota intestinal es el empleo de la t-RFLP (Terminal-
Restriction Fragment Length Polymorfism) basada en el estudio del gen 16S rDNA. Uno de sus 
pasos consiste en la amplificación de segmentos característicos de bacterias o grupos de 
bacterias por PCR (Polimerase Chain Reaction), utilizando primers universales marcados con 
fluorescencia. Al respecto, esta técnica ha sido adaptada al estudio de la microbiota de aves y 
cerdos, por el Grupo de Nutrición de la Universidad Autónoma de Barcelona (Castillo, 2006; 
Gómez de Segura et al., 2007) y permite obtener un perfil más completo de los microorganismos 
presentes en las muestras ya sean de contenido cecal o de excreta. Por ello, se constituye en 
una técnica analítica de elección para el estudio de la diversidad de los microorganismos del 
TGI, a pesar de que no los identifica en grupos taxonómicos. No obstante, existen herramientas 
adicionales que permiten este último paso, en un proceso conocido como “restricción enzimática 
teórica” y que se obtiene a partir de una base de datos TAP-RFLP del software Ribosomal 
Database II Project (Cole et al., 2003), disponible en la red.  
 
 

 
 

Figura. 2.6. Composición de la flora bacteriana del (A) ileon y (B) ciego de pollos de carne, determinado por 
secuenciación del  16S rDNA de una librería formada por 1.230 clones (Lu et al., 2003a) 

 

La dinámica poblacional de la microbiota puede determinarse también a través de otras técnicas 
analíticas entre las que podemos destacar la determinación de ácidos grasos de cadena corta 
(AGVs y ácido láctico), proporción de adenosina trifosfato (ATP) y contenido de bases púricas. 
Estas determinaciones proporcionan una estimación de la cantidad de microorganismos 
presentes en un determinado segmento del TGI, pero no de su naturaleza y composición. 
Cuantifican, de manera general, ya sean productos del metabolismo microbiano, o bien 
componentes químicos de su estructura nuclear (o del citosol). Muchos de estos productos 
pueden ser comunes entre diferentes géneros o especies de microorganismos.  
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Con relación a la producción de ácidos grasos de cadena corta, la variación entre los AGVs más 
representativos (acético, propiónico y butírico) y del ácido láctico, podría indicar una mayor o 
menor proporción de algún grupo o grupos de bacterias. Así por ejemplo, una elevada 
producción de ácido butírico podría relacionarse con el descenso del número de 
Enterobacteriaceae (van der Wielen et al., 2000). Algunos estudios sugieren que la mayor o 
menor proporción de acetato, propionato y butirato podrían tener un papel importante en el 
desarrollo de la microbiota cecal durante el crecimiento de pollos de carne (Clayton, 2005; 
Corrier et al., 1990; Hume et al., 1992; Jin et al., 1998a; Józefiak et al., 2004). Además, los AGVs 
son tóxicos para bacterias Gram negativas y su producción puede modular hasta cierto grado la 
multiplicación de microorganismos patógenos como S. enteritidis (Ewing y Cole, 1994b). Por 
estas razones, la producción de AGVs y ácido láctico, se consideran un buen indicador en el 
estudio de la microbiota de los animales.  
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2.2. UTILIZACIÓN DE MATERIAS GRASAS EN ALIMENTACIÓN AVIAR: 
GRASAS Y ACEITES RECICLADOS  

 

Las grasas han sido utilizadas en la alimentación aviar desde el inicio de la avicultura moderna. 
Su uso ha aumentado paralelamente a la mejora de la genética y de la productividad de las aves. 
Las estirpes actuales son más eficientes y necesitan piensos con una alta concentración 
energética, por lo que la incorporación de materias grasas es una practica habitual en los 
programas de alimentación de los pollos de carne. Consideraciones relativas al empleo de 
grasas y co-productos de su refinería en la alimentación de las aves, así como de otras especies, 
pueden encontrarse en revisiones realizadas por diversos autores (Codony y Guardiola, 1999; 
Dziezak, 1989; FEDNA, 2003; Hertrampf, 1993; Mateos et al., 1996b; Mateos et al., 1995; 
Palmquist, 1988; Shepperson, 1993; Ziggers, 2005). 
 

Tabla 2.2. Tipos y fuentes de grasa 

Adaptado de Mateos et al.(1996a) 

ORIGEN CARACTERÍSTICA PRODUCTO  

Sebo 

Manteca Terrestre 

Grasa de aves 
Animal 

Marino A. Pescado 

Palma 
Saturadas 

Coco 

A. Soja 

A. Girasol 

A. Colza 

Vegetal 

Insaturadas 

Otros  

Refinado de aceite Aceites ácidos u Oleínas 

Grasas transformadas 
Grasas hidrogenadas 
Jabones cálcicos 

Grasas fraccionadas Lecitinas 

Procesos industriales 

Grasas reutilizadas Residuos de freiduría 

Grasas Técnicas Mezclas  

 

La Tabla 2.2., presenta las materias grasas de mayor uso en avicultura, Las grasas recicladas 
son motivo de especial interés debido a que el análisis de sus características químicas y su 
elevado contenido de AG, indica que constituyen una buena alternativa nutricional, Sin embargo, 
en ocasiones, pueden presentar compuestos nocivos. No debemos dejar de lado los problemas 
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ambientales que conllevan el vertido, almacenamiento o destrucción de las grasas recicladas, en 
el caso de no ser reutilizadas adecuadamente.  

 

Grasas y aceites reciclados.‐ Este grupo consiste en materiales residuales de la cadena 
alimentaria humana y proceden fundamentalmente de la recolección en industrias de fritura, 
procesado de alimentos, centros de restauración e industrias cárnicas, como productos que hay 
que eliminar. Lógicamente, en ciertos casos, la calidad de los mismos no es adecuada para el 
consumo en forma directa y deben pasar por un proceso de reciclado o purificación. Este 
proceso permite eliminar la fracción correspondiente a productos de alteración, entre los cuales 
se encuentran los productos de oxidación y posibles contaminantes, fracción de nula 
digestibilidad y comprobados efectos nocivos para la salud (Bou et al., 2005; Choe y Min, 2007; 
Codony y Guardiola, 1999; Mateos et al., 1996b; Wiseman y Cole, 1983).  

 

Hasta 1985, más del 90 % de la grasa de los restaurantes era de origen animal. La industria del 
reciclado añadía a estos lípidos recogidos cantidades variables de oleínas vegetales de diversa 
procedencia a fin de elevar su contenido de linoleico (50 %, 35 % y 20 %). Por la combinación 
entre grasa animal y oleínas vegetales, estas mezclas se conocen comúnmente como 
grasoleínas. Otras veces se le añadían grasas provenientes de las industrias de los 
subproductos de mataderos y sebos oscuros o con un contenido indeterminado de ácidos grasos 
libres, rechazados por la industria del jabón (acidez y color excesivo). De aquí que estas otras 
grasas reciban el nombre de “yellow grease” o grasas amarillas.  

 
Tabla 2.3. Ácidos grasos de algunas grasas recicladas 

Perfil Ac. Grasos GRASOLEINAS 

(% Grasa verdadera) 
YELLOW 
GREASE >50 %* >35 %* <20 %* 

 C<14 tr. tr. tr. tr. 
Mirístico C14:0 1 <1,0 <2,0 <3,0 
Palmítico C16:0 18 <11,0 <18,0 <25,0 
Palmitoleico C16:1 2,5 1 2 2,5 
Esteárico C18:0 9 <5,0 <8,0 <10,0 
Oleico C18:1 46 25 33 38 
Linoleico C18:2 21 >50,0 >35,0 >18,0 
Linolénico C18:3 2 2 1,5 1 
 C>=20 tr. tr. <2,0 <3,0 
Características 
Índice Iodo >70 >115 >100 >85 
Título (Punto de fusión) - <15 <18 <22 
pH - Acidez mineral - >5,5 >5 >5 
Grasa no eluible (NEM) <16 <15 <18 <20 
MIU <3 <4 <6 <7 
Saturado/Insaturado 0,39 0,2 0,43 0,67 

* Contenido de ácido linoleico. MIU: Humedad, impurezas e insaponificables. Adaptado de Tablas FEDNA (2003)  
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Estas grasas contienen de media un 20 a 25 % de linoleico (índice de iodo entre 80 y 87) y son 
bien utilizadas por los monogástricos a pesar de su alto contenido en material no eluible y ácidos 
grasos trans.  

 

Cuando se recolectan, seleccionan, filtran y reciclan de forma adecuada, su valor nutricional es 
alto y similar e incluso superior al de un sebo de calidad media. El problema aparece cuando se 
reciclan grasas de freiduría excesivamente recalentadas, con niveles de polímeros elevados (en 
ocasiones superiores al 20 %). Cuando el tratamiento térmico es abusivo se produce 
autooxidación de los ácidos grasos con aumento del contenido en polímeros, monómeros 
cíclicos, hidroperóxidos y otros compuestos no eluibles que no son digestibles y que pueden 
resultar dañinos y tóxicos para el animal. Además, los productos oxidados reducen la 
palatabilidad de la grasa original. 

 

La calidad de los aceites vegetales recuperados varía ampliamente dependiendo de la 
procedencia y el procesado realizado y es evidente que es necesario un control analítico 
exhaustivo. 

 

En relación con otros tipos de grasas recicladas, debe señalarse que pueden contener algunos 
compuestos de contaminación externa. La presencia de estas grasas contaminadas en el pienso, 
con alto contenido en hidrocarburos aromáticos policíclicos (HAP), dioxinas y PCBs o pesticidas, 
puede afectar de forma negativa a la salud de los animales. No obstante, se han detectado 
niveles de estos compuestos perjudiciales en las materias grasas de origen, lo que parece 
indicar que no sólo son característicos de las materias grasas residuales.  

 

Las materias grasas disponibles en la actualidad han sido objeto de estudio en una primera fase 
del proyecto Feeding Fats Safety (FFS). Se han caracterizado y analizado minuciosamente un 
total de 123 muestras de grasas y aceites de diverso origen disponibles en el mercado europeo 
(Italia, España, Alemania, Francia, Suecia, Noruega, Dinamarca, Bélgica, UK, Polonia, Hungría, 
Rumanía, Malasia y Marruecos).  
 

La caracterización de las muestras de materias grasas se realizó en base a su composición 
química (humedad; acidez; perfil ácidos grasos; ácidos grasos trans; ácidos grasos conjugados; 
colesterol; esteroles; tocoferoles/tocotrienoles), niveles de degradación (productos de oxidación 
de esteroles; productos de oxidación de ácidos grasos; polímeros; mono y diacilgliceroles; 
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peróxidos; MDA; p-anisidina) y presencia de contaminantes (dioxinas y PCBs; hidrocarburos 
aromáticos policíclicos, HAPs).  

 

Esta caracterización tuvo como resultado la clasificación de las materias grasas en diez 
categorías: 

- Aceites ácidos neutralización (refinación) química (AOCHE) 

- Aceites ácidos neutralización (refinación) física (AOPHY) 

- Lecitinas (LECI)  

- Subproductos de fritura reciclados (RECY)  

- Grasas animales (sebo, manteca, mezclas) (ANFA)  

- Subproductos del blanqueado de aceites (EBE) 

- Aceites de pescado (FISH) 

- Grasas hidrogenadas (HYBY)  

- Jabones cálcicos (FACS)  

- Otros (MIX) 

 

Una mayor información acerca de las características y composición de las materias grasas 
analizadas se halla disponible en el portal del proyecto FFS: www.ub.es/feedfat.  

 

Es importante estudiar la posibilidad de incorporar estas grasas recicladas como suplemento 
energético en el pienso para animales. En este sentido, como ya se había anticipado, hay que 
tener en cuenta la posible presencia de sustancias perjudiciales, hecho que plantea una 
problemática relativa a la seguridad de su empleo tanto para los animales como para el 
consumidor del producto final. En este trabajo se enfocaran por separado dos grupos de 
compuestos perjudiciales de las materias grasas recicladas: los que se producen por procesos 
de degradación química, entre los que se encuentran los productos de oxidación e isomerización 
de las grasas (trans) y los que se encuentran asociados a las grasas como contaminantes. Entre 
estos últimos, se encuentran las dioxinas y PCBs, y los HAPs. 
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2.2.1. COMPUESTOS DE DEGRADACIÓN QUÍMICA 

 

El procesamiento de las materias grasas con la finalidad de mejorar sus cualidades tecnológicas 
(hidrogenación), así como someterlas a elevadas temperaturas (grasas de freiduría), pueden 
generar cambios en su estructura química, alterando su configuración, cambiando la posición de 
sus dobles enlaces o generando nuevos productos, como isómeros o metabolitos tóxicos. Dos 
son los productos de degradación que mayor énfasis merecen a la hora de estudiar su efecto en 
la salud, tanto de los animales como de las personas que los consumen: los ácidos grasos trans 
y los productos de oxidación de las grasas.   

 

2.2.1.1. Ácidos Grasos Trans 

 

Generalmente, los dobles enlaces presentes en los ácidos grasos (AG) monoinsaturados 
(MUFA) y poliinsaturados (PUFA) de las materias grasas comúnmente utilizadas en alimentación 
animal tienen una configuración de tipo “cis”. Sin embargo, también pueden encontrarse AG con 
dobles enlaces en configuración de tipo “trans”. Los AG “trans” pueden formarse por procesos 
naturales, como es el caso de la acción de enzimas de origen microbiano en el rumen 
(biohidrogenación ruminal), o bien a través de procesos industriales (hidrogenación o tratamiento 
térmico de las materias grasas).  

  

Legislación.‐ La ingestión de grasas alteradas ha generado la preocupación de las 
autoridades sanitarias ya que pueden estar relacionadas, como se verá más adelante, con 
problemas de salud. Ante esta perspectiva, la Comisión de la Unión Europea, delegó a AFSA 
(French Food Safety Agency) la elaboración de un informe, así como recomendaciones, al 
respecto del uso, los riesgos sobre la salud y posibles beneficios de las formas trans y algunos 
de sus isómeros. Dicho informe fue publicado en abril del 2005 y puede consultarse en el enlace 
www.afssa.fr. La ingestión diaria recomendada de formas trans incluyendo al CLA (ácido 
linoleico conjugado) no debe superar el 2 % del total de energía consumida (TEI) ya que un 
mayor nivel incrementa la incidencia de enfermedades cardiovasculares (Léger et al., 2007). No 
obstante, el nivel de AGT totales que pueden incluirse en la dieta de los animales aún no esta 
reglamentado, a pesar de la posibilidad de que estos productos de alteración puedan trasferirse 
a la carne o productos como la leche o los huevos. 
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Origen y composición 

 

Los isómeros trans (ácidos grasos trans ó AGT) resultan de la modificación, natural o 
provocada, de la estructura de los AG que constituyen las materias grasas, alterando sus 
funciones fisiológicas, biológicas y/o su calidad tecnológica (estabilidad oxidativa, olor, sabor, 
etc.). La figura 2.7., presenta tal cambio en la estructura de un AG.  
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     Figura 2.7. Configuración de los dobles enlaces de un ácido graso. 
 
 

De forma habitual, la isomerización de los ácidos grasos consiste en el cambio de posición de 
los dobles enlaces, que se desplazan de un átomo de carbono a otro (isomerización posicional) y 
que supone, además, la alteración de su configuración espacial (isomerización geométrica). El 
producto resultante puede poseer propiedades físico-químicas diferentes del que procede, pero 
sin cambiar su composición original o la cantidad de átomos de carbono.  

 

En los procesos naturales o tecnológicos a que se someten las grasas, la isomerización se debe 
a la estabilización de los radicales libres de los ácidos grasos que se originan durante dichos 
procesos. En otras palabras, uno de los enlaces del doble enlace de configuración “cis”, queda 
libre ya sea por acción enzimática o por la acción de un catalizador, constituyendo un radical 
libre que se saturará con uno o mas átomos de hidrógeno según los enlaces libres que se hayan 
generado; es posible que el enlace libre no se sature y vuelva a generar un doble enlace, pero 
en este caso en otro carbono de la cadena, provocando otra configuración.  
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Isómeros de posición.‐ El fenómeno consiste en la traslación o cambio de posición del 
doble enlace ya sea al átomo de carbono precedente o al que lo antecede, es decir, si el doble 
enlace se sitúa en el carbono 12 de la cadena hidrocarbonada, después del proceso, el doble 
enlace se situará en el carbono 11,  o si está en el carbono 9 pasará al carbono 10 (Figura 2.8.). 
Durante este proceso pueden formarse proporciones variables de ácidos grasos conjugados 
(dobles enlaces situados en carbonos contiguos), por desplazamiento de dobles enlaces a lo 
largo de la cadena. Esta modificación es de gran importancia nutricional, ya que afecta a 
aquellos ácidos que son considerados como esenciales para el organismo (linoleico y linolénico), 
que se perderán en cierta proporción. Un claro ejemplo de estos productos son los isómeros del 
acido linoleico (ácido cis-9, cis-12-octadecadienoico): ácido linoleico conjugado cis-9, trans-11 y 
trans-10, cis-12 (Lee et al., 2005). 

 

 
Figura 2.8. Estructura química del acido linoleico (cis-9, cis-12) y del isómero 

 ácido linoleico conjugado (cis-9, trans-11) (Sanhueza et al., 2002)  

 

Isómeros geométricos.‐ El término “geometría” se refiere a la apariencia (en el espacio) de 
la cadena hidrocarbonada que puede cambiar con el cambio de posición de un doble enlace. La 
diferencia en la configuración espacial de los atómos de hidrogeno respecto al carbono define la 
forma isomérica geométrica. Si los átomos de H se situan en el mismo plano espacial el doble 
enlace está en configuración “cis” y si los átomos de H se situan en distintos planos respecto al C 
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sera configuración trans. La presencia del doble enlace “cis” introduce un cambio de dirección en 
la cadena, provocando su “acodamiento” (Figura 2.7.). En cambio, el doble enlace “trans” no 
provoca tal cambio de dirección y mantiene la configuración lineal del ácido graso.  

 

La configuración espacial normal de los ácidos grasos saturados, dada la ausencia de dobles 
enlaces, es lineal. Consecuentemente, las características físico-químicas de los AGT, serán 
similares a las de los AG saturados. Las moléculas de un AG trans pueden empaquetarse entre 
sí de un modo más ordenado al que lo hace un AG de configuración “cis”; esto también es 
característico de las grasas saturadas y se refleja en las diferencias de sus puntos de fusión 
(Barrera-Arrellano y Block, 1993; Koletzko y Decsi, 1997; Nelson y Cox, 2001). 

 

Los isómeros trans tienen siempre puntos de fusión mayores que los cis (Tabla 2.4.). Además de 
aumentar los puntos de fusión de las grasas el contenido de isómeros trans altera la estabilidad 
térmica de las estructuras cristalinas y consecuentemente la textura de los productos finales.  

   
Tabla 2.4. Puntos de fusión de ácidos grasos y sus isómeros 

Símbolo Nombre sistemático Nombre común 
Pto. de fusión 

(ºC) 
C 12:0 Dodecanoico Láurico 44,2 
C 16:0 Hexadeacnoico Palmítico 63,1 
C 18:0 Octadecanoico Esteárico 69,6 
C 18:1(6c) 6c-octadecenoico Petroselínico 29 
C 18:1(6t) 6t-octadecenoico Petroselaídico 54 
C 18:1(9c) 9c-octadecenoico Oleico 16 
C 18:1(9t) 9t-octadecenoico Elaídico 45 
C 18:1(11c) 11c-octadecenoico cis-vacénico 15 
C 18:1(11t) 11t-octadecenoico trans-vacénico 44 
C 18:2(9c;12c) 9c,12c-octadecadienoico Linoleico -5 
C 18:2(9c;12t) 9c,12t-octadecadienoico Linoelaídico 28 
C 18:2(9t; 11t) 9t,11t-octadecadienoico  54 
C 18:3(9c; 12c; 15c) 9c,12c,15c-octadecatrienoico Linolénico -11 
C 18:3(9t; 12t; 15t) 9t,12t,15t-octadecatrienoico  30 
C 18:3(9c; 11t; 13t) 9c,11t,13t-octadecatrienoico α-eleosteárico 49 
C 18:3(9t; 11t; 13t) 9t,11t,13t-octadecatrienoico β-eleosteárico 71,5 

Adaptado de Barrera-Arellano y Blok (1993) 

 

Como se había mencionado, los AGT pueden encontrarse de forma natural o generarse por 
procesos industriales. El primero de estos procesos se conoce como biohidrogenación de los 
AG insaturados de la dieta y es típico de la digestión microbiana en los estómagos de los 
animales rumiantes o el ciego de otros herbívoros. Durante este proceso los dobles enlaces “cis” 
se isomerizan, lo que afecta tanto a su posición en la cadena hidrocarbonada (isómeros de 
posición) como a su geometría (cambio de su configuración espacial). Como consecuencia de 
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ello, los tejidos de animales rumiantes serán más ricos en AG “trans”. De hecho, el contenido de 
AG “trans” en los tejidos y la leche de animales rumiantes es del orden del 2 al 8 % sobre el total 
de AG (Manteca, 1992). 
 

Las formas trans son productos intermediarios en el proceso de biohidrogenación ruminal, que 
concluye con la saturación de los ácidos grasos (Figura 2.9.). No obstante, ciertas proporciones 
de AGT que se forman en este proceso escapan a la hidrogenación total y pueden encontrarse 
junto a sus productos finales. 
 

 
Figura 2.9. Vías de hidrogenación del ácido linoleico en el rumen (de Blas, 2004) 

 

La isomerización también se puede generar por procesos industriales, siendo de importancia en 
procesos exotérmicos, como la fritura aunque es más intensa y de mayor importancia en 
aquellos tratamientos cuya finalidad es proteger a las grasas de la oxidación (hidrogenación, 
refinación, etc.). El proceso de hidrogenación industrial de aceites vegetales y aceite de 
pescado tiene como finalidad  conseguir margarinas u otros productos similares que permitan 
mayor facilidad de almacenamiento y conservación.  

 

El proceso consiste en hidrogenar parcialmente los dobles enlaces de diversas fuentes lipídicas 
a fin de elevar su punto de fusión, reduciendo de esta forma su actividad en rumen por ser más 
insolubles. A diferencia de la biohidrogenación (acción de enzimas microbianos), la 
hidrogenación se caracteriza por la acción de catalizadores (níquel, platino, paladio…) que 
liberan uno de los dobles enlaces, y la presencia de hidrógeno gaseoso que a presión y 
temperatura (110 ºC) elevados satura los enlaces libres formados por la acción del catalizador. 
Durante la hidrogenación, es posible observar la formación de isómeros trans, ya que la reacción 
química implica la liberación de radicales libres los cuales pueden cambiar la posición y 
consecuentemente la configuración del doble enlace en caso de no ser saturados por el 
hidrógeno. 
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El problema a considerar con este tipo de grasas es que la hidrogenación de los ácidos grasos, 
especialmente de los de cadena larga, reduce su digestibilidad en el intestino delgado. Algunas 
de las ventajas comparativas frente a otras grasas son su mayor estabilidad por ser mas 
saturadas y una aparente mejor palatabilidad.  

 

En los últimos años, la prohibición del empleo de harinas de carne y otros productos de origen 
animal con posibles contaminaciones cruzadas en la alimentación de animales de granja, ha 
producido la búsqueda de materias grasas saturadas de origen vegetal. Las principales fuentes 
lipídicas utilizadas en la confección de estas grasas son las oleínas de palma y de pescado. La 
composición en ácidos grasos de estas grasas se presenta en la Tabla 2.5. 
 

Tabla 2.5. Composición y características químicas 
de las grasas hidrogenadas 

Perfil Ac. Grasos 
GRASAS 

HIDROGENADAS 

(% Grasa verdadera) 
>90% 

(C16+C18) 
<55% 

(C16+C18) 

 C<14 tr. tr. 
Mirístico C14:0 2 7 
Palmítico C16:0 45 30,1 
Palmitoleico C16:1 tr. tr. 
Esteárico C18:0 40 22,5 
Oleico C18:1 5,2 1,1 
Linoleico C18:2 <2,0 1,1 
Linolénico C18:3 tr. tr. 
 C≥20 - >30,0 
Título 48-55 - 
MIU <2 <1,5 
Saturado/Insaturado 9 1,85 

MIU: Humedad, impurezas e insaponificables. Adaptado de Tablas FEDNA (2003) 
 

La dieta como fuente de exposición 

 

Los ácidos grasos actúan a diferentes niveles, como fuente de energía en el alimento, como 
componentes de las biomembranas y como precursores de las prostaglandinas. Sin embargo, 
estas funciones fisiológicas pueden verse alteradas al presentarse cambios en su estructura. 

 

La grasa de la ración contiene proporciones variables de AGT y constituye la principal vía de 
exposición para los animales domésticos. No se ha descrito que la ingestión de AGT  provoque 
signos patológicos evidentes. Sin embargo, presentan un comportamiento similar a los ácidos 
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grasos saturados, dando lugar a menores rendimientos productivos en comparación a los ácidos 
grasos poliinsaturados (AGPI). 

       

Se ha dado énfasis a la transferencia de AG trans ingeridos por los animales, tanto en tejido 
muscular como en la deposición de grasa corporal. Estudios realizados en diferentes especies 
(Allison et al., 1995; Atal et al., 1994; Elson et al., 1981; Manteca y Noble, 1993) documentan la 
incorporación de AG trans en tejido adiposo, hepático y muscular en proporciones variables de 
acuerdo a la especie animal estudiada. Así por ejemplo, se encontraron niveles de AG trans del 
4 % en muestras comerciales de músculo de ternera, 0,2 % en carne de cerdo y 1,3 % en carne 
de pollo. Los niveles encontrados en el tejido adiposo del epidídimo de ratones fueron  entre 8,5 
y 9,7 %. 

 

Cinética y metabolismo 

 

La ingestión de ácidos grasos trans (así como otros productos de alteración o contaminantes que 
veremos más adelante) ha generado el interés de la comunidad científica, en lo referente a sus 
aspectos metabólicos incluyendo su digestión y absorción, la acumulación en los tejidos, el 
catabolismo o la incorporación en las membranas celulares. 

 

Tanto si son productos de la biohidrogenación como de la hidrogenación industrial, los ácidos 
grasos trans presentes en la dieta se encuentran en forma esterificada de modo que constituyen 
parte de triglicéridos y fosfolípidos. Así, la digestión enzimática es prácticamente la misma que 
para los triglicéridos o fosfolípidos constituidos por ácidos grasos de configuración cis. 
Consecuentemente, los ácidos grasos trans son digeridos con la misma eficacia que sus 
correspondientes isómeros cis, debido a que ninguno de los enzimas es capaz de discriminar la 
geometría del doble enlace de los ácidos grasos (Manteca, 1992).  

 

Aunque existe controversia, parece que la absorción, transporte e incorporación en los tejidos de 
los ácidos grasos trans es similar a los ácidos grasos saturados y aparentemente menor a sus 
homólogos cis (Allison et al., 1995; Hernandez y Boatella, 1986).  

 

Los ácidos grasos trans se incorporan en el organismo de forma proporcional a su contenido en 
la dieta, sobre todo en las personas y en animales monogástricos. Así por ejemplo, cerdos 
alimentados con dietas que contenían entre 5 y 15 % de AG trans en la grasa total del pienso, 
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alcanzaron niveles de hasta 16 % de formas trans en lípidos hepáticos (Elson et al., 1981). En el 
caso de los rumiantes será de acuerdo a la proporción de productos resultantes de la 
biohidrogenación ruminal. La mayor proporción de AG trans en tejidos humanos se ha 
encontrado en el hígado y tejido adiposo, donde pueden llegar a suponer hasta el 14 % del total 
de ácidos grasos. Sin embargo los porcentajes suelen ser menores y están sujetos a una 
marcada variabilidad entre individuos. 

 

La incorporación de isómeros trans en los tejidos puede estar sujeta a control metabólico. Así por 
ejemplo, ratas alimentadas con dietas que contenían grasas con un 8 % de AGT y aportaban 
hasta el 24 % de la energía mantuvieron una concentración de AGT específica y constante en el 
total de la grasas corporal (18 % de trans totales) (Allison et al., 1995). El porcentaje de los 
isómeros trans C18:1t y C18:2t en los lípidos de depósito es proporcional a la presencia de los 
AG de los que proceden, oleico y linoleico, respectivamente. 

 

Los estudios realizados en animales demuestran que las tasas de reemplazo (turnover) de AG 
trans en el organismo son elevadas. La concentración de formas trans en los tejidos disminuye 
en la misma proporción en que lo hace la incorporación de estos AG en la dieta. En concreto en 
el estudio de Allison et al. (1995) se observó que al sustituir en la dieta la grasa rica en AGT 
(52,9%) por una grasa sin trans, la presencia de estos AGT en el hígado se reducía en 56 días 
(pasando de 17,3% a niveles prácticamente indetectables).     

 

En estudios de oxidación lipídica, tanto in vivo como in vitro, se observó que en general las tasas 
de oxidación de los isómeros trans eran menores a la de sus correspondientes isómeros cis. No 
obstante, los resultados obtenidos en animales vivos son contradictorios ya que se han 
observado tasas de oxidación similares entre ambos tipos de isómeros.    

 

Se ha supuesto que diferencias en la composición de los ácidos grasos que componen las 
membranas celulares podrían tener un efecto negativo sobre su integridad (Atal et al., 1994). Sin 
embargo, no hay evidencias concretas de que la presencia de ácidos grasos trans modifique las 
propiedades de la membrana. Así, cambios en los niveles relativos de colesterol y fosfolípidos 
presentes en su estructura podrían compensar los posibles efectos de los isómeros trans 
(Manteca, 1992). 
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Toxicidad y patología asociada  

 

No se han descrito problemas de toxicidad provocados por el empleo de AGT en la dieta de los 
animales o las personas, aunque no se puede afirmar que sean inocuos. Los AGT pueden 
generar problemas de salud ya que interfieren en la síntesis de ácidos grasos esenciales (AGE), 
alteran los niveles de colesterol plasmático y se relacionan con la generación de enfermedades 
cardiovasculares y con la actividad carcinogénica de otras sustancias químicas. 

   

Los AGT pueden estar relacionados con la pérdida del carácter esencial de los AGE o 
incrementar la deficiencia de los mismos en el organismo. Al pasar de la configuración cis a la 
trans decrece el valor biológico incidiendo negativamente sobre el contenido de AGE. La 
presencia de AG trans en la dieta tiene una relación directa con la disponibilidad de los AGE más 
importantes, linoleico, precursor de la familia ω-6, y α-linolénico, precursor de la familia ω-3. 
Desde el punto de vista bioquímico, los AG trans-octadecenoico pueden inhibir la acción de las 
∆9, ∆6 y ∆5- desaturasas (delta-n desaturasas), interfiriendo en la formación de AGE al inicio o 
al final del proceso de formación del ácido araquidónico (C20:4ω-6c), o interfiriendo en la 
elongación de la cadena, en la formación del ácido docosahexaenoico (C22:6ω-3c). Por otra 
parte pueden actuar como sustratos alternativos que participarían en la formación de 
prostaglandinas de efecto desconocido o impredecible. 

 

Con respecto a la generación de enfermedades cardiovasculares, diversos autores (Allison et al., 
1995; Castillo et al., 2000; Hermier, 1997; Koletzko y Decsi, 1997; Léger et al., 2007; Mann, 
1994; Manteca, 1992; Moreno y Mitjavila, 2003; Nestel, 1995) coinciden en afirmar la relación 
existente entre la ingestión de AG en la dieta y la aparición o riesgo de aparición de estas 
patologías, sobre todo con dietas ricas en AG saturados o en isómeros trans que modifican sus 
propiedades nutricionales, alteran parámetros fisiológicos tales como los niveles plasmáticos de 
colesterol, la trombogénesis o los receptores de actividad hormonal, en concreto receptores de 
insulina. Así por ejemplo, la ingestión de 2,6 g/día del isómero C18:2(10t; 12c) incrementó la 
resistencia a la insulina en personas obesas aunque no se observaron manifestaciones clínicas 
ni daño hepático. En el caso de animales que consumieron 0,5 g del mismo isómero/día/kg peso 
vivo se presentaron problemas de esteatósis hepática (Léger et al., 2007).  

 

Se ha demostrado que la presencia de AGT, interfiere con los receptores celulares del colesterol-
LDL, aumentando su concentración sérica. A su vez, el aumento en la concentración sérica del 
colesterol-LDL está relacionado con el descenso en la concentración de las HDL trasportadoras 
de colesterol (Koletzko y Decsi, 1997) cuya función es transportar el colesterol excedente hasta 
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el hígado donde es eliminado o transformado en hormonas, vitaminas y ácidos biliares. Altas 
concentraciones de colestrol en sangre dan lugar a la formación de la placa ateromatosa.  

 

Una de las formas trans, el acido linoleico conjugado (CLA, Figura 2.8.), es motivo de 
controversia, debido a que estudios realizados le confieren propiedades anticancerígenas. Se ha 
reportado su relación con la prevención de cáncer de piel, de estómago, mamario y de colon, 
además de poseer otras propiedades fisiológicas (antiateroesclerosis, antidiabetes, modulación 
del sistema inmune, reducción de la deposición de grasa corporal) (Lee et al., 2005). Sin 
embargo, los mecanismos relacionados con esta actividad todavía no han sido identificados. 
Además, hay mucha variabilidad en cuanto a la dosis y el tiempo de administración; de hecho, 
los mejores resultados en cuanto al control en la proliferación de células cancerígenas se han 
observado con el suministro prolongado de altos niveles de CLA (Léger et al., 2007).  

 

2.2.1.2. Productos de oxidación 

 

La presencia de AG es la principal responsable del valor nutricional y energético de las grasas. 
Debemos recordar que conforme aumenta el grado de insaturación, se incrementa su 
susceptibilidad a la oxidación. Numerosos estudios han demostrado que el perfil en ácidos 
grasos de los depósitos del animal refleja el perfil lipídico de la dieta. Así, la incorporación de 
altos niveles de AGPI en la ración y, consecuentemente, en los tejidos, provocan una menor 
estabilidad frente a la oxidación (Cortinas et al., 2005; Golapakrishna y Prabhakar, 1986; 
Villaverde et al., 2004). 

 

Los lípidos pueden oxidarse por vía enzimática dando lugar a diversos compuestos con diferente 
actividad en el organismo. No obstante, los procesos oxidativos que se producen en los 
alimentos y que afectan a sus características nutricionales y organolépticas son, principalmente, 
los derivados de una vía no enzimática y están relacionados con el procesado térmico (grasas de 
freiduría) o el almacenamiento.  

 

En términos generales, la oxidación lipídica es el proceso por el cual las materias grasas sufren 
la acción directa de un catalizador, por ejemplo el oxígeno, el cual sustrae uno o más átomos de 
hidrogeno generando radicales libres. Aparte de dar sabores y olores anormales (rancidez 
oxidativa), determina el descenso del valor energético, así como la destrucción de los ácidos 
grasos esenciales y otros compuestos biológicamente importantes (Bondi y Budowski, 1989; 
McDonald et al., 1988).  
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Legislación.‐ A pesar de que no se dispone de una norma regulatoria establecida para el nivel 
de oxidación de las diferentes grasas que se utilizan en la alimentación, algunos países 
europeos han fijado un limite para el contenido de material polar de entre 20 y 27 %. Sin 
embargo, otros países prefieren la determinación de oligómeros para estimar la cantidad de 
sustancias alteradas, en este caso el 10 % es el límite legal permitidos para oligómeros 
(Gonzales-Muñoz et al., 2003). En el caso de las materias grasas de empleo en nutrición animal, 
lamentablemente, los límites aun no están claramente definidos.  

      

Origen y composición 

 

Durante la oxidación, los ácidos grasos insaturados son destruidos y transformados, en un 
proceso dinámico, en diversos productos, en la mayoría de los casos, tóxicos para el organismo. 
Aunque el proceso es muy complejo, la Figura 2.10. presenta de forma esquemática las  
diferentes fases que suceden durante la oxidación de las grasas: una oxidación primaria, que 
deriva en la formación de hidroperóxidos, una oxidación secundaria que dará lugar a la 
formación de compuestos reactivos como es el caso del malondialdehído (MDA) e inclusive una 
terciaria que dará lugar a la formación de productos terciarios o finales, tales como 
hidrocarburos, aldehídos y cetonas; estos compuestos son volátiles pero relativamente no 
reactivos (Codony, 1990; Edmunds, 1990; Hamilton y Kirstein, 2003). La oxidación es una 
reacción en cadena que concluye en el momento en que los radicales libres han sido oxidados, 
fenómeno conocido por autooxidación. 

 
 

 
Figura. 2.10. Progresión de la oxidación de las grasas (Hamilton y Kirstein, 2003) 

 

En condiciones normales de temperatura y humedad, la configuración en triplete del oxígeno 
molecular (3O2) es antienlazante (Venereo, 2002), lo que evita que pueda reaccionar 
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directamente con las moléculas lipídicas (reacción termodinámicamente improbable), por ello es 
necesaria la intervención de un agente iniciador. Entre los catalizadores más importantes 
capaces de iniciar la reacción de oxidación se encuentran los radicales de oxígeno, radicales 
lipídicos, metales de transición como el hierro (Fe) y el cobre (Cu) presentes en las 
metaloproteínas, la temperatura y las radiaciones de alta energía (Halliwell y Chirico, 1993). La 
Tabla 2.6., presenta algunos de estos catalizadores de mayor importancia en el proceso de 
oxidación lipídica. 

 
Tabla 2.6. Principales radicales libres implicados en las reacciones de oxidación lipídica 

Radical Nombre Características 
HO- Radical hidroxilo Radical mas reactivo 
HO2- Radical perhidroxilo Muy reactivo 
O2.- Radical superóxido Poca reactividad 
H2O2 Peróxido de H Poco poder reactivo con los lípidos 
LOO- Radical peroxil Propaga la reacción en cadena 
LOOH Hidroperóxido Reacciona con metales de transición para 
    formar nuevos radicales 

 
 
En tales circunstancias, un radical libre R• (agente iniciador) desprende un átomo de hidrógeno 
de un AG, provocando la reorganización electrónica de la molécula y la consecuente formación 
de un radical lipídico alquilo L• (fase de iniciación). Este radical reacciona con el oxígeno O2 y se 
forma un radical peroxilo LOO•, que a su vez reaccionan con proteínas de la membrana o con 
otros AG, provocando la propagación de la reacción de oxidación (fase de propagación).  
 
 
 
  Iniciación  LH + R•  → L• 

 
Propagación  L• + O2  → LOO• 

LOO• + LH  → LOOH + L• 
 
Finalización  L• + L•   → CNR 

LOO• + LOO• → CNR 
 
LH = molécula lipídica; R• = radical libre; CNR = comp. no radicalario 
 

 
 
 
 
 
 
 

Figura 2.11. Fases en que se produce la autooxidación. Adaptado de Kanner (1994)   
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La extensión de la reacción dependerá de la relación lípido-proteína de la membrana, la 
composición en AG, la concentración de O2 y la presencia de antioxidantes que pueden detener 
la propagación de la reacción. La reacción llegará a término en el momento en que los diferentes 
radicales reaccionen entre sí para dar lugar a lugar a compuestos no radicalarios, CNR 
(finalización). La velocidad de la reacción en la iniciación, es lenta mientras que en la 
propagación se da con mucha rapidez (Figura 2.11.). 
 

La fotooxidación es la reacción de oxidación inducida por el oxígeno singuleto (1O2) que no es un 
radical libre propiamente dicho, sino un estado excitado del oxígeno molecular y que es 
extremadamente reactivo. La reacción de alteración del 1O2 se produce por la acción de la luz 
sobre compuestos fotosensibilizadores en presencia de oxígeno. Estos compuestos absorben la 
luz, entran en un proceso de sobreexcitación y transfieren el exceso de energía al oxígeno, 
convirtiéndolo en 1O2. (Galobart, 2000; Kanner, 1994). Muchos compuestos que tienen un 
sistema de dobles enlaces pueden adquirir esta propiedad, debido a que la presencia de los 
dobles enlaces les permite absorber energía de la luz visible. Entre estos compuestos están la 
clorofila responsable de la fotosíntesis, fármacos como las tetraciclinas, tintes (eosina), la 
riboflavina, la bilirrubina y algunos pigmentos que se encuentran presentes en los alimentos. 
Algunas sales metálicas como sulfito de Cadmio, óxido de Zinc y sulfito de Zinc pueden actuar 
también como agentes fotosensibilizadores. 

 

En la oxidación secundaria, los hidroperóxidos formados durante la oxidación primaria y que se 
caracterizan por ser muy inestables, se descomponen en otros productos tanto volátiles como no 
volátiles: alcoholes, aldehídos, cetonas, ácidos e hidrocarburos volátiles. El hecho de que los 
hidroperóxidos se puedan degradar de diversas maneras genera una amplia variedad de 
productos de oxidación, que son responsables del deterioramiento organoléptico de los 
alimentos. Estudios relativos a la conservación de carne de pollo cocinada demuestran que entre 
estos productos de oxidación se incluyen hexanal, nonanal y 2,4-decadienal (De Winne y Dirink, 
1996). El hexanal es considerado el responsable de olores y sabores desagradables en la carne.   

 

La Figura 2.12., presenta la estructura química de uno de los productos de oxidación secundaria 
de los AG más importante, el malondialdehído (MDA). Este dialdehído se utiliza como indicador 
en un gran numero de técnicas analíticas, ya que su concentración permite estimar el nivel de 
oxidación de los alimentos y tejidos. 
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O O

C CH2 C
Figura 2.12. Estructura del Malondialdehído (MDA) 

 

Los procesados térmicos de los alimentos son procesos complejos que involucran varias 
reacciones que afectan tanto a los triglicéridos (componente principal) como a la fracción 
insaponificable (esteroles, tocoferoles, caroteno y otros pigmentos) de las grasas. Estas 
reacciones generan un gran número de compuestos que se agrupan según la reacción que los 
originan, como se presenta en la Tabla 2.7. La formación de dímeros y polímeros depende del 
tipo de aceite, la temperatura de freído, o el número de freídos y aumentara proporcionalmente al 
aumento de estos dos últimos factores. Un aceite rico en ácido linoleico es mas fácilmente 
polimerizado que uno rico en ácido oleico (Choe y Min, 2007; Gonzales-Muñoz et al., 1998; 
Gonzales-Muñoz et al., 2003) 

  
Tabla 2.7. Productos de la oxidación térmica de las grasas de freiduría 

Hidrólisis de triglicéridos: 

Ácidos grasos libres 

Diglicéridos 

Monoglicéridos 

Reacción de oxidación: 

Componentes fijos de oxidación (Triglicéridos oxidados, 

epóxidos, etc.) 

Componentes volátiles (hexanal, nonanal y 2,4-

decadienal entre otros). 

Oligómeros oxidados 

Óxidos de esteroles 

Polimerización de triglicéridos: 

Dímeros no polares 

Otros oligómeros no polares 
Adaptado de Boatella y Codony (2000) 

 

Determinación del Nivel de Oxidación.‐ Determinaciones post-mortem documentan 
ampliamente el efecto de la adición de grasas poliinsaturadas susceptibles a la oxidación, y la 
suplementación de antioxidantes, sobre los niveles de oxidación en la carne de pollo y huevos 
(Bou et al., 2006; Cortinas et al., 2004; Galobart, 2000; Galobart et al., 2001; Grau et al., 2001; 
Lin et al., 1989b; Maraschiello et al., 1999; Robey y Shermer, 1994; Ruiz et al., 1999; Villaverde 
et al., 2004; Villaverde, 2005; Wang et al., 1997). 
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Además y desde esta perspectiva, es importante conocer el estado oxidativo in vivo para 
determinar cúal es la evolución que puede seguir este fenómeno en el animal y cómo puede 
afectar a su salud además de sus implicaciones a nivel productivo.  

  

Una alternativa interesante es la determinación de indicadores o productos de oxidación en 
sangre o plasma, ya que permite evaluar el estado oxidativo del animal sin necesidad de 
sacrificio previo. Algunas de estas determinaciones se basan en la actividad de enzimas de 
defensa oxidativa del organismo como la glutation peroxidasa (Smith et al., 1988). Otras 
determinaciones como la tasa de hemólisis o la determinación de sustancias reactivas al ácido 
tiobarbitúrico (TBARs) tienen a los eritrocitos como objeto de análisis. 

 

La tasa de hemólisis permite determinar la resistencia de la membrana de los eritrocitos ante 
cambios osmóticos del medio. Es un buen indicador de oxidación, ya que proporciona 
información a cerca del grado de oxidación de los lípidos que componen la membrana celular 
(Bureau et al., 2005; Chin Sou Fei, 1995; Choque-López et al., 2006; Falcione et al., 1987; 
Fuhrmann et al., 1994; Gradinski-Vrbanac et al., 2002; Keller et al., 2004; Moriguchi et al., 2001; 
Schiavone et al., 2005; Spiteller, 2003). Los agentes oxidantes o radicales libres inician un 
proceso de oxidación que afecta a los lípidos de la membrana y como consecuencia, la 
membrana celular pierde elasticidad y se hace más frágil a cambios del medio, entre ellos el 
choque osmótico por diferencia del gradiente de concentración, lo que da lugar a una pérdida de 
resistencia frente al medio extracelular (Fernandes et al., 1991; Moriguchi et al., 2001; Novak et 
al., 1990; Smith et al., 1988). 

 

La formación de productos de oxidación secundaria reactivos al ácido tiobarbitúrico (TBARs), 
como el malondialdehído (MDA), es otro indicador, probablemente más fiable que el anterior. 
Esta determinación se realiza sobre todo en tejido muscular aunque también es empleada en 
sangre, tanto en plasma como en los eritrocitos (Beuge y Aust, 1987; Choque-López et al., 2005; 
Engberg et al., 1996; Grau et al., 2000). Su empleo es muy extendido en ensayos de oxidación 
en seres humanos y animales de compañía, también en ratas (Draper et al., 1993; Engberg et 
al., 1996; Erba et al., 2003; Ho et al., 2003; Hong et al., 2000; Kaçmaz et al., 1997). 

 

La determinación de TBARs se diferencia de la tasa de hemólisis en que refleja de manera 
cuantitativa la concentración de productos de oxidación secundaria. En cambio la tasa de 
hemólisis es una medida cualitativa que nos indica la ruptura de la membrana y la consiguiente 
liberación de hemoglobina. 
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La dieta como fuente de exposición 

 

Al igual que para los AGT, la ingestión de alimentos constituye el mayor riesgo de exposición a 
los productos de oxidación generados durante el procesamiento industrial, térmico o de 
almacenamiento de las grasas. El interés de la comunidad científica se centra en la posibilidad 
de que estos productos alterados estén relacionados con la generación de patologías y en el 
caso de los animales domésticos, que tengan una influencia negativa en sus rendimientos 
productivos o su transferencia en los productos finales.   

 

Se han obtenido resultados contradictorios relativos al efecto de la utilización de grasa oxidada 
sobre los parámetros productivos y estado de salud de diferentes especies productivas, y en 
concreto en pollos de carne. En el trabajo de Oertel y Hartfiel (1982) no se observaron 
diferencias entre el consumo de alimento, la ganancia de peso y la eficiencia en conversión 
alimenticia entre pollos alimentados con una dieta que contenía 7 % de aceite de soja oxidado y 
los que consumían el aceite de soja sin oxidar. Resultados similares fueron obtenidos por 
Galobart et al. (2001) en gallinas ponedoras y por Liu y Huang (1996) en ratas. Otros autores 
han demostrado que los piensos suplementados con grasas oxidadas tienen un mayor riesgo de 
enranciamiento lipídico, y por lo tanto, una pérdida del valor nutritivo. Como consecuencia se 
produce el efecto negativo observado sobre el consumo y la digestibilidad de los nutrientes 
(Dibner et al., 1996; Eder et al., 2003; Keller et al., 2004; Lin et al., 1989b; Sheehy et al., 1994; 
Sheehy et al., 1993). 

 

A pesar de que no se tienen muchas referencias del efecto de lípidos oxidados en la dieta sobre 
la morfología intestinal, algunos autores han observado una disminución de la vida media de los 
enterocitos y cambios en la tasa de captación de nutrientes por células epiteliales, debido 
posiblemente a los componentes tóxicos de la grasa oxidada, entre ellos productos secundarios 
de oxidación como aldehídos y cetonas (Chin Sou Fei, 1995; Dibner et al., 1996) . 

 

El empleo de lípidos oxidados en la alimentación de  las aves también podría estar relacionado 
con la proliferación de microorganismos patógenos (Clostridum perfringens, Salmonella spp, 
Campylobacter spp ó E. coli) o la infestación de parásitos, sobre todo del género Eimeria (Collier 
et al., 2003). Así mismo se ha descrito la interacción de antioxidantes como la vitamina E, que se 
traduce en un aumento en los conteos de oocistos de Eimeria por gramo de excreta. En este 
caso, el mecanismo no esta claramente definido, sin embargo, el efecto antioxidante de la 
vitamina, que actúa como un inhibidor de estrés oxidativo en el animal, aparentemente también 
podría darse en el parásito (Allen et al., 1996; Allen y Fetterer, 2002; Choque-López et al., 2006). 
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Cinética y metabolismo  

 

La información sobre la digestibilidad y absorción de las grasas de freiduría es muy 
controvertida. Existe la concepción general de que la digestibilidad decrece cuando se consumen 
dietas que contienen grasas oxidadas (residuo de freiduría). Algunos trabajos en los que se 
emplearon grasas termooxidadas no reportaron importantes cambios, aparentemente los lipidos 
oxidados son hidrolizados por los enzimas pancreáticos (lipasa pancreática) en igual magnitud 
que los lipidos sin oxidación previa. Otros estudios reportan una disminución de monoglicéridos y 
ácidos grasos libres en el lumen intestinal como consecuencia de la baja actividad de la lipasa 
pancreática cuando los aceites utilizados contenían mayor concentración de oligómeros (dímeros 
y polímeros de triglicéridos) en la fracción polar. A pesar de todo, los datos correspondientes a la 
digestibilidad de dichos oligómeros son aun confusos (Gonzales-Muñoz et al., 1998; Sánchez-
Muniz et al., 1999). 

 

Hidroperóxidos lipídicos y productos de oxidación secundaria pueden ser absorbidos en el 
intestino delgado; más aún, los triglicéridos parcialmente oxidados que contienen al menos una 
función oxigenada son absorbidos rápidamente y pueden catalizar reacciones de peroxidación in 
vivo, que podrían ocasionar cambios en los carbohidratos hepáticos o estar acompañados de 
una reducción en la concentración de antioxidantes plasmáticos o tisulares (como el α-tocoferol 
en el tejido muscular), reduciendo la estabilidad oxidativa de la canal (Dibner et al., 1996; Sheehy 
et al., 1993). Además, la ingestión de grasas oxidadas puede favorecer el estrés oxidativo, ya 
que una vez absorbidas, se incorporan a los fosfolípidos de la membrana de las células, 
alterando la fluidez de la misma (Turek et al., 2003).    

 

Una vez absorbidos, pueden ser incorporados dentro de los quilomicrones (portomicrones en el 
caso de las aves) y llegar al hígado a través de la circulación portal, esterificándose en complejos 
lipídicos que se incorporarán a las lipoproteínas. De esta manera, generan LDL (low densitity 
lipoprotein) oxidativamente modificadas e ingresan en el metabolismo lipídico. Se ha 
comprobado la relación entre estas moléculas LDL oxidadas y la generación de problemas de 
salud cardiovasculares (Eder et al., 2003; Penumetcha et al., 2000; Staprans et al., 1996).   
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Toxicidad y patología asociada 

 

La oxidación de las grasas provoca una reducción de su valor nutritivo, debido a la destrucción 
de AGPI, vitaminas liposolubles y aminoácidos. Su toxicidad está asociada a la capacidad de 
generar compuestos de oxidación, los cuales una vez ingeridos pueden depositarse en los 
tejidos y ser responsables de la aparición de diversas patologías descritas principalmente en 
humanos. 

 

Hay evidencias de que el consumo de lípidos oxidados en distintas especies animales tiene 
implicaciones en la respuesta inmune. Una severa oxidación de los lípidos dietéticos puede 
causar deficiencia de antioxidantes y en concreto de vitamina E (Liu y Huang, 1996; Sheehy et 
al., 1993), generando severos cuadros de encefalomalacia (Lin et al., 1989a; Wang et al., 1997) 
e inmunoincompetencia (Turek et al., 2003). Esto incluye una reducida proliferación de linfocitos 
y una reducida actividad de la superóxido dismutasa en los macrófagos. Se ha visto además un 
aumento de leucocitos de respuesta inflamatoria, asociado a este proceso (Dibner et al., 1988; 
Robey y Shermer, 1994).  

 

La superóxido dismutasa participa en el mecanismo de respuesta celular en la prevención de 
estrés oxidativo y se ve disminuida en los macrófagos, en estados de deficiencia de vitamina E. 
Staprans et al. (1993) sugieren una mayor captación de peróxidos por los macrófagos (lo que 
explicaría la disminución de superóxido dismutasa), que se traduce en un aumento en la 
formación de células espumosas (macrófagos que acumulan lípidos, principalmente colesterol); 
este fenómeno incrementa la citotoxicidad de células endoteliales, provocando a su vez daño 
endotelial. Ambos fenómenos, daño endotelial y acumulación de lípidos en los macrófagos son 
considerados otros de los agentes etiológicos en la aterogénesis cardiovascular. Adicionalmente, 
los peróxidos interfieren en el transporte de las lipoproteínas (como se había mencionado, con la 
formación de LDL oxidadas), en concreto, en el papel preventivo de las HDL (high densitity 
lipoprotein) con respecto a la formación de las placas ateromatosas.       

 

Algunos trabajos (Mayne, 2003; Turek et al., 2003; Udilova et al., 2003; Venereo, 2002) enfatizan 
la actividad carcinogénica de los radicales prooxidantes, interfiriendo en la replicación celular, a 
través de la alteración en la síntesis de proteínas por daño a un gen específico o por 
modificaciones oxidativas de las bases constituyentes del material genético (DNA oxidativamente 
modificado). Sin embargo, el mecanismo concreto por el cual se produce esta alteración no está 
firmemente establecido.  
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La reducción del apetito, disminución de la tasa de crecimiento, diarreas, cambios histológicos, 
artritis, inflamación intestinal, enfermedades neurodegenerativas, enfermedades oculares y 
deficiencia en la formación de los huesos en animales en desarrollo pueden ser otros de los 
efectos de la ingestión de lípidos oxidados  

 

2.2.2. CONTAMINACIÓN ORGÁNICA DE LAS GRASAS 

 

Las dioxinas, los policlorobifenilos (PCBs) así como los hidrocarburos aromáticos policíclicos 
(HAPs) han generado una gran preocupación, debido a su elevada toxicidad y sus propiedades 
carcinogénicas. Estos productos son originados principalmente en procesos de combustión o 
como residuos de la industria de las pinturas, entre otros. El problema radica, fundamentalmente, 
en el hecho de que poseen propiedades lipofílicas, motivo por el cual tienden a asociarse a 
sustratos grasos.  

 

2.2.2.1. Dioxinas y Policlorobifenilos  

 

Las dioxinas y los policlorobifenilos (PCBs) han sido objeto de numerosos estudios por su 
relación con la contaminación ambiental, su efecto negativo sobre la salud y su implicación en 
diversas alertas alimentarias. Entre ellas destacar las ocurridas en Yusho (Japón) en 1968 donde 
se detectaron niveles de contaminación en leche materna, en la guerra de Vietnam en los años 
70 como consecuencia del uso del herbicida denominado “agente naranja”, en Seveso (Italia) en 
1976, el conocido incidente de los pollos belgas del año 1999 o el reciente envenenamiento del 
presidente de Ucrania Viktor Yushchenko ocurrido en el año 2004 (Schecter et al., 2006). La 
importancia de estos contaminantes queda patente en diversas revisiones y pruebas 
experimentales (Anton y Lizaso, 2001; Bernard et al., 1999; Bernard et al., 2002; De Vries et al., 
2006; Gallego et al., 2005; Gorrachategui, 2001; Guitart, 2002; Moser y McLachlan, 1999; 
Sapkota et al., 2007; SCAN, 2000; Schecter et al., 1998; Schmid et al., 2002; Tard et al., 2007). 
Sin embargo, la mayoría de los estudios sobre dioxinas y PCBs están enfocados a la salud 
humana y/o al efecto sobre la salud de animales silvestres o acuáticos. La información 
relacionada con el efecto sobre animales de granja todavía es escasa. 

 

El término dioxina engloba una gran variedad de compuestos químicos, de diferente potencial 
tóxico, 135 congéneres de los policlorodibenzofuranos (PCDFs) y 75 congéneres de las dibenzo-
p-dioxinas policloradas (PCDD). Entre estos compuestos 17 son considerados tóxicos para el 
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hombre; la 2, 3, 7, 8-tetracloro-dibenzo-p-dioxina, conocida también como “dioxina de Seveso”, 
es la más peligrosa y se considera como la sustancia más tóxica producida por el hombre. 

  

De los 209 congéneres de los policlorobifenilos (PCBs), 12 presentan propiedades tóxicas 
similares a las dioxinas y reciben el nombre de compuestos coplanares o análogos a las dioxinas 
(dioxin-like compounds). 

 

Las dioxinas (PCDDs/Fs) y PCBs son compuestos químicos de toxicidad variable y se 
caracterizan por estar constituidos de una base orgánica asociada a átomos de cloro. Se 
encuentran ampliamente distribuidos en la naturaleza y permanecen estables a la degradación 
por mucho tiempo, razón por la cual se las clasifica dentro de los contaminantes orgánicos 
persistentes (persistent organic pollutants, POPs). Además deben incluirse otros compuestos 
análogos a los mencionados pero que, en lugar de cloro, llevan bromo (polibromados), aunque 
su actividad tóxica puede ser menor.   

 

Legislación.‐ A pesar de la relativamente extensa lista de procesos que pueden originar 
dioxinas y PCBs, el riesgo de contaminación por estos agentes para el hombre está sujeto 
principalmente a la ingestión de alimentos de origen animal. La prevención de la contaminación 
de los alimentos es el objetivo principal al momento de definir políticas regulatorias de la emisión 
de estas sustancias tóxicas y de su contenido en los alimentos destinados a la alimentación tanto 
humana como animal.  

  

Las alertas alimentarias provocadas por este grupo de contaminantes han hecho que las 
autoridades sanitarias establezcan normas regulatorias destinadas a evitar problemas de salud 
no sólo en las personas, sino también en los animales que se vean expuestos a su actividad 
tóxica. Al respecto de la ingestión de dioxinas, el Diario Oficial de la Unión Europea ha publicado, 
en febrero del año 2006, un reglamento (Reglamento (CE) Nº 199/2006, 2006) en el que se fijan 
los contenidos máximos de contaminantes (dioxinas y PCBs) en productos alimentarios de 
consumo humano. La Tabla 2.8., recoge los puntos más importantes de esta publicación. 

 

En el caso de productos destinados a la alimentación de los animales, también el año 2006 ha 
sido publicada la Directiva 2006/13/CE (2006), que establece los limites permitidos, en cuanto al 
nivel de contaminación de dioxinas y PCBs de las diferentes materias utilizadas en la 
preparación de los piensos animales. Los aspectos mas importantes de esta directiva se 
presentan en la Tabla 1., del apartado de anexos (Anexo 1). 
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Tabla 2.8. «Sección 5. Dioxinas.- Suma de policlorodibenzo-para-dioxinas (PCDD), policlorodibenzofuranos (PCDF) y 

policlorobifenilos (PCB) expresada en equivalentes tóxicos de la Organización Mundial de la Salud (EQT-WHO), utilizando 
los factores de equivalencia de toxicidad de la misma organización (Reglamento (CE) Nº 199/2006, 2006) 

Productos alimenticios Contenido máximo 
Suma de dioxinas y furanos 

(EQT PCDD/F-WHO) (*) 

Contenido máximo 
Suma de diox., furanos y PCBs 
(EQT PCDD/F+PCBs-WHO) (*) 

Carne y productos cárnicos (**) 
o De rumiantes (bovinos y ovinos) 
o De aves de corral y caza de cría 
o De porcino 

Hígado y productos derivados procedentes 
de animales terrestres 

 
3,0 pg/g grasa (***) 
2,0 pg/g grasa (***) 
1,0 pg/g grasa (***) 
6,0 pg/g grasa (***) 

 
4,5 pg/g grasa (***) 
4,0 pg/g grasa (***) 
1,5 pg/g grasa (***) 
12,0 pg/g grasa (***) 

Carne de pescado y productos de la pesca 
y sus productos derivados, excepto la 
anguila(****), (*****) 

o Carne de anguila (Anguilla 
anguilla) y sus productos 

4,0 pg/g peso en fresco 
 
 
4,0 pg/g peso en fresco 

8,0 pg/g peso en fresco 
 
 
12,0 pg/g peso en fresco 

Leche (******) y productos lácteos, incluida 
la grasa de mantequilla 

3,0 pg/g grasa (***) 6,0 pg/g grasa (***) 

Huevos de gallina y ovoproductos (*******) 3,0 pg/g grasa (***) 6,0 pg/g grasa (***) 
Materias grasas de origen animal 

o De rumiantes 
o De aves de corral y caza de cría 
o De porcino 
o Mezcla de grasas de origen animal 

Materias grasas de origen vegetal 
Aceite marino (aceite de pescado, aceite 
de higado de pescado y aceites 
procedentes de otros organismos marinos 
destinados al consumo humano 

 
3,0 pg/g grasa 
2,0 pg/g grasa 
1,0 pg/g grasa 
2,0 pg/g grasa 
0,75 pg/g grasa 
2,0 pg/g grasa 

 
4,5 pg/g grasa 
4,0 pg/g grasa 
1,5 pg/g grasa 
3,0 pg/g grasa 
1,5 pg/g grasa 
10,0 pg/g grasa 

(*) Concentraciones máximas: las concentraciones del límite superior se calculan dando por sentado que todos los valores de los diferentes 
congéneres por debajo del límite de detección son iguales a este límite 

(**)  Carne de bovino, ovino, porcino, aves de corral y caza de cría conforme a la definición del anexo I del Reglamento (CE) nº 853/2004 del 
Parlamento Europeo y del Consejo (DO L 139 de 30.4.2004, p. 22), excluidos los despojos no comestibles definidos en el mencionado 
anexo. 

(***)  Los contenidos máximos no se aplican a los productos alimenticios con un contenido < 1 % de grasa. 
(****)  Carne de pescado y productos de la pesca tal como se definen en las categorias a), b), c), e) y f) de la lista del artículo 1 del 

Reglamento (CE) nº 104/2000 del Consejo (DO L 17 de 21.1.2000, p. 22. Reglamento modificado por el acta de adhesión de 2003). Los 
contenidos máximos se aplican a los crustáceos, excluida la carne oscura de cangrejo, así como la carne de la cabeza y el tórax de la 
langosta y de crustáceos similares de gran tamaño (Nephropidae y Palinuridae) y los cefalópodos sin vísceras. 

(*****)  Si el pez está destinado a ser consumido entero, el contenido máximo se aplicará al pez entero. 
(******)  Leche (leche cruda, leche para la fabricación de productos lácteos y leche tratada térmicamente) tal como se define en el anexo I del 

Reglamento (CE) nº 853/2004. 
(*******)  Huevos de gallina y ovoproductos tal como se definen en el anexo I del Reglamento (CE) nº 853/2004.».  

 
 

Estructura química y composición 

 

Su estructura básica la constituyen dos anillos aromáticos, unidos por átomos de oxígeno. A su 
vez, la presencia del oxígeno determinará a que tipo de contaminante corresponde cada 
estructura. En otras palabras, la presencia de dos átomos de oxígeno es característica de las 
PCDD (Figura 2.13.A), un átomo de oxígeno distingue a los PCDF (Figura 2.13.B.) y la ausencia 
de oxígeno a los PCBs (Figura 2.13.C) 
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A

B

C

Figura 2.13. Estructura química de las principales dioxinas, dibenzofuranos y PCBs 
 

Como puede apreciarse en la Figura 2.13., los hidrógenos que saturan las diferentes posiciones 
de los anillos aromáticos pueden ser reemplazados por átomos de cloro. De esta manera, en el 
caso de las dioxinas (PCDDs y  PCDFs), el número máximo de átomos de cloro de su estructura 
es de 8 y en el caso de los PCBs es de 10. Las estructuras químicas en las que el hidrógeno es 
reemplazado por 4 a 6 átomos de cloro son las que tienen mayor actividad tóxica. 

  

Las PCDDs son simétricas tanto en el plano horizontal como en el vertical, por lo que su 
configuración se verá afectada tanto por el número de cloros como por su posición. Por este 
motivo, los productos de las diferentes cloraciones posibles no pueden denominarse “isómeros” 
propiamente dichos (en un isómero puede cambiar la posición pero no la cantidad). Los 
diferentes PCDDs existentes se denominan “congéneres”. La tabla 2.9., presenta las posibles 
combinaciones en las que los átomos de cloro reemplazan a los de hidrogeno.  
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Tabla 2.9. Posibles congéneres de dioxinas y PCBs, según el nº de átomos de Cl  

Nº de Cloros Isómeros  
PCDD 

Isómeros  
PCDF 

Isómeros  
PCBs 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 

2 
10 
14 
22 
14 
10 
2 
1 
- 
- 

4 
16 
28 
38 
28 
16 
4 
1 
- 
- 

3 
12 
24 
42 
46 
42 
24 
12 
3 
1 

Total congéneres 75 135 209 
Adaptado de Guitart (2002) 

 

Origen y persistencia en el medio ambiente 

 

Las dioxinas no tienen utilidad para el hombre, a diferencia de los PCBs que se han utilizado en 
la industria de las pinturas y plásticos. No obstante, se generan grandes cantidades (directa o 
indirectamente) de estos compuestos en diversos procesos industriales que implican cloro, 
carbono y calor. De igual manera, los procesos naturales como las erupciones volcánicas, 
pueden generar también dioxinas así como otros compuestos policíclicos. La tabla 2.10., 
presenta las fuentes de generación de dioxinas. 
 

Tabla 2.10. Fuentes de generación de dioxinas 
Procesos industriales y químicos 

Industria química 

Industria del papel y de la pulpa del papel 

Fabricación de PVC 

Industria del asfalto y del cemento 

Industrias metalúrgica y siderúrgica 

Combustión de combustibles fósiles 

Estufas y hornos de leña, y calefacciones 

Incendios de automotores, edificios y rellenos 

Cenizas de hornos, calderas, etc. 

Procesos naturales 

Erupciones volcánicas 

Incendios forestales o de otra biomasa 

Reacciones enzimáticas y fotolíticas 

Procesos de combustión  

Incineración de residuos industriales 

Incineración de residuos hospitalarios 

Incineración de residuos sólidos urbanos 

Fuentes de combustión doméstica 

Tráfico vehicular 

Nafta con plomo 

Fuel-oil de baja calidad 

Reciclaje y fundición de aluminio y acero 

Pesticidas (insecticidas, herbicidas,…) 

Plantas de desguace de vehículos 

Combustiones de cigarrillos 

Antisépticos 

Conservadores de madera y Compost 
Adaptado de Gallego et al. (2005) 
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Su marcado carácter lipofílico y persistencia en el medio ambiente, así como una elevada vida 
media en los tejidos animales, hace que las dioxinas y PCBs manifiesten tendencia a la 
acumulación, conforme pasan de un individuo a otro de la cadena trófica. La figura 2.14., 
presenta como se lleva a cabo este proceso en el que la concentración aumenta 
desproporcionadamente sin que ello dependa necesariamente del grado de contaminación 
ambiental. Este fenómeno se conoce como bioacumulación o biomagnificación. 

 
 
 
 
 
 
 
 
      
 

Aves y mamíferos marinos:  
14-1500 ng PCB/g lípidos  
 
Peces: 70 ng PCB/g lípidos 
 
Zooplancton: 3 ng PCB/g lípidos 
 

Figura 2.14. Biomagnificación de la concentración de dioxinas en la cadena trófica (Díaz, 2007) 
 

La vida media de las dioxinas en el organismo vivo es variable de acuerdo a la especie. Así por 
ejemplo, la vida media de la 2, 3, 7, 8-TCDD se estima entre 5,1 y 11,3 años en el hombre, en 
tanto que en roedores es usualmente de 2 a 4 semanas o de 6 a 8 semanas en primates no 
humanos (Gorrachategui, 2001; Schecter et al., 2006). 

 

Fuentes de exposición 

 

Una vez originadas por cualquiera de los procesos mencionados líneas arriba, las dioxinas y 
PCBs presentan una amplia distribución en el medio ambiente y pueden contaminar un sin fin de 
eslabones de la cadena trófica. Las Figuras 2.15., y 2.16., muestran las posibles vías de entrada 
de las dioxinas en la cadena alimentaria. A partir de la fuente de contaminación, son emitidas en 
forma de gas y se transportan en el aire y el agua, depositándose en el suelo y los sedimentos.  
De esta manera, pueden llegar a los vegetales comestibles o la hierba destinada al ganado (en 
zonas contaminadas el heno puede llegar a poseer hasta 50 pg de dioxinas/g de materia seca), 
ingresando en la cadena agro-alimentaria o incorporándose al lecho marino.  
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Figura 2.15. Posibilidades de entada de las dioxinas en la cadena alimentaria 

 

 
Figura 2.16. Vías de contaminación en las cadenas tróficas humana y animal. 

 

Otra vía de entrada es la eliminación fraudulenta de sustancias contaminadas a través de 
vertidos incontrolados o su incorrecta adición en piensos para animales, como se ha visto en el 
incidente de los pollos belgas. Una mayor información acerca de este suceso se encuentra en el 
trabajo elaborado por Bernard et al. (2002).  

 

Los animales ingieren proporciones variable de dioxinas provenientes principalmente de los 
pastos contaminados o de piensos que hayan sido expuestos a los contaminantes, que se 
acumulan en el tejido graso o bien son vehiculados a través de la leche o los huevos. Así por 
ejemplo, en un estudio realizado en Francia, bovinos de leche que pastan en sitios alejados de 
actividad industrial manifestaron niveles “habituales” de 1 ng de dioxinas/kg de grasa, en tanto 
que bovinos que pastan cerca de áreas industriales generadoras de dioxinas alcanzaron niveles 
alarmantes de hasta 15-30 mg de dioxinas/g de grasa (Gallego et al., 2005). Por otro lado, el 
contenido de dioxinas en huevos alcanzó niveles experimentales de hasta 305 ng/kg de grasa, 
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concentrándose en la yema de huevo (Pirard y De Pauw, 2005), en tanto que a nivel comercial 
se encontraron huevos con hasta 150 ng/kg de grasa (Gorrachategui, 2001).  

 

En determinaciones realizadas por Ábalos et al. (2007. Comunicación personal) en el marco del 
proyecto Feeding Fats Safety, el tejido muscular de pollos y conejos alimentados con piensos 
contaminados con dioxinas y PCBs alcanzó niveles totales de 16,71 pg WHO-TEQ PCDD/Fs + 
DL-PCBs/g de grasa y de 3,54 pg WHO-TEQ PCDD/Fs + DL-PCBs/g de grasa, respectivamente 
para cada especie. De este total, 0,407 pg/g de grasa correspondían al 2,3,7,8-TCDD en el caso 
de los pollos y 0,115 pg/g de grasa en el caso de los conejos. Los piensos fueron elaborados 
añadiendo aceite de pescado comercial contaminado. Estos datos aún no han sido publicados, 
sin embargo, los autores concluyen que las muestras de tejido muscular de los pollos podrían 
exceder el nivel máximo de 4 pg WHO-TEQ PCDD/Fs + DL-PCBs/g de grasa, establecido por la 
Comisión de la Unión Europea (Directiva 2006/13/CE, 2006). 

    

Los lechos marinos contaminados influyen negativamente sobre los seres vivos que componen 
su cadena trófica. De esta manera (tal como se muestra en la figura 2.16.), tanto el fitoplancton 
como el zooplancton contaminan a los peces u organismos marinos que los consumen (Bell et 
al., 2006), muchos de los cuales son especies incluidas en la cadena alimentaria humana. Existe 
un gran riesgo de exposición a partir de peces u otras especies marinas, principalmente en 
países en los que el consumo de productos marinos constituye gran parte de su dieta. 

 

Cinética y metabolismo 

 

Las dioxinas y PCBs pueden ingresar en el organismo a través de la piel (absorción cutánea), 
por vía respiratoria (inhalación en forma de gases) o por vía digestiva, asociadas a moléculas 
grasas, siendo esta la principal vía de entrada. La ingestión de dioxinas a través del alimento 
constituye entre el 80 y el 95 % de la incorporación total en el ser humano, en tanto que la 
exposición como consecuencia de inhalaciones o el contacto con la piel es menor a 10 % 
(Gorrachategui, 2001; Tard et al., 2007) y no se ha demostrado que representen un riesgo 
potencial. Hay evidencias que sugieren una mayor exposición a las dioxinas en personas que 
viven en países más industrializados (Schecter et al., 2006).  

 

Tras la ingestión, las dioxinas y PCBs presentan poca o nula digestión en el tracto 
gastrointestinal esto se basa en el hecho de que poseen una elevada estabilidad química, que 
las constituye en un mal sustrato para los enzimas digestivos. 
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PCDDs y PCDFs cuyos átomos de hidrogeno fueron sustituidos por átomos de cloro en las 
posiciones 2, 3, 7, y 8 son los compuestos que se absorben con mayor facilidad, por eso son 
potencialmente tóxicos. Como se había mencionado, generalmente ingresan en el tracto 
digestivo asociados a moléculas de lípidos. Sin embargo es posible encontrar moléculas de 
estas sustancias libres en la suspensión digestiva y que son absorbidos por difusión pasiva.  

 

La absorción decrece conforme aumenta el número de átomos de cloro de la molécula 
contaminante. Se asume que el paso de componentes hidrofóbicos a través de las paredes 
intestinales podría estar limitado predominantemente por el tamaño molecular y la solubilidad en 
agua. Esto confirmaría el hecho de que la absorción de PCDDs y PCDFs disminuya según el 
tamaño de la molécula, ya que la solubilidad de las mismas también decrece conforme el tamaño 
molecular aumenta (Gorrachategui, 2001; Pirard y De Pauw, 2005).   

 

Las dioxinas y PCBs que han sido absorbidos ingresan en el metabolismo lipídico 
incorporándose a las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL). Atraviesan fácilmente las 
barreras biológicas y pueden depositarse en los tejidos grasos en una proporción de entre 7 y el 
54 %, en el hígado aproximadamente 1 %. Una vez acumulados en el animal, cualquier actividad 
fisiológica como la lactación o gestación movilizará estas reservas de dioxinas, lo que explica las 
elevadas tasas de contaminación en leche y derivados lácteos. Sin embargo, una vez controlada 
la exposición la concentración de dioxinas en la leche desciende en unos meses  

 

Pueden también atravesar la placenta, en cuyo caso se acumularán en los embriones, no 
obstante eso dependerá del grado de engrasamiento de los mismos. Por otro lado, también 
pueden acumularse en la yema del huevo en una proporción superior al 25 % cuando las gallinas 
ponedoras son expuestas al contaminante (De Vries et al., 2006). En este sentido, se ha 
observado una elevada mortalidad (del orden del 80 %) en embriones en huevos fértiles 
expuestos a elevados niveles de estos contaminantes (De Vries et al., 2006; Gallego et al., 
2005).      

 

Por otro lado, hay evidencias que sugieren la relación de las dioxinas con proteínas celulares 
llamadas receptores celulares de hidrocarburos aromáticos (aryl hydrocarbon receptor, AhR). 
Las dioxinas y PCBs pueden intervenir en la activación de estos receptores. Las AhR son 
ligandos (elementos de unión) intracelulares que se asocian al DNA como factores de 
transmisión, y están involucrados en la regulación de la expresión de un gran número de genes. 
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La activación del receptor puede afectar a genes que codifican la síntesis de enzimas como 
citocromo oxigenasas o glutatión transferasas. A su vez, las formas activas de las AhR también 
interactúan con otras proteínas reguladoras tales como quinasas celulares y proteinas 
involucradas en la apoptosis celular. Adicionalmente, su acción podría estar relacionada con la 
regulación de proteínas durante el desarrollo somático y la homeostasis (Gorrachategui, 2001; 
Schecter et al., 2006). 

      

Una parte de las dioxinas que ingresan en el organismo son excretadas a través de las heces u 
orina. Se ha comprobado que las dioxinas presentes en las heces se caracterizan por presentar 
un elevado número de átomos de cloro, más de 7 átomos de cloro, lo que reforzaría la hipótesis 
de la mala absorción de dioxinas con altos pesos moleculares. La concentración de dioxinas en 
las excretas de aves sugiere la existencia de una elevada tasa de eliminación que aumenta entre 
las 2 y las 5 semanas de exposición, periodo en el cual parece estabilizarse con tasas de 
eliminación de dioxinas (300-350 pg TEQ PCDD-PCDFs/g) relativamente homogéneas hasta las 
10 semanas (Pirard y De Pauw, 2005). Aparentemente hay una estabilización en la excreción de 
dioxinas conforme avanza el tiempo de exposición.  
 

 
Figura 2.17. Concentración de la suma de 2, 3, 7, 8-PCDD/F congéneres, en base a la materia fresca (wet weight 

basis), encontrada en la excreta de aves durante el periodo de exposición de 12 semanas (Pirard y De Pauw, 2005). 

 

Toxicidad 

 

Como se había mencionado, la 2, 3, 7, 8-TCDD es la dioxina más tóxica, razón por la cual sirve 
de referencia al momento de evaluar el potencial tóxico de estas sustancias. Para ello se ha 
establecido una unidad de medida, el TEF (Toxic Equivalency Factor), que asigna 
arbitrariamente a esta dioxina el valor de 1, como valor de máxima toxicidad. A partir de esta 
medida se considera la equivalencia tóxica de dioxinas y PCBs, en comparación con ella. La 
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Tabla 2.11., presenta los factores de toxicidad relativa establecida para dioxinas, dibenzofuranos 
y PCBs por la Organización Mundial de la Salud (WHO), que se utiliza corrientemente para medir 
la magnitud de la intoxicación o presencia de dioxinas y PCBs.  
 

Tabla 2.11. Factores de equivalencia tóxica (TEFs), establecidos 
por la Organización Mundial de la Salud (WHO) 

 
(Schecter et al., 2006) 

 

El sumatorio de las concentraciónes de los diferentes congéneres presentes en una muestra 
multiplicadas por sus respectivos TEFs constituye el equivalente tóxico (TEQ) de la mezcla 
analizada. Este valor final refleja el verdadero potencial tóxico de la mezcla de dioxinas y PCBs. 

 

Las aves y los peces son mas sensibles a la exposición de dioxinas que los animales mamíferos.  

 

La dosis letal media (DL50, la dosis suficiente para matar a la mitad de la población, en un 
período de tiempo determinado) para la 2, 3, 7, 8-TCDD de aves domésticas está alrededor de 
25 a 50 µg/kg de peso vivo (PV), en tanto que los peces tienen una DL50 de 2 a 23 µg/kg. PV; la 
muerte sobreviene, en ambos casos, en días (Gorrachategui, 2001; Guitart, 2002).  
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Patología asociada y cáncer 

 

La ingestión de dioxinas está asociada a un gran número de manifestaciones patológicas agudas 
y crónicas que pueden afectar no sólo a la salud y productividad de los animales sino, lo que es 
más importante a la salud de las personas. La Tabla 2.12., resume las principales 
manifestaciones clínicas provocadas por la ingestión de estos compuestos tóxicos. La 
intoxicación aguda se traduce en manifestaciones clínicas severas y la muerte de los animales 
expuestos en periodos de tiempo relativamente cortos. La intoxicación crónica cursa con 
enfermedad, manifestaciones clínicas o subclínicas y teratogénesis, constituyéndose en la forma 
más preocupante por el impacto a largo plazo (Figuras 2.18 y 2.19).  
 

Tabla 2.12. Principales manifestaciones clínicas causadas por las dioxinas en los seres vivos 
Teratogénesis  

Hidronefrosis 

Paladar hendido  

Alteraciones hepáticas 

Inducción enzimática 

Porfiria y otros cambios funcionales 

Necrosis de células parenquimales 

Hipertrofia e hiperplasia parenquimal 
Alteraciones genitourinarias 

Cambios degenerativos en los túbulos renales 

Hiperplasia del tracto urinario 

Endometriosis 

Disfunciones eréctiles y de eyaculación 

Alteraciones hemáticas 

Incremento del colesterol y triglicéridos 

Hipoglicemia 

Cambio en niveles séricos de testosterona Inmunotoxicidad 

Inmunosupresión 

Atrofia tímica y de tejidos linfáticos 

Alteraciones dérmicas 

Cloracné 

Hirsutismo o alopecia 

Hiperpigmentación 

Alteraciones en las faneras 

Otras 

Perdida de peso y anorexia (wasting sindrome) 

Edema dérmico y general 

Hiperplasia e hipertrofia del epitelio gastrointestinal 

Alteraciones cardiopulmonares y bronquitis 

Polineuropatía y debilidad muscular 

Deficit sensorial y Carcinogénesis  
Adaptado de Gallego et al. (2005), Schecter et al. (2006) y Gorrachategui (2001) 

 
Estudios epidemiológicos (Anton y Lizaso, 2001; Bruggeman et al., 2007; Gallego et al., 2005; 
Schecter et al., 2006) sugieren que la exposición accidental a cantidades continuas de dioxinas 
puede estar asociada a un incremento en procesos tumorales y cancerígenos. Las patologías 
más comúnmente observadas fueron sarcomas de tejido blando, hemopatías malignas y cáncer 
de hígado y vías biliares, además de la proliferación tumoral de células de Sertoli asociadas a 
procesos reproductivos. 
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Figura 2.18. Efectos de la toxicidad aguda de las dioxinas (cloroacné e hiperpgmentación) 

 

    
 Figura 2.19. Efectos de la toxicidad crónica de las dioxinas (alteraciones teratogénicos)  

 

2.2.2.2. Hidrocarburos aromáticos policíclicos  

 

Este conjunto de sustancias químicas es considerado como otro de los POPs (persistent organic 
pollutants) de mayor importancia y puede estar asociado a las dioxinas. Los hidrocarburos 
aromáticos policíclicos (HAPs) se generan principalmente en procesos de combustión, pudiendo 
extenderse ampliamente en el medio ambiente y generar problemas de salud en animales, tanto 
silvestres como domésticos, y en  las personas expuestas a su potencial contaminante. Diversos 
trabajos confirman que los HAPs están relacionados con la aparición de patologías crónicas de 
tipo cancerigeno y mutagénico (Barranco et al., 2003; Brunström et al., 1990; Ciganek et al., 
2002; Ciganek y Neca, 2006; Engwall et al., 1999; SCF, 2002b). 

 

Al igual que las dioxinas, los HAPs han sido objeto de un gran número de investigaciones y 
revisiones, orientadas a evaluar su contribución en la contaminación ambiental o la generación 
de patologías en las personas expuestas (Barron et al., 2004; Gfrerer y Lankmayr, 2003; Möller, 
1994; SCF, 2002a; SCF, 2002b; Van Stijn et al., 1996; Villar, 2004). No obstante, hay poca 
información disponible a cerca del efecto de la contaminación con HAPs, en concreto sobre su 
presencia en materias grasas que se incorporan en el pienso de animales domésticos (dado su 
carácter lipofílico) y su posterior transferencia al producto final.  
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Los HAPs son un grupo de hidrocarburos cuyas moléculas contienen dos o más anillos 
aromáticos de 6 átomos de carbono (anillos de benceno en su mayoría) fusionados, lo que da 
lugar a un alto grado de insaturación. Como característica común presentan baja solubilidad en 
agua y una elevada solubilidad en solventes orgánicos, principalmente de naturaleza lipídica, por 
lo que se almacenan en la fracción lipídica de los organismos vivos y en los sedimentos. 

 

Legislación.‐ En cuanto a la regulación de los niveles máximos de HAPs en los alimentos, 
esta se restringe a un reducido número de productos destinados al consumo humano 
(Reglamento (CE) Nº 1881/2006, 2006) y no existe una legislación concreta sobre los niveles de 
concentración de PAHs permitidos en ingredientes destinados a la alimentación animal. 

 

Estructura química y composición 

 

Este grupo de sustancias se clasifican como alternantes y no alternantes. Los HAPs alternantes 
tienen únicamente anillos de 6 átomos de carbono, en tanto que los no alternantes poseen 
anillos con un número diferente de átomos de carbono (5 ó 7). Si los anillos están unidos de 
manera lineal, el hidrocarburo es un aceno (por ejemplo antraceno, naftaceno, etc.). Cuando los 
anillos están unidos de manera angular, se emplea la denominación de feno (por ejemplo 
pentafeno).   

 

A pesar de que se han catalogado más de 100 tipos de HAPs diferentes, 16 son considerados 
contaminantes prioritarios. El término hace referencia a compuestos de elevada toxicidad, su 
potencial contaminante, la información generada al respecto de su actividad y la frecuencia con 
la que las personas han sido expuestas a lo largo de la historia. Estos son: naftaleno (Nap), 
acenaftileno (Acy), acenafteno (Ace), fluoreno (Flu), fenantreno (Phe), antraceno (Ant), 
flouranteno (Fla), pireno (Py), benzo-a-antraceno (BaA), criseno (Chry), benzo-b-fluoranteno 
(BbF), benzo-k-fluoranteno (BkF), benzo-a-pireno (BaP), dibenzo-a,h-antraceno (DBahA), benzo-
g,h,i-perileno (BPE) e indeno1,2,3-cd-pireno (IPY) (Ciganek y Neca, 2006; Villar, 2004).  

 

De este conjunto, el BaP se ha identificado como el mayor agente carcinogénico, genotóxico y/o 
mutagénico, además de su aparición frecuente en la mayoría de las fuentes en las que se 
producen estos compuestos y de poseer un elevado tiempo de permanencia en el medio 
ambiente (vida media en el suelo de 162 días). Por todo ello, se emplea como elemento de 
referencia en diferentes estudios ambientales (Mastandrea et al., 2005). A continuación se 
presenta la estructura química de los HAPs más representativos. 
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Benzo-a-pireno (BaP) Naftaleno (Nap) 

 

 

 

Acenafteno (Ace) Fenantreno (Phe) 

 
 

Fluoranteno (Fla) Pireno (Py) 

  
Figura 2.20. Estructura química de algunos HAPs, más representativos. 

 

Origen y persistencia en el medio ambiente 

 

Algunos HAPs tienen utilidad industrial, ya que sirven de materia prima para la fabricación de 
colorantes (antraceno), síntesis de fármacos (fenantreno), resinas sintéticas (benzofurano) y 
material de revestimiento (fluoranteno). Sin embargo, la gran mayoría de ellos no tiene una clara 
utilidad para el hombre, ya que se originan involuntariamente en procesos de combustión, como 
se había dicho, principalmente en la combustión parcial de materias que contienen carbono e 
hidrogeno en su estructura. Así, pueden tener un origen pirolítico, petrogénico, diagenético, o 
provenir de la biosíntesis de microorganismos y plantas. 

 

 58



RReevviissiióónn  BBiibblliiooggrrááffiiccaa  

Los de origen pirolítico incluyen HAPs presentes en el medio ambiente que se forman por la 
combustión incompleta de materias orgánicas, recientes o fósiles, a elevadas temperaturas. La 
combustión puede ser de origen natural (incendios de bosques, erupciones volcánicas, etc.) o 
antropogénico (uso de combustibles fósiles, incineración de residuos, sistemas de calefacción, 
emisiones de vehículos, humo del tabaco, procesos industriales de gasificación y licuefacción del 
carbón, cracking del petróleo, etc.).  

 

El origen petrogénico incluye los vertidos (accidentales o intencionados) de petróleo. En este 
caso, se trata de mezclas complejas de miles de sustancias orgánicas de las cuales los 
hidrocarburos son los mas abundantes (representan hasta el 75 % del peso del petróleo). Los 
océanos reciben anualmente un 0,25 % de la producción mundial de petróleo, lo que representa 
una fuente importante de entrada de HAPs en el medio ambiente. 

 

El proceso geoquímico natural por el cual la materia orgánica se sedimenta se conoce como 
diagénesis y consiste en la descarboxilación, aromatización y desfuncionalización, que da lugar a 
la formación de ciertos derivados del criseno y el piceno así como reteno y perileno.  

 

Hay evidencia circunstancial que sugiere que bacterias, hongos y plantas superiores pueden ser 
responsables de la biosíntesis de sustancias muy parecidas a los HAPs y que contienen en su 
estructura átomos de oxígeno, nitrógeno o azufre. Estas sustancias son conocidas como 
quinonas policíclicas (pigmentos quinónicos). Los procesos de reducción de quinonas policíclicas 
a hidroquinonas dan lugar a la formación de HAPs y son característicos de sedimentos de agua 
altamente anaerobios y suelos inundados con elevadas concentraciones de perileno.  

 

Los HAPs pueden hallarse casi en todas partes, sea cual fuere su origen; no obstante, la 
contribución a la contaminación de las fuentes naturales, como incendios forestales o volcanes, 
es mínima comparada con las emisiones causadas por el ser humano (Mastandrea et al., 2005).  

 

Los HAPs son liberados en forma de gas o son absorbidos por partículas en suspensión 
presentes en la atmósfera.  En este caso, pueden sufrir cambios en su composición y manifestar 
reacciones químicas con contaminantes atmosféricos como el óxido de nitrógeno, óxidos de 
azufre, ácido nítrico, ácido sulfúrico, ozono y radicales hidroxilo (formando productos de 
degradación mutagénicos como la quinona, fenoles y dihidrodioles). El tiempo necesario para 
que se lleven a cabo estas reacciones químicas es relativamente corto (no mas de 30 días), y 
concluye con la deposición o precipitación de las partículas contaminantes en suelos, plantas o 
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materia orgánica en diversos grados de descomposición. Una vez en el medio, permanecen en 
estado sólido a temperatura ambiente, comúnmente tienen puntos de fusión y ebullición 
elevados y una muy baja solubilidad en el agua, la cual decrece al aumentar el peso molecular y 
tamaño de la partícula (Mastandrea et al., 2005). Además, son solubles en solventes orgánicos 
(marcada lipoficidad). Por estas razones, la persistencia del compuesto aumenta al aumentar el 
tamaño de la molécula, así por ejemplo, la persistencia del naftaleno, de bajo peso molecular, es 
menor que la del benzo-a-pireno que es más persistente y presenta una mayor bioacumulación. 
La vida media del BaP en sistemas acuáticos es superior a 300 semanas en tanto que la del Nap 
se reduce a 5.    

 

Fuentes de exposición 

 

La principal vía de exposición a los HAPs es el aire, especialmente en personas expuestas a 
atmósferas de trabajo de alquitrán de hulla, trabajo en hornos de combustión, producción de 
aluminio, la utilización del asfalto para pavimentar calles y carreteras (asfalto caliente mezclado 
con alquitrán de hulla) y en menor grado la exposición a la combustión y los gases de escapes 
de los vehículos. Así por ejemplo, el aire situado en la parte superior de los canales de humos 
(en hornos de precipitado del alquitrán) alcanza concentraciones muy altas de hasta 500 mg/m3 
de BaP (Mastandrea et al., 2005). El grado de exposición basado en los niveles de concentración 
de BaP puede tener tres escalas:  

- Exposición muy alta (>10 mg/m3). 

- Exposición moderada (0,1 a 10 mg/m3). 

- Exposición baja (< 0,1 mg/m3)  

 

De similar importancia es la exposición por vía cutánea, por contacto directo con material 
contaminado, la exposición a humos y el contacto de componentes de algunas cremas o 
preparados dérmicos. 

  

En el caso de la vía digestiva, sólo puede ser considerada de importancia ante la ingestión 
accidental del contaminante. Sin embargo, su carácter lipofílico que le permite asociarse a los 
depósitos de grasa de los seres vivos, le confiere un potencial contaminante añadido, 
principalmente en materias grasas (animales o vegetales), utilizadas en la alimentación tanto 
humana como animal.  
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Las diferentes fuentes de exposición se presentan en la Tabla 2.13. Los mayores contaminantes 
y las muestras en las que se encontraron muestran la amplia gama de posibilidades a través de 
las cuales los HAPs pueden ingresar en los seres vivos. 

 
Tabla 2.13. Hidrocarburos aromáticos policíclicos presentes en diferentes muestras analizadas   

HAPs Muestras analizadas 
Naftaleno - Refinerías de petróleo, destilerías de carbón y alquitrán 

- Agua y aire 
- Alimentos 
- Humo de tabaco 
- Leche materna 

Acenaftileno - Agua 
- Derivados del petróleo 

Acenafteno - Asfalto 
- Humo de tabaco 
- Agua y lodo 

Fluoreno, Fenantreno, 
Antraceno, Flouranteno, 
Pireno, Benzo-a-antraceno 

- Combustibles, gases de escape de motores 
- Humo de tabaco 
- Vegetales, carne ahumada y asada, pescado y otros alimentos 
- Aguas, aire, suelo y lodos 

Criseno - Aguas 
- Gases de escape de automóviles 
- Humo de tabaco 
- Alimentos 
- Combustión de carbón y de gases procedentes de la calefacción a base de 

aceites 
Benzo-b-fluoranteno -      Combustibles, gases de escape de motores 
Benzo-k-fluoranteno - Humo de tabaco 

- Aguas, aire, suelo, lodos 
- Vegetales, carne ahumada y asada, pescado 
- Gases de sistemas de calefacción a base de carbón 

Benzo-a-pireno - Combustibles, gases de escape de motores 
- Humo de tabaco 
- Vegetales, pescados 
- Aguas, aire, suelo y lodos 

Benzo-a,h-antraceno - Gases de escape de automóviles 
- Humo de tabaco 
- Aguas, aire, suelo y lodos 
- Alimentos y vegetales 

Benzo-g,h,i-perileno, 
Indeno1,2,3-c,d-pireno 

- Combustible, gases de escape de motores 
- Humo de tabaco 
- Aguas, aire, suelo y lodos 
- Vegetales, carne ahumada y asada, pescado y otros alimentos 

Adaptado de Villar (2004) 

 

Con respecto a la concentración de HAPs en los piensos de animales, hay poca información 
disponible. Raszyk et al. (1999), en un estudio realizado en fabricas de pienso de la República 
Checa, encontraron concentraciones de hasta 752 µg/kg (suma total de 16 HAPs estudiados) de 
los cuales el BaP tenía una concentración media de 11 µg/kg, demostrando la presencia de 
HAPs potencialmente cancerígenos en piensos para animales. Muy probablemente, éste sea el 
primer trabajo en el que se documenta la concentración de HAPs en piensos comerciales. Por 
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otro lado, la exposición a los HAPs en el agua, forrajes, piensos concentrados y el aire de 
granjas ubicadas en áreas contaminadas también ha demostrado la presencia de estos 
contaminantes en explotaciones productivas (Ciganek et al., 2002). 
 
Cerdos procedentes de granjas con distintos niveles de exposición a los contaminantes (área 
contaminada del este de Chequia) presentaron diferentes niveles de HAPs en tejido adiposo, u 
órganos como riñón, hígado, pulmones, humor vítreo y cristalino oculares, y tejido muscular 
(Ciganek y Neca, 2006), según se muestra en la figura 2.21. Dichos niveles también se 
determinaron en igual número de órganos en bovinos de leche, en este caso las concentraciones 
fueron similares en todos ellos.   
 

 
Figura 2.21. Distribución de PAHs en órganos y tejidos de cerdo: Naftaleno (Nap), acenaftileno (Acy), acenafteno 
(Ace), fluoreno (Flu), fenantreno (Phe), antraceno (Ant), flouranteno (Fla), pireno (Py), benzo-a-antraceno (BaA), 

criseno (Chry), benzo-b-fluoranteno (BbF), benzo-k-fluoranteno (BkF), benzo-a-pireno (BaP), dibenzo-a,h-antraceno 
(DBahA), benzo-g,h,i-perileno (BPE) e indeno1,2,3-cd-pireno (IPY) (Ciganek y Neca, 2006). 

  

En trabajos aún no publicados procedentes del Proyecto Feeding Fats Safety, Devier y Budzinski 
(2007. Comunicación personal) determinaron niveles de concentración total de HAPs en tejido 
muscular y hepático, procedentes de pollos y conejos, de < 8 ng/g (de los cuales < 0,1 ng/g 
corresponden al BaP y < 0,1 ng/g al DBahA). Asimismo, la concentración de HAPs en plasma no 
superó los 16 ng/g y 4 ng/g de HAPs totales en ambas especies, respectivamente. El alimento 
proporcionado a estos animales contenía un nivel máximo de 271 ng/g de HAPs totales en el 
pienso de los pollos y de 153 ng/g de HAPs totales en el pienso de los conejos. El nivel de 
contaminación con HAPs no modificó el depósito, no detectándose transferencia de estos 
contaminantes de la grasa dietaria a los tejidos. 
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Cinética y metabolismo 

 

Los HAPs se pueden incorporar por las vías respiratorias, el aparato digestivo y la piel (tal como 
se ha señalado en el apartado fuentes de exposición). La tasa de absorción pulmonar depende 
del tipo de HAPs y del tamaño y composición de la partícula con la que se asocia. De esta 
manera, los HAPs ligados/incorporados a otras partículas inhalados se eliminan de los pulmones 
con mayor lentitud que los hidrocarburos libres. En el aparato digestivo se produce una 
absorción rápida, pero los metabolitos vuelven al intestino mediante la excreción biliar 
(circulación entero-hepática). En todo caso, sea cual fuere la vía de entrada los HAPs se 
distribuyen en casi todos los órganos internos, particularmente en los que son ricos en lípidos.  

 

Cuando una sustancia penetra en el organismo, éste trata de eliminarla solubilizándola. Los 
HAPs son poco solubles, por lo que el organismo los transforma en derivados hidrosolubles. Los 
compuestos lipofílicos originales se convierten mediante epóxidos intermedios, en fenoles, dioles 
y tetroles, que son compuestos hidrosolubles (a través de reacciones de oxidación, reducción e 
hidrólisis en la que intervienen enzimas como la citocromo P450-CYP). Este proceso provoca en 
gran medida una desintoxicación. No obstante, algunos HAPs sufren una segunda epoxidación 
(activación metabólica de los HAPs) a través de la acción de enzimas como la CYP1A1, CYP1B1 
y en menor grado con la CYP1A2. Algunos fenoles son oxidados a quinonas y otros producen 
epóxidos secundarios (di-hidrodiolepóxidos), que son los verdaderos agentes cancerígenos que 
se unen al DNA (fundamentalmente con guanidina). El grupo -NH2 de la base nitrogenada del 
DNA produce un ataque nucleofílico sobre el epóxido. La unión de este gran hidrocarburo a la 
base nitrogenada impide que ésta se acople adecuadamente a la doble hélice del DNA, 
impidiendo el establecimiento de puentes de hidrógeno con la base nitrogenada de la hebra 
opuesta, lo cual dará lugar a mutaciones. Reacciones semejantes se observan con otras 
macromoléculas como la albúmina y la hemoglobina (Mastandrea et al., 2005; SCF, 2002b; 
Villar, 2004). 

 

Los metabolitos de los HAPs pueden ser excretados del organismo a través de la orina (como 
tioéteres), las heces y la secreción biliar. En esta última, puede darse un proceso de reabsorción 
ya que los metabolitos ingresan en el ciclo entero-hepático (SCF, 2002a).  
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Toxicidad 

 

El potencial tóxico de los HAPs está relacionado con su capacidad carcinogénica en los 
organismos expuestos. A su vez, esta capacidad cancerígena depende de su estructura. Así, los 
HAPs de 4 a 6 anillos bencénicos son los compuestos más carcinogénicos.  

 

Se tienen referencias de su potencial patógeno, a partir de un estudio realizado en el año 1775 
sobre la alta incidencia de cáncer escrotal en deshollinadores. No obstante, no fue hasta 1930 
cuando estas patologías fueron atribuidas al BaP y al DBahA, dando inicio al estudio de estas 
sustancias y su efecto negativo sobre los seres vivos (Mastandrea et al., 2005). 

  

A pesar de que el BaP es considerado como término de referencia para medir la toxicidad de los 
HAPs, se ha establecido que otros compuestos con el DBahA pueden manifestar una mayor 
actividad patógena. Se cree que hay una fuerte actividad carcinógena del BaP en humanos y del 
DBahA en animales, aunque esta afirmación no esta suficientemente documentada. La Tabla 
2.14., presenta los valores considerados como factor de toxicidad equivalente para los HAPs 
más estudiados.  
 

Tabla 2.14. Factor de Toxicidad equivalente (TEF) para los HAPs más conocidos  
HAP Factor de toxicidad equivalente 

Benzo-a-pireno (BaP) 1,000 
Benzo-a-antraceno (BaA) 0,100 
Benzo-b-fluoranteno (BbF) 0,100 
Benzo-k-fluoranteno (BkF) 0,100 
Indeno1,2,3-cd-pireno (IPY) 0,100 
Antraceno (Ant) 0,010 
Benzo-g,h,i-perileno (BPE) 0,010 
Criseno (Chry) 0,010 
Acenafteno (Ace) 0,001 
Acenaftileno (Acy) 0,001 
Fluoranteno (Fla) 0,001 
Fluoreno (Flu) 0,001 
Fenantreno (Phe) 0,001 
Pireno (Py) 0,001 
Dibenzo-a,h-antraceno (DBahA) 5,000 

Adaptado de Villar (2004) 
     

No todos los HAPs han demostrado tener efectos carcinogénicos, genotóxicos o mutágenos. 
Estos efectos se atribuyen a la presencia conjunta de más de un compuesto de la familia y de 
algunos de sus derivados, principalmente los nitroderivados. Los Nitro- HAPs pueden constituir 
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cerca de 200 sustancias diferentes, muchas de ellas mutágenicas. El Nitrofluoreno es uno de los 
compuestos más representativos de este grupo (Mastandrea et al., 2005; Möller, 1994).  

 

Patología asociada y cáncer 

 

Los efectos tóxicos sobre la piel están asociados con dermatitis aguda y crónica con síntomas de 
quemazón, picor y edema, que son más pronunciados en la región de piel más expuesta. La 
exposición prolongada cursa con hiperpigmentación, con cornificación de las capas superficiales 
y telangioectasis (dilatación de vasos sanguíneos superficiales de la piel). La vía respiratoria 
presenta irritación (vías aéreas superiores), bronquitis y tos crónica. La exposición ocular incluye 
lagrimeo, fotofobia, edema de párpados e hiperemia conjuntival (Mastandrea et al., 2005).  

 

Como ya se ha establecido, la principal patología provocada por los HAPs está relacionada con 
distintos tipos de cáncer como el cáncer cutáneo (escroto y cara), cáncer broncogénico, cáncer 
de vejiga y en el sistema hematopoyético puede originar leucemia y proliferación de linfomas 
(Mastandrea et al., 2005; Villar, 2004).  
 

Tabla 2.15. Capacidad carcinogénica, genotóxica y mutagénica de algunos HAPs 
HAPs Carcinogenicidad Genotoxicidad Mutagenicidad 
Fenantreno I L + 
Antraceno N N - 
Pireno N L + 
Benzofluorenos I I ? 
Benzo-a-antraceno S S + 
Benzo-e-pireno I L + 
Benzo-a-pireno S S + 
Debenzo-a-antraceno S S + 
Benzo-g,h,i-perileno I I + 
Dibenzopirenos S I + 
2-Nitronaftaleno N L - 
1-Nitropireno I S + 

S: suficiente; I: insuficiente; N: no carcinogênico; L: limitado efecto 
Mutagenicidad (Test de Ames): + (positivo); - (negativo); ? (inconcluso) 

Adaptado de Mastandrea et al. (2005) 
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3. OBJETIVOS Y PLANTEAMIENTO EXPERIMENTAL 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



 

 
 



OObbjjeettiivvooss  yy  PPllaanntteeaammiieennttoo  EExxppeerriimmeennttaall    
 

La revisión bibliográfica presentada se ha centrado en el estudio del tracto gastrointestinal del 
ave y su desarrollo desde la eclosión hasta alcanzar la madurez fisiológica. Por otra parte se ha 
evidenciado la gran variabilidad de materias grasas recicladas disponibles para su uso en la 
alimentación de las aves. El potencial energético de estas materias grasas hace interesante su 
utilización. Además, la posibilidad de introducir estas grasas residuales en la alimentación animal 
supone una vía positiva que implica la reducción del reciclaje de estos residuos y un menor 
impacto medioambiental. Pero hay que asegurar su inocuidad, ya que se ha puesto de 
manifiesto que estas grasas recicladas tienen la capacidad de incorporar contaminantes 
orgánicos o presentar productos de alteración, sustancias que pueden ser nocivas en elevadas 
concentraciones. Por ello, es fácil comprender la prioridad de estudiar si la utilización de grasas 
recicladas en la alimentación animal tiene una repercusión negativa en la calidad del alimento 
producido, con especial atención a la posible presencia de residuos o sustancias perjudiciales 
que puedan transferirse a la carne y tener un impacto negativo sobre el consumidor, pero no 
desdeñar su efecto en la productividad y salud del animal en producción. En este marco se 
inscribe el proyecto de investigación “Quality and safety of feeding fats obtained from waste or 
byproducts from the food chain” (Food-ct-2004-007020), del cual forma parte los trabajos 
presentados en esta memoria. 

 

En base a la documentación disponible sobre los contaminantes y productos de alteración más 
frecuentes en las grasas recicladas, así como en la importancia de sus efectos tras su consumo, 
se decidió estudiar las implicaciones de la presencia de altos niveles de isómeros trans, dioxinas 
y PCBs, hidrocarburos aromáticos policíclicos y productos de oxidación lipídica. 

 

Si bien, encontramos en la bibliografía algunos ensayos en esta dirección, la mayoría se centran 
en el impacto sobre la alimentación humana. Sin embargo, no esta suficientemente 
documentado el impacto de su utilización en alimentación animal y en concreto en el pollo de 
carne.  

 

En base a lo expuesto se ha planteado como objetivo general de la presente tesis doctoral:  

Evaluar el efecto de la utilización de grasas alteradas o contaminadas sobre el 
rendimiento productivo y la salud del animal que las consume, a través de los siguientes 
indicadores: 

 

o Parámetros productivos, mortalidad e incidencias patológicas de los animales 
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o Nivel de oxidación in vivo en base a : 

 Resistencia de la membrana de los eritrocitos (tasa de hemólisis)  

 Estrés oxidativo a nivel sanguíneo (TBARs) 

o Población microbiana presente en el tracto intestinal, : 

 Cambios en la diversidad microbiana por t-RFLP 

 Actividad microbiana a través de productos de fermentación 

 Presencia de microorganismos patógenos como coccidias en excreta      

o Histomorfología  del tracto digestivo del ave en muestras de yeyuno. 

 

En paralelo, evaluar el efecto de la edad del ave sobre la evolución de los parámetros 
anteriormente descritos. 

 

Para el logro de los objetivos propuestos, se diseñaron cuatro experimentos. En el primer 
Experimento (T), se evaluó la presencia en la grasas de ácidos grasos trans; en el segundo 
Experimento (D), se evaluó la presencia de dioxinas y PCBs; en el tercer Experimento (P), se 
evaluó la presencia de hidrocarburos aromáticos policíclicos, HAPs; y en el cuarto Experimento  
(O), la presencia en la grasa de productos de oxidación lipídica.  

 

En todos los experimentos, según se detalla en el apartado de material y métodos, se utilizaron 2 
niveles diferentes de alteración o contaminación de las grasas. Un nivel alto (H) y un nivel bajo 
(L) incluidos en raciones base constituidas esencialmente de maíz y soja con un nivel de 
inclusión de la grasa del 6 %. Las dietas experimentales así constituidas se proporcionaron a los 
pollos desde los 5 hasta los 37 días de vida y las variables tratamiento y edad fueron evaluadas 
a 9, 13, 21 y 37 días de vida. La evaluación de la presencia de microorganismos patógenos, en 
este caso, coccidias de Eimeridae, se realizó a 18 y 37 días de vida de las aves.        
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 
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A continuación se describe la metodología empleada en las 4 pruebas experimentales realizadas 
en el presente trabajo. En el primer experimento, se evaluó la presencia de ácidos grasos trans 
(T); en el segundo experimento, la presencia de dioxinas y PCBs (D); en el tercero, la presencia 
de hidrocarburos aromáticos policíclicos, HAPs (P) y finalmente en el experimento cuarto, la 
presencia de productos de oxidación (O), en las fuentes de grasa del pienso. 

 

Los experimentos T y D fueron realizados en invierno (diciembre 2005 - febrero 2006), en tanto 
que los experimentos P y O se llevaron a cabo entre el final de la primavera y principios del 
verano (mayo-junio 2006). El inicio de los experimentos tenía una diferencia de 14 días, así por 
ejemplo, el experimento P empezó la primera quincena de mayo (4 de mayo) y el experimento O 
empezó dos semanas después (18 de mayo).   

  

Todos los experimentos siguieron un mismo protocolo experimental, aprobado por el Comité de 
Ética de la UAB, y de acuerdo a las normativas de la Unión Europea. 

 

4.1.  ANIMALES E INSTALACIONES 

 

Las pruebas experimentales se llevaron a cabo en las Granjas Experimentales del Servei de 
Granjes de la Facultad de Veterinaria de la UAB. 

 

En cada uno de los experimentos se utilizaron un total de 160 pollos de carne hembra de la 
estirpe Ross 308 (Terra-Avant, S.A., Anglés, Girona), de las cuales 80 fueron seleccionadas al 
azar en los sucesivos muestreos realizados. El peso promedio, al inicio de la fase experimental 
(5 días de vida) era de 89 ± 0,34 g en el experimento T, de 84 ± 0,44 g en el experimento D, de 77 ± 
0,54 g en el experimento P y de 84 ± 0,32 g en el experimento O. 

  

Durante los 4 primeros días, las aves fueron alojadas en el suelo en corralinas circulares 
equipadas de comederos (5 kg) y bebederos tipo tolva de plástico (5 L), lámparas infrarrojas  y 
cama de serrín. 

  

Desde los 5 días de vida hasta el final de las pruebas (a los 37 días), las aves fueron distribuidas 
al azar en 8 corrales de 2 m2 con una densidad de 10 aves/m2 (20 aves por corral), equipados de 
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comederos tipo tolva de plástico (10 kg), bebederos automáticos tipo tetina con tanques de agua 
independientes de plástico (5 L), lámparas infrarrojas y cama de serrín. La nave en la que se 
llevaron a cabo los 4 experimentos permite el control permanente de temperatura, humedad y 
ventilación, adecuados a la edad y nivel de desarrollo de los animales. Estas condiciones de 
crianza fueron similares en todos los experimentos y se llevaron a cabo de manera que se 
pudieran reproducir en lo posible, las condiciones de manejo y crianza comercial de pollos de 
carne.  

 

4.2. DIETAS  Y DISEÑO EXPERIMENTAL 

 

A. Dietas  experimentales.‐ Las raciones alimenticias se prepararon a partir de un pienso 
base, común para todos los experimentos (Tabla 4.1.). Este pienso estaba compuesto 
principalmente de maíz y soja, con un nivel de inclusión de la grasa del 6%. Las diferentes 
materias grasas utilizadas en los diferentes ensayos se presentan en la Tabla 4.3.  

 

Las dietas fueron formuladas siguiendo las recomendaciones del NRC (1994), y se elaboraron 
en la planta de fabricación de piensos de la Universidad Politécnica de Valencia. 

 
Tabla 4.1. Ingredientes y composición nutricional estimada del pienso base empleado en los 

cuatro ensayos experimentales  

Ingrediente   (%)  Composición nutricional estimada 
(en fresco) 

Maíz 52.7  Energía bruta (kcal/kg) 4968 
Harina de soja (47% de PB) 30.0  Materia seca, % 90.8 
Soja extrusionada   6.0  Cenizas, %    6.5 
Grasa añadida   6.0  Proteína bruta, %  21.1 
ClH L-Lisina   0.3  Extracto etéreo, %   9.5 
DL-Metionina (99%)   0.2  Fibra bruta, %    3.8 
Fosfato dicálcico   2.5    
Carbonato de calcio   1.3    
Cloruro de sodio   0.5    
Corrector*   0.5    

*Corrector vitamínico-mineral por kg de pienso: Vitamina A: 6000 UI; Vitamina D3: 1200 UI; Vitamina E: 10 mg; 
Vitamina K3: 1.5 mg; Vitamina B1: 1.1 mg; Vitamina B2: 4 mg; Vitamina B6: 1.5 mg; Vitamina B12: 9 µg; Ácido folico: 4 
mg; Biotina: 50 µg;  Ácido pantoténico: 6 mg; Ácido nicotinico: 21 mg; Colina: 360 mg; Mn: 75 mg; Zn: 50 mg; I: 0,18 
mg; Fe: 30 mg; Cu: 6 mg; Se: 0.2 mg; Co: 0.2; Etoxiquin: 16 mg. Adicionalmente 15 mg de Cloruro de colina 
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B.  Diseño  experimental.‐ Los 4 ensayos experimentales fueron diseñados siguiendo un 
mismo esquema, donde el único factor de variación fue el nivel de alteración o contaminación de 
la grasa añadida, en concreto: 

Experimento T.- Evaluación de la presencia de ácidos grasos trans (T)           

o Tratamiento HT, nivel alto de ácidos grasos trans. Suplementación de 6 % de 
destilado de palma hidrogenado. 

o Tratamiento LT, nivel bajo de ácidos grasos trans. Suplementación de 6 % de 
destilado de palma sin hidrogenar. 

 

Experimento D.- Evaluación de la presencia de dioxinas y PCBs (D) 

o Tratamiento HD, nivel alto de dioxinas y PCBs. Suplementación de 6 % de aceite 
de pescado A. 

o Tratamiento LD, nivel bajo de dioxinas y PCBs. Suplementación de 6 % de aceite 
de pescado B. 

 

Experimento P.- Evaluación de la presencia de hidrocarburos aromáticos policíclicos, HAPs (P) 

o Tratamiento HP, nivel alto de HAPs. Suplementación de 6% de aceite ácido de 
orujo de oliva. 

o Tratamiento LP, nivel bajo de HAPs. Suplementación de 6% de aceite ácido de 
oliva. 

 

Experimento O.- Evaluación de la presencia de productos de oxidación (O) 

o Tratamiento HO, nivel alto de productos de oxidación. Suplementación de 6 % de 
aceite de girasol/oliva (70/30) residuo de freiduría. Calentado a 165-170 ºC durante 
8 horas. 

o Tratamiento LO, nivel bajo de productos de oxidación. Suplementación de 6 % de 
aceite de girasol/oliva (70/30) en condiciones naturales. 

 

Hasta los 4 días de vida, las aves consumieron el pienso con el nivel de alteración/contaminación 
bajo (L) (Tabla 4.2.). Entre los 5 y 37 días de vida (período experimental de 32 días), fueron 
alimentadas ad libitum con uno de los 2 piensos experimentales correspondientes a cada 
ensayo.  
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Cada pienso experimental (H y L) fue administrado a 80 aves, distribuidas al azar en 4 corrales a 
razón de 20 aves/corral (2 tratamientos x 4 réplicas x 20 aves) 

 
Tabla 4.2. Nivel de alteración o contaminación de las grasas utilizadas en los 4 experimentos 
Experimento Trat.* Materia grasa 6% Nivel de alteración o contaminación 

HT Destilado de palma 
hidrogenado 

12,40 % ácidos grasos trans A
1. Ácidos Grasos 
Trans (T) 

LT Destilado de palma  0,65 % ácidos grasos trans A

HD Aceite de pescado 28,8 pg TEQ/g PCDD/Fs + DL-PCBs de aceiteB2. Dioxinas y 
PCBs (D) LD Aceite de pescado 9,64 pg TEQ/g PCDD/Fs + DL-PCBs de aceiteB

HP Aceite ácido de orujo oliva 5290 ng HAPs/g aceite+ PBDEs < 2 ng/g aceiteC  
3. HAPs (P) 

LP Aceite ácido de oliva <18 ng HAPs/g aceite+ PBDEs < 2 ng/g aceiteC  
HO Aceite de girasol/oliva 

resíduo de fritura (70/30) 
6,61 % Polímeros y 67,43 p-anisidinaD   

4. Productos de 
Oxidación (O) LO Aceite de girasol/oliva 

(70/30) 
0,35 % Polímeros y 2,74 p-anisidinaD  

*H=nivel alto; L=nivel bajo, de los productos de alteración o contaminación estudiados;  A AG= Ácidos grasos Trans; 
Análisis realizado en el Departamento de Ciencia de los Alimentos, Universidad de Bolonia (Italia); B 
TEQ=Equivalentes tóxicos; PCDD/Fs= Policloro di benzo dioxinas/furanos; DL-PCBs=Dioxin like-Policloro bifenilos; 
Análisis realizado en el Laboratorio de Dioxinas, Departamento de Ecotecnologías, IIQAB-CSIC (España); C 
HAP=Hidrocarburos aromáticos policíclicos; PBDEs= Difenilos éteres polibromados; Análisis realizado en el 
Laboratorio Físico & Tóxico químico, Universidad de Burdeos (Francia); D Análisis realizado en el Departamento de 
Nutrición y Bromatología, Universidad de Barcelona (España)    

 

4.3. CONTROLES DE PRODUCCIÓN 

 

Diariamente, en todos los experimentos se realizaron controles de temperatura, ventilación, 
estado sanitario y posibles bajas. Se realizaron 4 controles productivos, a los 9, 13, 21 y 37 días 
de vida de las aves (que corresponden a los 4, 8, 16 y 32 días del período experimental), para 
determinar la ganancia media diaria (GMD, g/ave y día), consumo medio diario (CMD, g/ave y 
día) y el índice de transformación (IT, g/g). 

 

4.4. SACRIFICIO E INSPECCIÓN POST‐MORTEM 

 

Una vez realizado el control productivo, se procedió a la selección al azar de 4 aves por corral 
(16 animales por tratamiento) el día 9 (1er sacrificio) y de 2 aves por corral (8 aves por 
tratamiento) los otros días de muestreo (13, 21 y 37 días de vida). 
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Inicialmente, se tomaron muestras de sangre; posteriormente, se procedió al sacrificio de los 
animales con el empleo de dióxido de carbono 4.5 de alta pureza (Abelló Linde S.A.), en una 
cámara de aire cerrada. Posteriormente, se realizó el examen post-mortem para la evaluación de 
posibles alteraciones patológicas provocadas por los tratamientos y se examinaron el tejido 
muscular, hígado, bazo, timo, bolsa de Fabricio y tracto digestivo. Los parámetros observados en 
estos órganos fueron la consistencia, el tamaño, el color o la presencia de lesiones 
macroscópicas. 

 

4.5. RECOGIDA DE MUESTRAS 

 

En todos los ensayos se tomaron muestras representativas de los diferentes piensos, al inicio 
(día 1) y al final (día 32) del período experimental.  

 

Luego del examen post-mortem, se procedió a la recogida de muestras de contenido cecal y de 
tejido intestinal. La Tabla 4.3., presenta los tipos y número de muestras recogidas en los 
diferentes muestreos realizados. 

 
Tabla 4.3. Días de control y número de muestras recogidas para las determinaciones analíticas 

realizadas en los 4 ensayos experimentales 
Tipo de muestra Determinación Días de muestreo 

(días de vida) 
Nº 

Muest/Trat 
y  control 

Sangre 
 

Tasa de hemólisis 
TBARs1

9, 13, 21 y 37 8* 
 

Contenido cecal 
 

Análisis del perfil microbiano por t-RFLP 
Producción de AGVs2

9, 21 y 37 8* 
 

Excreta Oocistos de Eimerias (coccidias por la 
técnica de McMaster) 

18 y 37   4 ** 

Porción yeyuno e ileon Histomorfología: 
Longitud de vellosidades 
Profundidad de criptas 
Nº de linfocitos intraepiteliales 

9 y 21 8 

*Día 9: pool de muestras de 2 aves para constituir 8 muestras (procedentes de 16 animales). **pool de 
excreta por réplica. 1 TBARs= Sustancias reactivas al ácido tiobarbitúrico. 2 AGVs=Ácidos grasos volátiles 

 

A los 18 y 37 días de vida de las aves, se recogieron muestras representativas de excreta por 
corral (4 muestras por tratamiento). En este caso el muestreo tuvo una duración de 2 horas ya 
que las referidas muestras deben ser conservadas en refrigeración (4ºC) en el menor tiempo 
posible.  

95 
 



MMaatteerriiaall  yy  MMééttooddooss    
 

 

En los 4 experimentos, el día 9 se procedió a realizar un pool de muestras de 2 aves para 
constituir una muestra (debido a que los animales eran muy pequeños), así se obtuvieron 8 
muestras procedentes de 16 animales por tratamiento; este procedimiento se realizó en las 
muestras de sangre y de contenido cecal. Para las restantes recogidas, cada ave constituyó una 
muestra. 

 

4.5.1. SANGRE 

 

Se tomó 1 ml de sangre por ave muestreada en tubos de heparina (VenosafeTM VF-054SHL) por 
punción IV en la vena homo braquial, y se almacenó a 4 ºC para posterior determinación de la 
tasa de hemólisis y TBARs.  

 

4.5.2. CONTENIDO CECAL  

 

Las muestras de contenido cecal fueron recogidas en tubos eppendorf de 1,5 ml de capacidad, 
que se congelaron a – 80ºC y se conservaron para posterior análisis mediante técnicas 
moleculares para determinar la diversidad microbiana y para análisis de la actividad microbiana a 
través de la producción de ácidos grasos volátiles. 

 

4.5.3. EXCRETA 

 

Se tomaron muestras de excreta procedentes de todos los individuos (pool de excreta por 
corral), se almacenaron a 4 ºC para el posterior análisis de contenido de coccidios de Eimerias 
(ooquistes/gramo) a través de la técnica de MacMaster (Ministry of Agriculture Fisheries and 
Food-UK, 1986).  

 

4.5.4. SECCIONES DE INTESTINO PARA HISTOMORFOLOGÍA 

 

Una sección de 10 cm de largo de la porción yeyuno-ileon, en concreto de la zona anterior a la 
desembocadura de los ciegos, se conservó en formol al 10 % y se almacenó a temperatura 
ambiente para posterior procesamiento y análisis del posible efecto de los tratamientos sobre la 
estructura de la mucosa intestinal.  
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4.6. DETERMINACIONES ANALÍTICAS 

 

Las diferentes muestras recogidas se procesaron por una serie de técnicas analíticas, cuya 
descripción se presentan a continuación. Las determinaciones relativas a la composición 
nutricional de los piensos, parámetros sanguíneos, producción de ácidos grasos de cadena corta 
(AGVs), excreta e histomorfología fueron llevados a cabo por el grupo de nutrición animal de la 
UAB; las determinaciones de la diversidad microbiana, se realizaron conjuntamente entre la 
unidad de nutrición animal, el laboratorio de genética de la UAB y el CRESA (Centre de Recerca 
en Sanitat Animal); finalmente, la determinación de las características y composición de las 
materias grasas utilizadas en los experimentos se llevó a cabo en los laboratorios de los distintos 
integrantes del Proyecto Europeo en el que se enmarca el presente trabajo.  

 

4.6.1. ANÁLISIS DEL PIENSO 

 

Las determinaciones analíticas de los piensos experimentales (Tabla 4.4.) se llevaron a cabo en 
los laboratorios de Nutrición y Alimentación Animal del Departament de Ciencia Animal i dels 
Aliments de la UAB. El análisis de la composición nutricional de los piensos (AOAC, 1995) y del 
contenido energético (a través de una bomba calorimétrica de oxígeno adiabático, IKA 
Calorimeter C4000-JANKE & KUNKEL) se realizó en muestras representativas de cada pienso 
experimental. 

 

Tabla 4.4. Valoración de la composición nutricional de los piensos experimentales 
 Exp. 1. AG Trans (T) 2. Diox. y PCBs (D) 3. HAPs (P) 4. Oxidación (O) 
 Trat. HT LT HD LD HP LP HO LO 
EB kcal/kg 4,383 4,324 4,707 4,606 4,867 4,834 4,707 4,444 
MS % 89.3 89.3 90.4 90.0 91.1 91.3 91.0 91.1 
GB % 9.38 9.65 9.50 9.02 9.06 9.72 9.80 9.80 
PB % 19.30 19.13 22.15 21.50 23.09    21.07 19.97    19.51 
Cnzs % 6.92 6.72 6.25 6.20 6.70 6.50 6.70 6.60 

EB: Energía bruta; MS: Materia seca; GB: Grasa bruta; PB: Proteína bruta; Cnzs: Cenizas; H y L: Niveles alto y bajo. 
Análisis realizado por el grupo de Nutrición Animal, UAB 
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4.6.2. TASA DE HEMÓLISIS  

 

Esta técnica analítica, adaptada de otros trabajos previos (Moriguchi et al., 2001; Schiavone et 
al., 2005), permite determinar la resistencia de la membrana de los eritrocitos ante cambios del 
gradiente de concentración extracelular. La resistencia puede verse afectada por la alteración en 
la estructura de los lípidos que componen la membrana celular.  

 

Los pasos seguidos en el desarrollo de la técnica (PNT: CAA/TA/0030-00, 2006) se resumen a 
continuación: 

Las muestras de sangre fueron centrifugadas para separar la fase sólida de la líquida, y 
descartar el plasma. El contenido de eritrocitos fue lavado con solución salina añadiendo 
posteriormente BHP (t-Butil hydroperóxido) a cada muestra. Esta suspensión se incubó a 
37ºC con agitación constante durante 90 min. 

200 µl de la suspensión incubada se depositaron en dos tubos, uno con tampón isotónico (a 
pH 7,4) y otro con agua destilada, para su posterior centrifugación.  

Posteriormente, se procedió a la lectura de su absorbancia (A), a una longitud de onda de 
540 nm en un espectrofotómetro (UV-1203 SHIMADZU). 

La tasa de hemólisis (%) fue calculada según la siguiente fórmula:  

 

% hemólisis = (A de la muestra en tampón isotónico/A de la muestra  en agua destilada) x 100 

 Donde: A = Absorbancia en el espectrofotómetro 

      

      Todas las muestras se procesaron por duplicado. 

 

Finalmente, muestras de suspensión de eritrocitos + BHP fueron almacenadas a -80ºC en tubos 
eppendorf, antes de ser incubadas, para concluir más adelante con la determinación de 
productos intermediarios de oxidación, TBARs. 
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4.6.3. NIVEL DE OXIDACIÓN EN SANGRE (TBARS) 

 

La determinación (PNT: CAA/TA/0031-00, 2006) de sustancias reactivas al acido tiobarbitúrico 
(TBARs) como productos secundarios de oxidación, en concreto malondialdehído (MDA), se 
realizó a partir de muestras congeladas de eritrocitos + BHP (Beuge y Aust, 1987) 

1 ml de muestra enriquecida con BHP sin incubación previa, mezclado con una solución 
compuesta de TBA (ácido tiobarbitúrico), HCL (ácido clorhídrico), TCA (ácido tricloracético) y 
BHT (butil hidroxitolueno) fue llevado hasta ebullición y centrifugado, para la posterior lectura 
de su absorbancia (a una longitud de onda de 535 nm). 

Los valores de absorbancia obtenidos se transformaron considerando un coeficiente de 
extinción molar de 1.56 x 105 M-1cm-1 (Wills, 1969), para el MDA. Cada muestra fue 
procesada por duplicado. 

 

4.6.4. PERFIL MICROBIANO POR t‐RFLP  

 

El estudio de la población microbiana de las muestras congeladas de contenido cecal se realizó 
mediante t-RFLP (Terminal-Restriction Fragment Length Polymorfism) siguiendo el 
procedimiento descrito por Höjberg et al. (2005), con algunas modificaciones. Se describe a 
continuación:  

o La extracción del DNA bacteriano se realiza a partir de muestras del contenido cecal 
congeladas a -80ºC (0,250 g). Se emplea para ello el kit de extracción QIAamp® DNA 
Stool Minikit 50 (QIAgen) siguiendo las indicaciones comerciales. Se incorpora un paso 
adicional de lisis enzimática de las células bacterianas con lisozima (SIGMA: from 
chicken egg white L7651-1G). 

o El 16S rDNA bacteriano se amplifica por PCR utilizando cebadores universales, en 
concreto, el primer S-D-Bact-0008-a-S-20 (5’-6-FAM-AGAGTTTGATCMTGGCTCAG-3’) 
marcado con fluorescencia y el primer reverso PH1552 (5’-
AAGGAGGTGATCCAGCCGCA-3’). Las condiciones de amplificación son las siguientes: 
en un volumen final de 25 µl, 2.5 µl de buffer (10xPCR Buffer 1), 2 µl de MgCl2 50 mM, 
4 µl dNTPs (1x), 1 µl primer F (10 µM), 1 µl primer R (10 µM), 0.25 µl TAQ (Invitrogen) 
(1.25 U) y 0.2 µl ADN. La amplificación se realiza con 30 ciclos de reacción, bajo las 
siguientes condiciones: 95ºC 30 s, 55ºC 1 min y 72ºC 1 min. La extensión se realiza a 
72ºC durante 10 min. El producto de PCR amplificado se comprueba en gel de agarosa 
al 1%. Se realiza una purificación del producto de PCR con el kit comercial QIAquick 
PCR purification kit (QIAGEN) siguiendo las indicaciones comerciales. 
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o El producto de PCR se fragmenta con la enzima de restricción Hha I (20 U), tras 8 h de 
reacción, en un volumen final de reacción de 20 µl. A continuación, se realiza un 
proceso de purificación de los fragmentos, siguiendo el protocolo del kit de purificación 
(QIAquick® Nucleotide Rimoval Kit 50). 

o Los fragmentos obtenidos marcados con fluorescencia, con diferentes tamaños, se 
analizan tras separación por electroforesis capilar utilizando el modo GeneScan (en el 
equipo de electroforesis capilar Applied Biosystems, ubicado en el departamento de 
Genética de la Facultad de Veterinaria de la UAB). Los tamaños de los fragmentos 
pueden ser calculados con ayuda del patrón GS-1000 ROX, PE Biosystems.  

o Se realiza una estandarización posterior de los datos obtenidos para normalizar el DNA 
cargado en el capilar siguiendo las recomendaciones de Kitts (2001). Para ello, en cada 
muestra se suman todas las áreas de los picos para determinar el ruido basal. Se 
calcula la relación existente entre el área de cada muestra y el área mínima encontrada. 
Este cociente a su vez se multiplica por el pico más pequeño encontrado en la muestra 
de menor área. Los picos que presentan un valor inferior a éste obtenido son eliminados. 
Además se eliminan aquellos picos que presentan menos de 50 pares de bases. El 
dendograma se construye empleando el programa Fingerprinting II (informatix, Bio-Rad) 
ubicado en las instalaciones del CreSA. 

o Adicionalmente, para poder inferir la posible composición bacteriana, se utiliza la 
restricción in silico, teórica, introduciendo los primers y la enzima de restricción utilizados 
experimentalmente. Esta restricción teórica se ha realizado con la ayuda de la 
herramienta TAP-RFLP del software Ribosomal Database II Project (Cole et al., 2003). 

 

4.6.5. PRODUCCIÓN DE ÁCIDOS GRASOS VOLÁTILES  

 

La concentración de AGVs se determinó a partir de muestras de contenido cecal (400 mg 
aproximadamente) congelado a -80ºC (PNT: CAA/PM/0008-00, 2005). Brevemente, el análisis 
de AGVs se realizó según el método de Jensen mediante cromatografía de gases tras su 
derivatización con MTBSTFA (N-metil-N-tert-butildimetilsililtrifluoroacetamida) utilizando como 
patrón interno 4-metil valérico (5 µmoles).  
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4.6.6. TÉCNICA DE McMASTER PARA LA DETERMINACIÓN DE COCCIDIAS 

 

Fundamentada en la separación de partículas por diferencia de densidad, esta técnica nos 
permitió medir la concentración de oocistos de Eimeria por gramo de excreta y consta 
principalmente de los siguientes pasos:    

o 3 g de excreta procedente de cada ave se disuelven en una solución de sulfato de zinc 
con una densidad de 1,18  

o Las partículas groseras se separan por filtración y el líquido debe ser sometido a 
agitación constante para colectar de su superficie 0,15 ml que son instilados en dos 
compartimientos de la cámara de McMaster dejando reposar por espacio de 10 mín. 

o La lectura de la concentración de oocistos por gramo, se realiza con la ayuda de un 
microscopio de luz óptica (Olympus CX31) a 10x y 40x de aumento, realizando el 
contaje total en las diez celdas que constituyen cada compartimiento, obteniendo la 
media aritmética de ambos compartimientos de la cámara y multiplicando el resultado 
final por 100. 

 

4.6.7. HISTOMORFOLOGÍA 

 

Las posibles alteraciones de las vellosidades intestinales, de las criptas de Lieberkung o la 
presencia de un número anormal de linfocitos intraepiteliales (Uni et al., 1998), en respuesta a 
los tratamientos, se determinó a través de la inclusión en parafina de muestras de tejido 
intestinal, así: 

    

o Las muestras de tejido intestinal conservadas en formol, se prepararon para la 
realización de cortes histológicos, mediante la inclusión en parafina Los bloques de 
parafina se cortaron a 10 µm y las muestras se fijaron en portaobjetos. Posteriormente 
los portaobjetos se tiñeron con hematoxilina-eosina. 

o Los referidos cortes histológicos nos permitieron observar y medir la longitud de las 
vellosidades intestinales considerando la longitud desde la boca de la cripta, hasta el 
extremo superior de la vellosidad. El dato de cada muestra fue obtenido calculando el 
promedio de 10 vellosidades observadas. 

o La profundidad de las criptas intestinales de Lieberkung se midió considerando la boca 
de la cripta hasta el fondo del lumen de la misma. También en este caso se promediaron 
10 observaciones. 
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o El número de linfocitos intraepiteliales se determinó por conteo directo en el microscopio, 
considerando la relación de linfocitos presentes por cada 100 enterocitos. 

o Todas las observaciones fueron hechas a través de un microscopio de luz óptica 
Olympus CX31 a aumentos de 10X para las mediciones de la longitud de vellosidad y 
profundidad de cripta y de 20X para el conteo de linfocitos. 

 

4.6.8. OTRAS DETERMINACIONES ANALÍTICAS 

 

A. Caracterización de  las materias grasas.‐ Las grasas utilizadas en este estudio fueron 
caracterizadas de forma exhaustiva a través de diferentes técnicas analíticas desarrolladas en 
los distintos laboratorios de los grupos integrantes del Proyecto Europeo (Feeding Fats Safety).  
El análisis químico se fundamentó en la composición (humedad; acidez; perfil ácidos grasos; 
ácidos grasos trans; ácidos grasos conjugados; colesterol; esteroles; tocoferoles/tocotrienoles); 
niveles de degradación (productos de oxidación esteroles; productos oxidación ácidos grasos; 
polímeros; mono y diacilglicerol; peróxidos; MDA; p-anisidina); y presencia de contaminantes 
(dioxinas y PCBs; hidrocarburos aromáticos policíclicos, HAPs).  

 

Algunos de los resultados más sobresalientes, así como el laboratorio responsable, se presentan 
en el apartado de anexos: perfil de ácidos grasos de las materias grasas y contenido de ácidos 
grasos de las materias grasas (Anexo 2: Tabla 2A y 2B, respectivamente); presencia de 
compuestos de alteración, colesterol y parámetros de calidad de las materias grasas (Anexo 3: 
Tabla 3); parámetros de oxidación lipídica y contenido de antioxidantes naturales (tocoferoles y 
tocotrienoles) de las materias grasas de los 4 experimentos (Anexo 3: Tabla 4); nivel de 
alteración o contaminación de los piensos experimentales (Anexo 4: Tabla 5); digestibilidad fecal 
aparente de los piensos de los experimentos D, P y O (Anexo 5: Tablas 6, 7 y 8, 
respectivamente).     

  

4.7. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Los datos obtenidos en los experimentos fueron procesados con la ayuda del programa SAS 
System® Software, version 9.1.3 (2003), SAS Institute Inc., Cary, North Carolina, USA. 

 

La hipótesis estadística planteada se sometió a un análisis de varianza (ANOVA) y pruebas de 
comparación múltiple. 
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El modelo estadístico seguido en el análisis de los datos se expresa como: 

 
yijk=µ + ti + aj +(ta)ij + eijk  
 
Donde:  yij: Variable dependiente  

µ: Media 
ti: Efecto del nivel de alteración o contaminación de la materia grasa i=2 
aj: Efecto de la edad de las aves j=1, 2, 3 ó 4 (9,13, 21 ó 37 días de vida) 
(taij): Interacción entre tratamientos x edad  
eijk: Error experimental  

 

α ≤ 0,05 fue utilizado para considerar las diferencias significativas.  

 

En el caso de los parámetros productivos, la unidad experimental fue el corral mientras que para 
el resto de las determinaciones, la unidad experimental fue el individuo. 

 

Los factores de variación analizados fueron: 

- Nivel de alteración o contaminación de la materia grasa: H y L 

- Edad de las aves: Parámetros sanguíneos a 9, 13, 21 y 37 días de vida 

Determinaciones en excreta (Eimerias) a 18 y 37 días de vida 

Determinaciones en contenido cecal a 9, 21 y 37 días de vida 

Histomorfología a 9 y 21 días de vida 

 

El procedimiento utilizado fue el PROC GLM y la comparación de medias se hizo con el test 
Tukey-Kramer. 

 

Adicionalmente, se realizó el análisis global de los datos obtenidos en los 4 experimentos entre 
sí, con la finalidad de evaluar posibles diferencias entre experimentos o las interacciones que 
pudieran estar presentes (edad x experimento; nivel de alteración o contaminación x 
experimento). 
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Los resultados obtenidos en los experimentos desarrollados para la presente memoria de tesis, 
así como su discusión, son presentados en cuatro apartados. En cada uno de ellos se analizó la 
respuesta de las aves a la incorporación en el pienso de materias grasas alteradas o 
contaminadas. El propio diseño experimental también permitió estudiar el efecto de la edad de 
los animales sobre los distintos parámetros analizados. En el experimento T se estudió el efecto 
de la incorporación de ácidos grasos trans; en el experimento D la presencia de dioxinas y PCBs; 
en el experimento P, la presencia de hidrocarburos aromáticos policíclicos (HAPs) y en el 
experimento O la inclusión de grasas oxidadas. 

 

Las condiciones de crianza y manejo de los animales fueron similares, a las condiciones de 
crianza comercial requeridas para las estirpes de aves utilizadas. Los experimentos T y D se 
llevaron a cabo a finales de invierno y los experimentos P y O fueron desarrollados a finales de 
primavera y principios del verano de 2006.  

 

5.1.  PRIMERA  PRUEBA  EXPERIMENTAL:  “Evaluación  de  la  presencia  de 
ácidos grasos trans (T)” 

 

El presente experimento tuvo como objeto de estudio la presencia de isómeros trans en materias 
grasas recicladas a dos niveles diferentes de concentración: nivel alto, tratamiento HT dado por 
la inclusión de aceite destilado de palma, con un 12,4 % de ácidos grasos trans (AGT) totales; y 
un nivel bajo, tratamiento LT dado por la inclusión de aceite hidrogenado de palma, con un 0,65 
% de AGT totales. La caracterización de las grasas, realizada por el Departamento de Nutrición y 
Bromatología de la Universidad de Barcelona, en el marco del proyecto europeo “Feeding Fats 
Safety” (FFS), del cual forma parte el presente trabajo, reveló un perfil de ácidos grasos de estas 
materias grasas predominantemente saturado con valores próximos a 85 % y 54 % de ácidos 
grasos saturados (AGS) en los tratamientos HT y LT, respectivamente (Tabla 5.1.). A su vez, 
estas materias grasas presentaron un relativamente alto grado de acidez (alrededor de 180 mg 
KOH/g de aceite), en comparación a las materias grasas de las otras pruebas experimentales 
incluidas en la presente memoria de tesis. 

 
Tabla 5.1. Perfil de ácidos grasos de las materias grasas de la primera prueba experimental (T) 

Trat AGS AGMI AGPI Insat Sat/insat 
HT (%) 84,8 15,2 0,0 15,2 5,57 
LT (%) 54,1 36,9 9,0 45,9 1,18 

AGS: Ácidos grasos saturados; AGMI: Ácidos grasos monoinsaturados; AGPI: Ácidos grasos poliinsaturados 

 

En los últimos años se ha publicado bastante información en relación al potencial patógeno de 
los AGT, ya que están implicados en la generación de enfermedades principalmente 
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cardiovasculares, tanto en seres humanos (Allison et al., 1995; Binkoski et al., 2005; Han et al., 
2002; Karabulut, 2007; Koletzko y Decsi, 1997; Lefevre et al., 2005; Léger et al., 2007; Mann, 
1994; Manteca, 1992; Moreno y Mitjavila, 2003; Nestel, 1995; Stender y Dyerberg, 2004; 
Wahrburg et al., 2002), como en diferentes especies, entre ellas, ratas (Bretillon et al., 1998; 
Moreira et al., 2001), cerdos (Gatlin et al., 2002), rumiantes (de Blas, 2004) y aves (Castillo et al., 
2000; Cherian, 2007; Hermier, 1997; Manteca y Noble, 1993; Yin et al., 2008). A pesar de todo, 
son aun escasos los trabajos en los que se haya sido estudiado con profundidad, el efecto de 
isómeros trans en la dieta sobre el rendimiento productivo, la histología del tracto gastrointestinal 
(TGI) o la microbiota como indicadores de salud intestinal.  

 

5.1.1. RENDIMIENTOS  PRODUCTIVOS  E  INCIDENCIAS OBSERVADAS 
DURANTE EL PERÍODO EXPERIMENTAL 

 
No se observaron incidencias patológicas ni mortalidad en las aves durante el período 
experimental. Asimismo, no se observaron lesiones patológicas al momento de realizar el 
examen post-mortem. Estos resultados parecen indicar que el consumo de AGT hasta el nivel 
máximo de 12,4 % AGT total de la materia grasa, empleado en esta prueba experimental, no 
provocó una respuesta negativa de los animales. De igual manera, Javadi et al. (2008), no 
reportó manifestaciones clínicas, aunque en este caso los pollos fueron alimentados durante 15 
días con una dieta cuya grasa añadida contenía solamente un 3 % de AGT. Tampoco se observó 
una respuesta negativa en la salud de cerdos alimentados con dietas que contenían hasta 50 % 
de AGT (17 % de grasa en el pienso) durante 10 meses (Elson et al., 1981) ni en ratones 
alimentados durante 20 meses, con dietas que contenían 25 % de AGT (Atal et al., 1994). Sin 
embargo estos resultados no concuerdan en cuanto a efectos sobre el crecimiento, ya que la 
productividad de los pollos y cerdos no fue afectada, en tanto que los ratones, presentaron un 
menor peso corporal al final de dicho periodo experimental, en comparación a sus homólogos 
que no recibieron la dieta “trans”. Por otro lado, se ha descrito que la interferencia negativa de 
AGT sobre la formación de derivados de cadena larga a partir de los ácidos grasos esenciales 
(AGE) puede provocar serios problemas de salud. (Allison et al., 1995; Barrera-Arrellano y Block, 
1993; Hernandez y Boatella, 1986; Koletzko y Decsi, 1997; Mann, 1994; Manteca y Noble, 1993). 
Este posible efecto puede prevenirse por el contenido de ácidos grasos insaturados de la dieta, 
en particular el ácido linoleico. Según Elson et al. (1981), la presencia del 3 % (como mínimo) de 
ácido linoleico, previene la manifestación de problemas de deficiencia de AGE, por constituir un 
precursor en la cadena de formación de sus derivados. Este nivel de ácido linoleico es superior 
al 1 % de inclusión recomendado por el NRC (1994), en condiciones de explotación comercial, o 
al nivel observado en nuestro pienso experimental HT, próximo al 1 % de AGI (15 % de 
insaturados en la grasa añadida, Tabla 5.1.) a pesar del cual no se observaron manifestaciones 
clínicas, como se había mencionado líneas arriba. 
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Con relación al rendimiento productivo, la Tabla 5.2., presenta los parámetros de consumo medio 
diario (CMD, expresado en gramos/ave y día), ganancia media diaria (GMD, expresado en 
gramos/ave y día) e índice de transformación (IT, pienso consumido en gramos/ganancia de 
peso en gramos), obtenidos en los controles productivos parciales a diferentes edades así como 
en el análisis global del periodo experimental. Los animales alimentados con el tratamiento LT 
(pienso con bajo nivel de AGT) mostraron una mayor eficacia alimentaria, estadísticamente 
significativa, que los animales alimentados con el tratamiento HT tanto en el período parcial 
hasta los 21 días como en el global (P<0,01 en ambos casos). Este resultado se tradujo en un 
mayor aunque no estadísticamente significativo peso  final de 1823 ± 18 g obtenido por los 
animales del tratamiento LT, en comparación a los 1778 ± 51 g de los animales del tratamiento 
HT. Se deduce que los animales que consumen altos niveles de AGT no varían la cantidad de 
pienso ingerida, pero obtienen menores ganancias de peso que al consumir sus isómeros cis.  

 
Tabla 5.2. Resultados productivos de la prueba experimental T  

Tratamientos HT LT SEM P 
6-9 días     
CMD (g/ave) 17,40 17,39 0,75 0,981 
GMD (g/ave) 18,96 18,97 0,52 0,989 
IT 0,918 0,916 0,030 0,942 
10-13 días     
CMD (g/ave) 35,18 34,43 0,93 0,296 
GMD (g/ave) 26,72 27,92 0,84 0,090 
IT 1,318 1,233 0,043 0,035 
14-21 días     
CMD (g/ave) 69,77 69,53 0,89 0,722 
GMD (g/ave) 42,08 43,70 0,87 0,041 
IT 1,658 1,592 0,021 0,006 
22-37 días     
CMD (g/ave) 117,82 116,55 4,04 0,672 
GMD (g/ave) 61,56 62,97 1,88 0,332 
IT 1,913 1,851 0,034 0,022 
Parcial 6-21 días     
CMD (g/ave) 48,03 47,72 0,68 0,544 
GMD (g/ave) 32,46 33,57 0,61 0,043 
IT 1,479 1,422 0,011 <0,001 
Global (6-37 días)     
CMD (g/ave) 85,91 85,08 2,41 0,638 
GMD (g/ave) 48,26 49,53 1,09 0,153 
IT 1,780 1,717 0,022 0,003 
CMD: Consumo medio diario; GMD: Ganancia media diaria; IT: Índice de 
transformación; SEM: Error estándar de la media; HT: Nivel alto de AGT; LT: 
Nivel bajo de AGT. 
 

Debido a la disposición espacial de las moléculas de isómeros trans, estos ácidos grasos pueden 
adquirir propiedades físico-químicas similares a los AGS (Barrera-Arrellano y Block, 1993; 
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Koletzko y Decsi, 1997; Nelson y Cox, 2001; Simon et al., 2000), y comportarse como tales. 
Podemos inferir por ello que una elevada concentración de AGT como la observada en el 
tratamiento HT, tuvo como resultado una menor eficiencia productiva. Además, el análisis de la 
grasa del pienso, reveló una mayor concentración de AGS en el tratamiento HT en comparación 
al tratamiento LT (84,8 % vs. 54,1 %, respectivamente), por lo que con toda probabilidad, ambos 
efectos han sido influidos en el mismo sentido.  

 

5.1.2.  TASA  DE  HEMOLISIS  Y  VALORES  TBARs  EN  MUESTRAS  DE 
SANGRE 

 

El proceso de hidrogenación, del cual proceden las grasas utilizadas en este experimento, altera 
la estructura de los ácidos grasos de la materia grasa original. Una vez ingeridas, pueden afectar 
a la composición de los ácidos grasos del organismo. Entre otros efectos, pueden verse 
alterados los lípidos de la membrana de los eritrocitos, reduciendo la elasticidad necesaria para 
afrontar cambios en los gradientes de concentración extracelular (Moriguchi et al., 2001), 
provocando una mayor susceptibilidad a la hemólisis. Además, los AG trans pueden sufrir un 
proceso de oxidación lipídica y, como los cis, dar lugar a la aparición de compuestos de 
oxidación secundaria como aldehídos y cetonas reactivos al ácido tiobarbitúrico (Beuge y Aust, 
1987). En las Figuras 5.1 y 5.2 se presentan los resultados de la tasa de hemólisis y la 
proporción de sustancias reactivas al ácido tiobarbitúrico, TBARs en sangre, respectivamente. 
Ambas determinaciones se realizaron en  muestras de sangre de 80 pollos utilizados en este 
experimento, colectadas a 9, 13, 21 y 37 días de vida.  

 

No se observó la existencia de interacción entre los dos factores analizados (tratamiento y edad 
de las aves). Los pollos alimentados con la dieta HT, en comparación con el tratamiento LT, 
presentaron una mayor tasa de hemólisis con diferencias estadísticamente significativas los días 
13 y 37 de vida de las aves (P = 0,035 y P = 0,004, respectivamente). En otras palabras, las 
aves que consumían el pienso con el mayor nivel de AGT presentaban una menor resistencia de 
la membrana de  los eritrocitos. A pesar de que el efecto de la incorporación en la dieta de AGT 
sobre la membrana de los eritrocitos en la sangre de pollos no está suficientemente 
documentado, sí se ha demostrado que las formas trans pueden influir negativamente sobre los 
lípidos de la membrana en los seres humanos. En concreto, los AGT alteran la estructura de los 
fosfolípidos (Chini et al., 2005; Ferreri et al., 2005) y originan una respuesta similar a la 
observada por la acción de AGS que disminuyen la resistencia de la membrana al restarle 
flexibilidad ante cambios extracelulares o influyendo negativamente sobre el intercambio 
osmótico (Brito et al., 2002; Ferreri et al., 2005). Con relación a los valores TBARs, no se 
observaron diferencias provocadas por el nivel de AGT de la ración, a excepción del muestreo 
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realizado a 21 días de vidas, en el que la tendencia (P<0,10) observada se tradujo en una mayor 
concentración de TBARs en los animales que consumieron la dieta LT, frente  a sus homólogos 
HT. Como se ha mencionado previamente, el comportamiento de las formas trans, similar a los 
AGS, puede haber influido en generar una menor susceptibilidad a la oxidación (dieta HT), que la 
dieta mas insaturada (LT). 
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Figura 5.1. Tasa de hemólisis. t: Tratamientos; a: Edad de los animales. HT: Nivel alto de AGT; LT: Nivel bajo; Error 

estándar de la media (SEM) del modelo: 17,51; *:P<0,05 (Diferencias observadas entre tratamientos 
experimentales) 

 

Al evaluar el efecto sobre la edad de las aves, los animales más jóvenes (9 días de vida) 
manifestaron una elevada tasa de hemólisis, próxima al 60 %, que descendió significativamente 
(P<0,001) a los 13 días de vida (alrededor de 30 %), para aumentar en registros posteriores (21 
y 37 dias de vida). En cambio, los valores TBARs fueron relativamente constantes, situándose 
entre 0,187 y 0,234 nmol TBARs/ml, aunque sí se evidenció una menor concentración a los 9 
días de vida y una ligera mayor concentración a los 13 días de vida (P = 0,002) en comparación 
a las otras edades.  

 

Estas variaciones demuestran una relativa mayor resistencia de la membrana de los eritrocitos 
de los animales con mayor edad. Con respecto a la concentración de TBARs, los resultados no 
son concluyentes.  
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Figura 5.2. Sustancias reactivas al ácido tiobarbitúrico (TBARs) t: Tratamientos; a: Edad de los animales. HT: Nivel 
alto de AGT; LT: Nivel bajo; SEM del modelo: 0,03; †: P<0,10 (Tendencia estadística observada entre tratamientos 

experimentales) 

 

 
5.1.3. MICROBIOTA GASTROINTESTINAL (contenido cecal) 
 
A. Diversidad Microbiana: t‐RFLP.‐ La comparación de los distintos perfiles microbianos 
de las muestras de contenido cecal  obtenidos en la restricción enzimática se presenta en el 
siguiente dendograma (Figura 5.3.). Dicho dendograma representa los resultados de 48 aves 
que recibieron las dietas experimentales con un nivel alto o bajo de AG trans y que fueron 
sacrificadas a 9, 21 y 37 días de vida. Las distancias de separación en el dendograma 
corresponden al porcentaje de similitud o de homología entre las bandas patrón generadas por 
los diferentes grupos microbianos. 
 
De manera general, todas las muestras analizadas alcanzaron un porcentaje de similitud del 
60%, lo cual denota que la composición de la flora microbiana de los animales estudiados fue 
muy parecida entre sí. La composición ecológica fue afectada por la edad de los animales, de 
esta manera, los animales sacrificados el día 9, mostraron elevados coeficientes de similitud 
entre ellos (70 %), por lo que fueron separados en un cluster diferente (agrupación de individuos 
con un alto grado de similitud en los grupos microbianos presentes). Efectos similares fueron 
descritos en trabajos anteriores (Knarreborg et al., 2002) y se atribuyen al establecimiento 
paulatino y transitorio de la flora microbiana durante el crecimiento, hasta alcanzar una relativa 
estabilidad en el animal adulto. Diversos trabajos coinciden en indicar que la edad influye sobre 
la variación de la dinámica poblacional de los microorganismos gastrointestinales (Hume et al., 
2003; Lu et al., 2006; Lu et al., 2003; Ngoc Lan et al., 2004; Pérez de Rozas A.M. et al., 2003; 
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Torok et al., 2007; van der Wielen et al., 2002), de forma que los microorganismos tienden a 
agruparse en clusters o segmentos diferenciados a medida que aumenta la edad, constituyendo 
una microbiota más homogénea y estable. 
     
No se observó un claro efecto de la mayor o menor presencia de formas trans en este primer 
muestreo. Sin embargo, en el muestreo realizado a los 37 días de vida de las aves, los animales 
se separaron en dos clusters diferentes, tal como puede apreciarse en la figura 5.3. Así, 5 de 7 
aves en un cluster (indicado por flechas, cluster B) procedían del tratamiento LT y 5 de 8 
animales que fueron agrupados en otro cluster (indicado por flechas, cluster C) procedían del 
tratamiento HT. Por tanto, además del efecto de la edad, en este último muestreo, la 
composición de la microbiota también se vio afectada por los tratamientos. A este respecto se ha 
sugerido que la presencia de ácidos grasos con diferente grado de saturación puede influir sobre 
la composición de la flora microbiana. Niveles de inclusión del orden del 10 % de grasas 
insaturadas, frente a grasas saturadas, pueden modificar la viscosidad de la digesta (menor 
viscosidad), aumentando la velocidad de tránsito (menores tiempos medios de retención) y 
minimizando la acción de los diferentes microorganismos presentes en el TGI, al disminuir el 
tiempo de contacto con los sustratos disponibles en el contenido intestinal (Danicke et al., 1999; 
Dibner, 1997; Francesch i Ollé, 2007; Knarreborg et al., 2002; Palmquist, 1988).   
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Figura 5.3. Dendograma que presenta la similitud entre bandas patrón obtenidas 
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Considerando la proporción de fragmentos terminales detectados en las muestras analizadas 
(riqueza de picos, Figura 5.4.), como un índice de la diversidad o complejidad del ecosistema 
microbiano, no se encontraron diferencias atribuibles a las dietas experimentales o la edad de las 
aves. Una elevada biodiversidad es deseable e indicativa de una óptima resistencia a la 
colonización del tracto digestivo por patógenos oportunistas, por lo que puede ser utilizado 
también como marcador de salud intestinal (MacFarlane y McBain, 1999). 
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biana: Productos de fermentación.‐ La capacidad fermentativa de 
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a. Así la producción de ácidos grasos volátiles (AGVs) se utiliza como  
inar una mayor o menor presencia de microorganismos saprofitos (flora 
 simbiosis con el hospedador) presentes en el animal y de su capacidad 
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de colonización frente a microorganismo patógenos. Las muestras de contenido cecal de las 48 
aves sacrificadas a 9, 21 y 37 días de vida, se procesaron con este objetivo.  

  

La Figura 5.5., presenta la producción total de AGVs y la producción de ácido láctico. No se 
observaron diferencias significativas provocadas por los tratamientos o la edad de los animales 
en la concentración total de AGVs. Las mayores concentraciones observadas en el presente 
experimento se situaron alrededor de 90 µmol/g de muestra, menores a las encontradas por 
Józefiak et al. (2004) que alcanzaron concentraciones totales de entre 107 y 185 µmol/g. No 
obstante, la dieta empleada por este autor contenía un alto nivel de polisacáridos no amiláceos 
(PNA), alcanzando una concentración total en la dieta de 25 % de fibra dietética (FD). Si bien no 
se ha analizado el contenido en fibra dietética de nuestros piensos, el hecho de que la dieta 
estuviera constituida básicamente por maíz y soja, hace suponer que los niveles de FD serían 
presumiblemente mucho más bajos. 

 

 

Las muestras procedentes de los animales sacrificados el día 9 presentaron una elevada 
producción de ácido láctico, en comparación a las muestras colectadas los otros días de 
sacrificio (21 y 37 días de vida). Conforme la edad avanza, distintos microorganismos colonizan 
el tracto digestivo. Las bacterias ácido lácticas iniciarán su actividad entre los 2 y 4 días de vida 
de las aves (van der Wielen et al., 2000). En los subsecuentes días, otros grupos bacterianos se 
establecen y la influencia de bacterias productoras de ácido láctico, en concreto bacterias del 
genero Lactobacillus, disminuye y se compensa con la influencia generada por los otros grupos 
bacterianos, principalmente en el ciego (Bjerrum et al., 2006; Ewing y Cole, 1994; Hofacre et al., 
2007; Morales, 2007). Este hecho permite explicar una elevada concentración de lactato en los 
animales más jóvenes; dicha concentración puede disminuir con el tiempo, por efecto de la 
síntesis de otros AGVs (acético y propiónico) a partir del lactato, de lo que son responsables 
otros microorganismos (entre ellos Veionella, Clostridium o Propionobacterium), característicos 
del ciego aviar (Bernalier et al., 1999; Hume et al., 1992). 
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Figura 5.5. Ácidos grasos de cadena corta (SCFA) totales y concentración de ácido láctico. t: Tratamientos; a: Edad. 
HT: Nivel alto; LT: Nivel bajo; SEM del modelo SCFA total,: 25,79;, SEM del modelo Ácido láctico: 0,19 

 

La producción de los ácidos, acético, valérico y ramificados fue influenciada significativamente 
por la edad de los animales. No obstante, el consumo de dietas con un elevado contenido de 
AGT no provocó diferencias de importancia (Tabla 5.3). La proporción de acetato disminuyó con 
la edad significativamente a pesar de que los otros ácidos grasos volátiles mayoritarios 
(propiónico y butírico) no manifestaron cambios de importancia. Al parecer, la edad influyó 
solamente sobre la proporción de sustrato energético de rápida disponibilidad como es el acetato 
(Demigne et al., 1999). A diferencia de los rumiantes, el aporte energético de los AGVs para 
satisfacer las necesidades nutricionales de los animales monogástricos no se considera de 
importancia. No obstante, la disminución de acetato pudo haber sido compensada por otras 
fuentes energéticas a medida en que el animal crecía, ya que el crecimiento se acompaña del 
desarrollo de las habilidades fisiológicas del TGI y de su capacidad de digestión y absorción de 
nutrientes.  

 

Tabla 5.3. Perfil de Ácidos grasos de cadena corta (%) 

Edad (días) 9 21 37 SEM Pt Pa P(t x a) 
  HT LT HT LT HT LT         

Acético % 76,8 75,4 70,9 73,9 68,9 71,0 4,91 0,127 0,002 0,339 
Propiónico % 10,9 9,1 12,3 10,1 13,6 12,2 3,81 0,138 0,165 0,957 
Butírico % 11,5 13,8 14,3 14,5 13,1 13,3 4,16 0,169 0,649 0,248 
Valérico % 0,8 1,0 1,7 1,6 2,0 1,7 0,52 0,670 0,001 0,199 
Ramificados % 0,9 1,0 0,9 0,7 2,4 1,9 0,64 0,396 <0,001 0,216 

SEM: Error estándar de la media; Pt: p valor para los tratamientos; Pa: p valor para la edad; P(txa): p valor de la 
interacción. HT: Nivel alto AGT; LT: Nivel bajo  
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Por otro lado y a diferencia de nuestros resultados, Rehman et al. (2007) encontraron una baja 
proporción de propionato en relación al butirato, que se mantuvo con la edad, al alimentar pollos 
con dietas ricas en carbohidratos fermentables. Estos datos respaldan la suposición de que el 
tipo de sustrato puede modificar las concentraciones de los AGVs, aunque no hay una clara 
evidencia de la influencia de los AG, y en concreto los isómeros trans, sobre la concentración de 
los AGVs mayoritarios. 

 
C. Microorganismos patógenos: Presencia de coccidias en excreta.‐ El efecto de 
la incorporación de materias grasas con un elevado contenido de formas trans, sobre la 
proliferación de microorganismos patógenos, en este caso de parásitos del género Eimeria se 
determinó a partir de muestras de excreta de las aves, colectadas a 18 y 37 días de vida.  

 

La figura 5.6., presenta los resultados del conteo de ooquistes por gramo (OPG) de dichos 
agentes patógenos. El conteo de coccidias de Eimeria no superó los niveles considerados como 
normales en condiciones de crianza comercial de pollos (valores inferiores a 8 log OPG de 
excreta) y que una vez superados suponen un riesgo potencial para la salud del animal. A lo 
largo del periodo experimental, el tratamiento HT generó menores conteos de OPGs (P=0,032). 
Estos resultados contrastan con los descritos por otros autores (Allen et al., 1997; Allen y 
Danforth, 1998; Korver et al., 1997; Yang et al., 2006), en lo relativo al efecto del consumo de 
materias grasas sobre la presencia de coccidias de Eimeridae. Estos autores observaron que la 
adición de ácidos grasos, principalmente poliinsaturados, se traduce en una disminución del 
número de ooquistes. Las grasas de la dieta HT, predominantemente saturadas y con un 
elevado contenido de AGT provocaron una disminución difícil de interpretar y que merece un 
estudio más detallado. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 5.6. Coccidias en excreta. OPG: Ooquistes por gramo de excreta (logaritmo); HT: Nivel alto de AGT; 

0
1
2
3
4
5

O
P

G
 (l

og
)

18 37
edad en días

Coccidias en excreta

HT
LT

P valor: t = 0,032; a = 0,989; (t x a) = 0,188 

 LT: Nivel bajo; SEM del modelo: 0,24 

118 
 



RReessuullttaaddooss  yy  DDiissccuussiióónn    
 

5.1.4. HISTOMORFOLOGIA DEL TRACTO GASTROINTESTINAL 
(secciones de yeyuno)  

 
El siguiente apartado presenta los resultados obtenidos del análisis de muestras de tejido 
intestinal, en concreto, de la porción yeyuno e ileon, de los pollos del experimento 1. Las 
muestras fueron colectadas en los sacrificios realizados a 9 y 21 días de vida de las aves. 

 

La observación de los cortes histológicos permitió la medición de la longitud de las vellosidades 
(LV) y la profundidad de criptas intestinales (PC), cuyos resultados se presentan en la Figura 5.7. 
A lo largo del período experimental, el tratamiento con el nivel bajo de ácidos grasos trans (LT) 
presento la tendencia a inducir una mayor longitud de vellosidades (P<0,10), frente al tratamiento 
HT. Así mismo, se observó una mayor, aunque no significativa, profundidad de criptas 
intestinales con el mismo tratamiento. Esto podría traducirse como un efecto beneficioso del 
tratamiento LT, ya que, a mayor longitud de las vellosidades, mayor superficie de absorción. El 
hecho de que la profundidad de las criptas intestinales observada en las aves alimentadas con el 
pienso LT sea numéricamente mayor, indicaría además un incremento de la capacidad 
regenerativa del epitelio. Al respecto, algunos autores (Uni et al., 1998; Uni et al., 2003) han 
relacionado el incremento de la actividad en la cripta intestinal con el aumento del número de 
enterocitos que migrarán hacia la vellosidad, generando el incremento en su longitud. 
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Figura 5.7. Longitud de vellosidades y profundidad de cripta
SEM del modelo longitud: 0,12; SE
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Sklan y Noy, 2003). Los resultados observados en el presente experimento parecen estar más 
relacionados con el perfil de ácidos grasos de las materias grasas utilizadas (mayor contenido de 
AGS), que con el nivel de alteración (isómeros trans) presente en las mismas. 

 
El recuento de linfocitos intraepiteliales (IEL) constituye un indicador de la activación de 
mecanismos de defensa ante la presencia de un estímulo externo, en cuyo caso puede 
observarse un aumento en el número de linfocitos que migran hacia el epitelio. La presencia de 
IEL  fue similar entre ambos tratamientos tanto a los 9 como a los 21 días de vida estudiados. No 
obstante, el numero de linfocitos en las vellosidades disminuyó con la edad de manera 
significativa (P<0,001), tal como puede apreciarse en la Tabla 5.4.  

 

Estos resultados concuerdan con los descritos por Han et al. (2002), quienes emplearon dietas 
que contenían materias grasas hidrogenadas (margarina vegetal) con un nivel de 6,7 % AGT, en 
comparación a dietas que contenían materias grasas saturadas (mantequilla) con 1,3% AGT. 
Este autor no observó diferencias en el número de linfocitos, aunque el efecto se midió en 
muestras de sangre de seres humanos.  

 

Con relación al efecto de la edad, Parmentier et al. (2002) observó  el incremento de los títulos 
de anticuerpos en pollos a los 7 días de edad, como respuesta a la alimentación con ácidos 
grasos de la serie n-6. Los títulos de anticuerpos observados por este autor la primera semana 
disminuyeron conforme la edad aumentaba. A pesar de que el experimento determinó los niveles 
de inmunoglobulinas, la respuesta podría inducir también a un comportamiento similar en los 
linfocitos ya que ambos elementos de defensa se activan como respuesta a la presencia de 
antígenos en el organismo vivo.  

 

Tabla 5.4. Número de linfocitos intraepiteliales por cada 100 enterocitos 

 Edad (días) 9 21 Pt Pa P(t x a) 
  HT LT HT LT       
IEL 26,74 26,10 16,87 15,99 0,653 <0,001 0,943 
Pt: p valor tratamientos; Pa: p valor edad; P(txa): p valor de la interacción     HT: Nivel alto; 

LT: Nivel bajo; IEL: Linfocitos intraepiteliales; SEM del modelo: 4,51 
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5.2. SEGUNDA PRUEBA EXPERIMENTAL: “Evaluación de la presencia de 
Policloro‐dibenzo‐p‐dioxinas (PCDDs), Policloro‐dibenzo‐furanos (PCDFs) y 
Policloro‐bifenilos (PCBs) (D)” 

 
En este experimento se utilizaron materias grasas contaminadas con  Dioxinas y PCBs a un nivel 
alto HD= 28,80 pg TEQ PCDD/Fs+DL-PCBs/g de aceite (1,75 pg TEQ PCDD/Fs+DL-PCBs/g de 
pienso) y bajo LD= 9,64 pg TEQ PCDD/Fs+DL-PCBs/g de aceite (0,59 pg TEQ PCDD/Fs+DL-
PCBs/g de pienso).  
 
Las materias grasas empleadas en la elaboración de los piensos experimentales fueron dos 
aceites comerciales de pescado. El análisis de calidad de dichos aceites reveló una elevada 
concentración de productos de oxidación secundaria (TBARs) de 2819 µg MDA/kg en el aceite 
incluido en el tratamiento LD y de 65 µg MDA/kg para el aceite del tratamiento HD (Análisis 
realizado en el Departamento de Nutrición y Bromatología, Universidad de Barcelona).  
 
 

Tabla 5.5. Perfil de ácidos grasos de las grasas incluidas en el segundo experimento (D) 
Trat AGS AGMI AGPI Insat Sat/insat 

HD (%) 23,2 43,0 31,8 74,8 0,31 
LD (%) 30,3 34,2 33,2 67,4 0,45 

AGS: Ácidos grasos saturados; AGMI: Ácidos grasos monoinsaturados; AGPI: Ácidos grasos poliinsaturados 
 
 
El perfil de ácidos grasos (Tabla 5.5.) de ambas materias grasas fue similar aunque la HD 
presento un mayor grado de insaturación. Dentro de la caracterización de las materias grasas del 
proyecto europeo FFS y paralelamente al desarrollo del ensayo, se realizaron dos balances de 
digestibilidad  a los 14 y  37 días de vida en aves alojadas en jaulas, con objeto de determinar los 
coeficientes de digestibilidad aparente de la materia seca,  materia orgánica y del extracto etéreo 
(Mateus, 2007). Se observaron diferencias estadísticamente significativas en el coeficiente de 
digestibilidad aparente de las grasas a primeras edades (83,6% HD vs. 79,8% LD, P< 0,001) que 
no se manifestaron a los 37 días de vida. Es bien sabido que conforme disminuye la insaturación 
también lo hace la digestibilidad de la materia grasa, y tal como puede observarse en la Tabla 
5.5., el tratamiento LD presenta un relativamente menor contenido de AG insaturados. 
Normalmente, las diferencias motivadas por el grado de saturación en la digestibilidad de las 
materias grasas disminuyen conforme la edad aumenta.  
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5.2.1. RENDIMIENTOS  PRODUCTIVOS  E  INCIDENCIAS OBSERVADAS 
DURANTE EL PERÍODO EXPERIMENTAL 

 

El período experimental se caracterizó por la ausencia de incidencias y mortalidad de las aves. 
Así mismo, no se observaron lesiones patológicas al momento de realizar el examen post-
mortem. Aparentemente, los niveles de contaminación alto y bajo de las materias grasas 
incluidas en las raciones alimenticias no provocaron una respuesta negativa de los animales. El 
hecho de que el nivel alto de dioxinas y PCBs fuera próximo al límite superior permitido por la 
normativa regulatoria de la UE, de 24 pg TEQ/g PCDD/Fs+DL-PCBs de aceite (Directiva 
2006/13/CE, 2006) podría explicar este resultado. No obstante, el potencial tóxico de estos 
contaminantes orgánicos ha sido demostrado por numerosos trabajos en aves y diferentes 
especies, incluido el hombre (Bell et al., 2006; Bernard et al., 1999; Bernard et al., 2002; 
Bruggeman et al., 2007; Custer, 2000; De Vries et al., 2006; Gorrachategui, 2001; Guruge y 
Tanabe, 2004; Halouzka et al., 1990; Kim et al., 2004; Lindstrom et al., 2002; Moser y 
McLachlan, 1999; Pirard y De Pauw, 2005; Schecter et al., 2006; Tard et al., 2007). Estos 
estudios establecen la posibilidad de que estas sustancias tóxicas tengan un efecto acumulativo 
en el tiempo, fenómeno conocido como bioacumulación (Díaz, 2007), principalmente en tejido 
adiposo (Maervoet et al., 2004) e hígado (Hansen et al., 1983), motivo por el cual sería 
interesante evaluar su efecto por un periodo de tiempo más largo que el observado en este 
experimento. 

 

La Tabla 5.6., presenta el consumo medio diario (CMD, expresado en gramos/ave), ganancia 
media diaria (GMD, expresado en g/ave) e índice de transformación (IT, pienso 
consumido/ganancia de peso) obtenidos en los controles productivos a diferentes edades, el 
control parcial a los 21 días de vida de las aves y el control productivo global del periodo 
experimental. Únicamente de los 9 a los 13 primeros días de vida, los pollos del tratamiento HD  
presentaron  mejor IT (IT=1,289) en comparación a las aves del tratamiento LD (IT=1,333). Con 
tal salvedad, no se registraron variaciones importantes entre los tratamientos en los parámetros 
productivos estudiados. De hecho los pesos a la finalización del período experimental (37 días) 
de 1872±31 g del tratamiento HD y de 1904±82 g del tratamiento LD no fueron diferentes 
(P>0,05)  y manifiestan una recuperación de las aves del tratamiento LD.  

 

Un mejor IT a 13 días de vida podría estar relacionado a una mejor digestibilidad de las grasa del 
tratamiento HD, tal y como previamente se ha señalado. La ausencia general de diferencias 
entre los tratamientos coincide con trabajos en los que se evaluaron los rendimientos productivos 
de pollos de carne con el empleo de dioxinas y PCBs. En concreto, De Vos et al. (2003) e Iben et 
al. (2003) a niveles máximos de 12 pg TEQ/g PCDD/Fs+DL-PCBs de pienso y 25,2 pg TEQ/g 
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PCDD/Fs+DL-PCBs de aceite, respectivamente, no hallaron diferencias en la productividad de 
los animales. Por el contrario, determinaciones realizadas por otros autores, con elevados 
niveles de dioxinas y PCBs en las grasas (alrededor de 150 pg de PCDD/Fs por gramo de grasa) 
del pienso de pollos y gallinas ponedoras, revelaron un efecto contrario con rendimientos 
productivos muy bajos y elevada mortalidad de los animales (Bernard et al., 2002; Bernard et al., 
1999; Pirard y De Pauw, 2005). 

 

Tabla 5.6. Resultados productivos de la prueba experimental D  
Tratamientos HD LD SEM P 

6-9 días     
CMD (g/ave) 21,26 21,59 0,48 0,396 
GMD (g/ave) 21,09 23,13 1,43 0,090 
IT 1,011 0,934 0,054 0,063 
10-13 días     
CMD (g/ave) 35,48 36,16 1,26 0,477 
GMD (g/ave) 27,54 27,13 0,97 0,577 
IT 1,289 1,333 0,021 0,012 
14-21 días     
CMD (g/ave) 59,29 59,70 1,53 0,720 
GMD (g/ave) 42,80 43,34 1,66 0,658 
IT 1,387 1,378 0,043 0,785 
22-37 días     
CMD (g/ave) 111,92 112,42 2,51 0,785 
GMD (g/ave) 67,07 68,40 2,71 0,513 
IT 1,669 1,645 0,033 0,368 
Parcial 6-21 días     
CMD (g/ave) 43,83 44,28 1,11 0,586 
GMD (g/ave) 30,92 31,34 0,86 0,513 
IT 1,418 1,413 0,024 0,819 
Global (6-37 días)     
CMD (g/ave) 80,79 81,26 1,80 0,718 
GMD (g/ave) 50,55 51,46 1,78 0,494 
IT 1,599 1,580 0,032 0,351 
CMD: Consumo medio diario; GMD: Ganancia media diaria; IT: Índice de 
transformación; SEM: Error estándar de la media; HD: Nivel alto de dioxinas y 
PCBs; LD: Nivel bajo. 

 
 
5.2.2.  TASA  DE  HEMÓLISIS  Y  VALORES  TBARs  EN  MUESTRAS  DE 
SANGRE 

 

La resistencia de los eritrocitos a la hemólisis (tasa de hemólisis) y la proporción de sustancias 
reactivas al ácido tiobarbitúrico (TBARs), para determinar el estrés oxidativo provocado en los 
animales, se presentan en las figuras 5.8., y 5.9., respectivamente. Se realizaron cuatro colectas 
de sangre a 9, 13, 21 y 37 días de vida de las aves. 
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La tasa de hemólisis observada revela que prácticamente no existen diferencias provocadas por 
los tratamientos (HD vs. LD), salvo en el caso del análisis realizado el día 21, en el que se 
registró una mayor proporción en los animales alimentados con la dieta LD. En general, la 
resistencia de la membrana parece aumentar con la edad, motivo por el cual se observa la 
disminución de los valores a medida  que la edad avanza. Por el contrario, los valores de TBARs 
obtenidos presentaron un incremento en la concentración de productos de oxidación, significativa 
conforme la edad aumentaba (P<0,001). En el caso de los animales alimentados con la dieta LD, 
la concentración fue mayor que la relativa a la dieta HD (P<0,005), a 21 días de vida de los 
animales. Independientemente de la edad, se observó un efecto general de este tratamiento (LD) 
que generó mayores concentraciones (P=0,028, Figura 5.9) de productos de oxidación 
secundaria.   

 

No hay evidencia de que la presencia de dioxinas y PCBs en la sangre tenga efecto sobre la 
resistencia de la membrana de los eritrocitos, aún a pesar de que estos contaminantes puedan 
estar asociados a los lípidos circulantes e incorporarse a la membrana celular. Los 
contaminantes son absorbidos casi intactos (dependiendo del tamaño de la molécula), es decir, 
sin haber sido afectados por la digestión gastrointestinal (Gorrachategui, 2001), pueden 
encontrarse en la sangre en concentraciones elevadas (Schecter et al., 2006) e inducir estrés 
oxidativo (Bruggeman et al., 2007) por interferir con los niveles sanguíneos de glutation 
peroxidasa. En nuestro caso, no es posible relacionar directamente la presencia de dioxinas y 
PCBs con los resultados obtenidos. Debido a que el tratamiento LD generó tanto una mayor 
susceptibilidad a la hemólisis como una mayor concentración de TBARs, es importante 
considerar que la grasa de este tratamiento (LD), presentaba un alto grado de oxidación (elevada 
proporción de productos de oxidación secundaria como el malondialdehído: 2819 µgMDA/kg de 
grasa), en comparación al tratamiento HD (65 µgMDA/kg de grasa).  

.  

Al igual que en el experimento T (isómeros trans), la resistencia de la membrana de los 
eritrocitos aumenta significativamente conforme lo hace la edad. Esto se traduce en una 
disminución de la proporción de hemólisis en las aves de mayor edad. Por el contrario los 
valores TBARs siguen un comportamiento ascendente, es decir aumentan significativamente su 
concentración con la edad. Dada la ausencia de un “efecto tratamiento”, es posible sugerir que la 
resistencia a la hemólisis aumenta con la edad, como respuesta a una mayor resistencia de los 
animales mayores, adquirida al alcanzar el desarrollo fisiológico de sus funciones de defensa y 
adaptación, tal y como ya hemos comentado en el primer experimento.  
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Figura 5.8. Tasa de hemólisis. t: Tratamientos; a: Edad de los animales; HD: Nivel alto de dioxinas y PCBs; LD: 

Nivel bajo; SEM del modelo: 12,31; *: P<0,05 (Diferencias observadas entre tratamientos experimentales) 
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P valor: t = 0,672; a <0,001; (t x a) = 0,742

 

Es de especial importancia considerar que, a pesar de no observarse un claro efecto del nivel de 
contaminación sobre la respuesta de los animales, sí se determinó un elevado grado de 
transferencia y acumulación de dioxinas y PCBs presentes en el pienso (≤ 1,75 TEQ 
PCDD/Fs+DL-PCBs/g de pienso), sobre la carne de los animales, con valores de hasta 16,71 pg 
TEQ PCDD/Fs+DL-PCBs/g de tejido muscular (de los cuales 4,6 pg/g corresponden PCDD/Fs), 
frente a los 4 pg TEQ PCDD/Fs+DL-PCBs/g de tejido muscular, permitidos por la norma europea 
(Directiva 2006/13/CE, 2006) El análisis de la transferencia fue realizado por el Laboratorio de 
Dioxinas del Departamento de Ecotecnolgía IIQAB-CSIC, en el marco del proyecto europeo FFS. 
Al evaluar la estabilidad de la carne, se determinó una mayor concentración de TBARs (>400 
µgMDA/kg de tejido muscular) en la carne de pollos alimentados con la dieta LD que los 
alimentados con la dieta HD (Análisis realizado por la Unidad de Nutrición y Bromatología de la 
Universidad de Barcelona), corroborando el efecto de la calidad de las grasas (grado de 
oxidación de las grasas) empleadas en las dietas experimentales, más que el efecto del nivel de 
contaminación. Hay pocas referencias acerca del efecto de estos contaminantes sobre la 
generación de productos de oxidación secundaria en el animal. Hilscherova et al. (2003) 
determinaron elevadas concentraciones de productos de oxidación en hígado de pollos recién 
eclosionados (196 nmol vs 157 nmol MDA/g, P<0,05), provocadas por la inyección in ovo de 150 
pg TCDDs (tetracloro dibenzo p-dioxinas)/g de huevos. El mecanismo propuesto es la 
interferencia negativa que podrían ejercer estos contaminantes sobre los niveles sanguíneos de 
glutation peroxidasa, lo que tendría como consecuencia la formación de elevadas 
concentraciones de productos de oxidación secundaria como el malondialdehído (MDA).  
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Figura 5.9. TBARs en muestras de sangre. t: Tratamientos; a: Edad d

PCBs; LD: Nivel bajo; SEM del modelo: 0,03; *: P<0,05 (Diferen

P valor: t = 0.028; a <0.001; (t x a) = 0.224 
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5.2.3. MICROBIOTA GASTROINTESTINAL (co

  
A. Diversidad microbiana:  t‐RFLP.‐ La Figura 5.1
distintos perfiles microbianos de las aves, obtenidos en 
homología expresado en el dendograma representa los r
cecal de 48 aves que recibieron las dietas experimentales c
PCBs y que fueron sacrificadas a 9, 21 y 37 días de vida.  
 

47 de las 48 muestras analizadas alcanzaron un porcentaje
además que la composición ecológica de la microbiota fue a
Así, los animales sacrificados el día 9 mostraron elevados
del orden del 65 % constituyendo un cluster. Esta diferenc
período coincidió con un menor grado de biodiversidad del e
A pesar del aparente efecto de dioxinas y PCBs en la edad 
21 días de vida se observe un efecto pronunciado del trat
cluster diferente, ver figura 5.10, día 21), el análisis del día 3
mostrando una distribución discontinua entre los clusters
analíticas.  

 

En términos de biodiversidad, nuestros resultados, podrían
microbiota en condiciones de explotación comercial ya que 
los tratamientos alto y bajo de dioxinas y PCBs sobre e

 

e los animales; HD: Nivel alto de dioxinas y 
cias observadas entre tratamientos) 

1 37

s

HD
LD

ntenido cecal) 

0., presenta la comparación de los 
la restricción enzimática. El % de 

esultados del análisis del contenido 
on un nivel alto y bajo de dioxinas y 

 de similitud del 55 %, observándose 
fectada por la edad de los animales. 

 coeficientes de similitud entre ellos, 
iación de los animales en el primer 
cosistema microbiano (Figura 5.11.). 
temprana de los animales y de que a 
amiento HD (7 de 8 muestras en un 
7 no reveló diferencias significativas, 
 formados en nuestras condiciones 

 compararse con el desarrollo de la 
no se determinó un efecto directo de 
l desarrollo de la microbiota cecal. 
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Pedroso et al. (2005) indican que aún antes de la eclosión se inicia un proceso de colonización 
del tracto digestivo por parte de diferentes microorganismos; a medida en que la edad avanza, 
aumentan en concentración pero también en diversidad, paulatinamente (Lu et al., 2003; van der 
Wielen et al., 2002) hasta estabilizarse entre los 21 a 40 días de vida. Los resultados de estos 
autores corroboran el efecto de la edad, observado con claridad en este experimento, que se 
expresa en el incremento de la biodiversidad con una diferencia pronunciada entre el día 9 y los 
21 y 37 días de vida de las aves (Figura 5.11.). La diferencia en la riqueza de picos debido a la 
edad no se manifestó en el experimento T ya descrito anteriormente. 
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Figura 5.11. Riqueza de picos (número de picos). t: Tratamientos; a: Edad de los animales; HD: Nivel alto de 
dioxinas y PCBs; LD: Nivel bajo; SEM del modelo: 7,46. 

 

B. Actividad microbiana: Productos de fermentación.‐ La producción total de ácidos 
grasos volátiles (AGVs) y la producción de ácido láctico, como indicadores de la actividad 
microbiana, se presentan en la Figura 5.12. Durante todo el período experimental, las muestras 
de contenido cecal procedentes de los animales alimentados con el tratamiento HD mostraron 
una mayor concentración de ácido láctico (P=0,002), en comparación con los animales 
alimentados con la dieta LD. No se observaron diferencias en cuanto a la concentración total de 
AGVs en función de las variables analizadas (edad o tratamientos).  

 

Las diferencias observadas en la producción del ácido láctico pueden estar relacionadas con la 
calidad de los aceites empleados en este experimento. En concreto, una menor producción de 
lactato en el tratamiento LD, significativa en los tres muestreos realizados, podría ser la 
consecuencia del efecto del nivel de oxidación de la grasa de este tratamiento. Como ya se 
había mencionado, las referidas grasas presentaban un alto grado de oxidación, medido por 
elevadas concentraciones de TBARs (2819 µg MDA/kg). Algunos autores sugieren que las 
grasas oxidadas pueden tener un efecto negativo sobre la membrana, a través del ataque a los 
lípidos que la componen (Aslan et al., 1998; Dibner et al., 1996; Gradinski-Vrbanac et al., 2002; 
Udilova et al., 2003; Venereo, 2002). De hecho, Chin Sou Fei (1995) afirma que la proporción de 
Lactobacillus sp decrece y aumenta la presencia de E. coli en el contenido del TGI cuando los 
animales son alimentados con grasas con alto potencial oxidativo. Este autor concluye que a 
diferencia de E. coli u otras bacterias, los Lactobacillus no manifiestan una respuesta eficiente de 
la superoxido dismutasa frente al estrés oxidativo. 
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Figura 5.12. Ácidos grasos de cadena corta (SCFA) totales y concentración de ácido láctico. t: Tratamientos; a: 
Edad; HD: Nivel alto; LD: Nivel bajo; SEM del modelo total: 16,57; SEM del modelo láctico: 0,13 
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P valor: t = 0,102; a = 0,164; (t x a) = 0,562 P valor: t = 0,002; a = 0,249; (t x a) = 0,765

 

La Tabla 5.7., resume el perfil de ácidos grasos de cadena corta, en las muestras cecales de los 
pollos del experimento D. Las diferencias estadísticas observadas corresponden a las 
concentraciones de los ácidos propiónico, butírico y los ácidos grasos volátiles ramificados, que 
fueron influenciadas por la edad de los animales. La presencia de contaminantes del tratamiento 
HD o el mayor nivel de oxidación  del tratamiento LD no tuvieron una clara influencia sobre la 
actividad microbiana. La producción de acetato se mantuvo casi inalterable durante el periodo 
experimental, en tanto que las ligeras variaciones en la concentración del propionato y del 
butirato (en general, una mayor concentración de ácido butírico que de propiónico), sugieren una 
mayor actividad de respuesta defensiva o regenerativa del epitelio en animales jóvenes. Una 
mayor producción de butirato, está asociada al mantenimiento de la salud intestinal por estímulo 
de la proliferación de células epiteliales y desarrollo de sus actividades metabólicas (Demigne et 
al., 1999; Montagne et al., 2003). Las concentraciones de ambos AGVs en el presente 
experimento descienden independientemente del tratamiento, a medida que aumenta la edad, 
hecho que demuestra la poca influencia del contaminante sobre los parámetros analizados y el 
efecto significativo de la edad.  

 

De manera general, la relación (%) acético: propiónico: butírico, no siguió una secuencia 
gradativa butírico < propiónico < acético como la observada por otros autores que emplearon 
dietas suplementadas con carbohidratos fibrosos (Jozefiak et al., 2007; Rehman et al., 2007). En 
nuestro caso, las raciones experimentales empleadas (en base a maíz y soja) no fueron 
concebidas para lograr una elevada proporción de fibra (3,8 % de FB) que estimule la actividad 
de los microorganismos. 
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Tabla 5.7. Perfil de ácidos grasos de cadena corta (%) 

Edad (días) 9 21 37 SEM Pt Pa P(t x a) 
  HD LD HD LD HD LD         

Acético % 68,4 65,5 71,3 74,2 72,1 71,0 5,30 0,628 0,081 0,118 
Propiónico % 12,2 13,2 8,2 8,3 11,7 11,1 2,92 0,935 0,001 0,929 
Butírico % 16,1 17,4 17,0 14,4 10,2 13,2 4,18 0,509 0,006 0,333 
Valérico % 1,8 2,4 2,2 2,1 2,4 2,2 0,53 0,694 0,548 0,182 
Ramificados % 1,6 1,5 1,3 1,3 3,6 2,5 0,87 0,177 <0,001 0,192 

SEM: Error estándar de la media; Pt: p valor para los tratamientos; Pa: p valor para la edad; P(txa): p valor de la 
interacción; HD: Nivel alto; LD: Nivel bajo 

 

C.  Microorganismos  patógenos:  Presencia  de  coccidias  en  excreta.‐ La 
proliferación de microorganismos patógenos, en este caso de parásitos del género Eimeria, 
como resultado de la incorporación de materias grasas contaminadas con dioxinas y PCBs, se 
valoró en muestras de excreta de las aves, colectadas a 18 y 37 días de vida. La figura 5.13., 
presenta los resultados del conteo de ooquistes de estos agentes patógenos por gramo de 
excreta (OPG).  

 

Los animales alimentados con el tratamiento HD presentaron un mayor conteo de coccidias de 
Eimeria que sus homólogos LD. Además, la concentración de OPG de la excreta incrementó 
significativamente con la edad. No obstante, dichas concentraciones no provocaron signos 
clínicos durante el período experimental. Aparentemente, los niveles de contaminación 
empleados en este experimento, aunque notables, no revisten importancia desde el punto de 
vista epidemiológico.  

 

Las diferencias observadas entre los tratamientos parecen estar condicionadas al efecto de las 
grasas oxidadas sobre los parásitos ya que éstos también son susceptibles al estrés oxidativo. 
Así, un menor conteo en las muestras de excreta de los animales del tratamiento LD podría ser 
consecuencia de la utilización de una grasa altamente degradada sin la adición de antioxidantes. 
Estos resultados coinciden con trabajos que han observado que la adición de antioxidantes, en 
concreto acetato de α-tocoferol, aumenta el conteo de de OPG de coccidias. Asi, Allen y Fetterer 
(2002) con el empleo de 200 ppm de acetato de α-tocoferol y posteriormente Choque-López et 
al. (2006) con el empleo de grasas oxidadas y grasas suplementadas con vitamina E (200 ppm 
de acetato de α–tocoferol) se observó un incremento del conteo de OPG de coccidias en 
aquellas dietas que contenían la vitamina E (3 OPG log en la dieta oxidada vs. 5 OPG log en la 
dieta protegida con el antioxidante). La adición de vitamina E, cuyo objetivo era contrarrestar el 
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estrés oxidativo en el animal, se vio acompañado del paralelo aumento en la viabilidad de los 
parásitos.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 5.13. Coccidias en excreta. OPG: Ooquistes por gramo de excreta (logaritmo); HD: Nivel alto de dioxinas y 
PCBs; LD: Nivel bajo; SEM del modelo: 0,19; * P<0,05; † P<0,10 (Diferencias observadas entre tratamientos 

experimentales)  
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5.2.4.  HISTOMORFOLOGÍA  DEL  TRACTO  GASTROINTESTINAL 
(secciones de yeyuno) 

 
La Figura 5.14., presenta los resultados obtenidos al evaluar la influencia de las grasas añadidas 
en el pienso sobre la morfología del tracto gastrointestinal, en concreto, sobre la longitud de las 
vellosidades y la profundidad de criptas del yeyuno aviar. De manera general, la edad manifestó 
una influencia significativa (P<0,001) sobre la longitud de las vellosidades, las cuales 
aumentaron conforme la edad avanzaba; la profundidad de las criptas disminuyó leve pero 
significativamente (P<0,001) con la edad de los animales. No se observaron diferencias 
estadísticas generadas por los tratamientos analizados.  

 

Al igual que en el experimento con formas trans (primera prueba experimental) en la dieta de los 
animales, el desarrollo de las vellosidades y criptas intestinales, sigue un patrón de crecimiento 
relativamente normal, como el observado en condiciones no experimentales. De ello derivan las 
diferencias observadas en cuanto a la edad de los animales. 
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Figura 5.14. Longitud de vellosidades y profundidad de cri
0,10; SEM del model

 

La presencia de linfocitos intraepiteliales (IEL) fu
tanto a 9 como a los 21 días de vida. No obstan
disminuyó significativamente (P=0,002) a los 21 
tabla 5.8, similarmente a lo observado en el prime

 

De acuerdo a revisiones acerca de la utilización 
seres humanos, cabría esperar diferencias entre
et al. (2005) y posteriormente Schecter et al. (2
dioxinas y PCBs tiene como una de sus consec
por inmunosupresión. Pero la falta de respuesta
los rendimientos productivos como de signos clín
de activación del sistema inmune que pudiera
consumo de contaminantes por parte de los an
que los niveles empleados en el presente experi
para provocar un estado de inmunosupresión. 

 

Tabla 5.8. Número de linfocitos intrae

 Edad (días) 9 
  HD LD HD 
IEL 26,11 27,83 21,78
IEL: Linfocitos intraepiteliales; Pt: p valor tratam

la interacción; HD: Nivel alto de dioxinas y PC
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e similar entre ambos tratamientos analizados, 
te, el numero de linfocitos en las vellosidades 
días de vida, tal como puede apreciarse en la 
r experimento. 

o exposición de dioxinas y PCBs en animales y 
 tratamientos. Fairbrother et al. (2004), Gallego 
006) coinciden en indicar que la exposición a 

uencias la disminución de la respuesta inmune 
 manifestada por los animales, tanto a nivel de 
icos, hace entrever que no existió una situación 
 permitir observar diferencias derivadas del 

imales, aunque tambien cabe la posibilidad de 
mento no fueran lo suficientemente altos como 

piteliales por cada 100 enterocitos 

21 Pt Pa P(t x a) 
LD       

 19,52 0,888 0,002 0,304 
ientos; Pa: p valor edad; P (txa): p valor de 
Bs; LD: Nivel bajo; SEM del modelo: 5,16 
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La mayor parte de los efectos observados corresponden principalmente a la calidad de la materia 
grasa, más que al contenido de las sustancias contaminantes. En general, el efecto de la edad 
fue significativo en tanto que los tratamientos no provocaron diferencias de importancia 
estadística. No obstante, la transferencia de dioxinas y PCBs del pienso hacia la carne está 
claramente demostrada y requiere una especial atención al momento de generar 
recomendaciones acerca del uso de grasas recicladas en las que se encuentren presentes 
niveles variables de estos contaminantes orgánicos.  
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5.3. TERCERA PRUEBA EXPERIMENTAL: “Evaluación de la presencia de 
hidrocarburos aromáticos policíclicos, HAPs (P)” 

 

En esta prueba experimental, se utilizaron materias grasas con un diferente contenido de 
hidrocarburos aromáticos policíclicos (HAPs), en concreto, aceite ácido comercial de orujo de 
oliva con un contenido de 5291 ng HAPs/g de aceite (271 ng HAPs/g de pienso) añadido a la 
dieta experimental HP, y aceite ácido de oliva con un contenido de <18 ng HAPs/g de aceite 
(traza en el pienso) añadido a la dieta experimental LP. En ambos casos, había un contenido de 
< 2 ng PBDEs (difenilo éteres polibromados)/g de aceite. Diversos autores (Arrebola et al., 2006; 
Ballesteros et al., 2006; Guillen et al., 2004; Moreda et al., 2004; Moret et al., 1997), coinciden en 
identificar elevados niveles de HAPs en aceites ácidos de oliva u orujo de oliva, más que en 
otros tipos de aceites, debido al proceso que siguen para su obtención y purificación. 

 

La ración base así como el nivel de inclusión de las materias grasas fueron los mismos que en 
las otras pruebas experimentales. El análisis de calidad de estos aceites reveló un grado de 
acidez del orden de 100,4 mg KOH/g de aceite para el tratamiento HP y de 108,3 mg KOH/g de 
aceite para el tratamiento LP (Análisis realizado en el Departamento de Nutrición y Bromatología, 
Universidad de Barcelona). La Tabla 5.9., presenta el perfil de ácidos grasos de las materias 
grasas del presente experimento. La composición de las grasas incluidas en los dos tratamientos 
dietéticos es prácticamente la misma, no observándose diferencias en la relación 
saturado/insaturado (0,23 en ambos tratamientos). Los coeficientes de digestibilidad aparente de 
la materia seca y materia orgánica obtenidos a partir de balances de digestibilidad realizados a 
los 14 y 37 dias de vida fueron similares para ambos piensos  experimentales. La digestibilidad 
aparente fecal del extracto etéreo fue ligeramente superior en el tratamiento LP en ambas 
edades (74,9 % y 78,2%, LP vs. 72,8% y 76,6%, HP, 14 y 37 dias respectivamente, P<0,05) 
(Mateus, 2007) 

 
Tabla 5.9. Perfil de ácidos grasos de las materias grasas incluidas en el tercer experimento (P) 

Trat AGS AGMI AGPI Insat Sat/insat 
HP (%) 19,0 69,7 11,3 81,0 0,23 
LP (%) 18,9 71,2 9,9 81,1 0,23 

AGS: Ácidos grasos saturados; AGMI: Ácidos grasos monoinsaturados; AGPI: Ácidos grasos poliinsaturados 

 

Existe una amplia documentación y también una gran controversia sobre el efecto de estos 
contaminantes  en el medio ambiente, los animales silvestres y los seres humanos. Sin embargo, 
la información es escasa en relación a su efecto sobre los animales de explotación ganadera, 
tanto en el impacto sobre su productividad y salud, como sobre el riesgo de la transferencia 
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hacia el producto final, en términos de seguridad alimentaria, objetivo último del proyecto 
europeo “Feeding Fats Safety”. 

  

5.3.1. RENDIMIENTOS  PRODUCTIVOS  E  INCIDENCIAS OBSERVADAS 
DURANTE EL PERÍODO EXPERIMENTAL 

 

No se observaron incidencias destacables o mortalidad de las aves durante el período 
experimental. Asimismo, no se observaron lesiones patológicas en el momento de realizar el 
examen post-mortem. Aparentemente, un alto nivel de contaminación de las materias grasas 
incluidas en los piensos, no genera una respuesta negativa de los animales. Estos resultados 
concuerdan con los observados por Ciganek (2002) y Ciganek y Neca (2006), quienes tampoco 
reportaron problemas de salud en cerdos y bovinos alimentados con dietas que contenían 256 
ng HAPs/g de pienso y 14156 ng HAPs/g de pienso, respectivamente, durante periodos 
experimentales de 6 y 8 meses. Paralelamente, el impacto de los HAPs sobre la salud de los 
animales fue evaluado en un experimento realizado por Beauchamp et al. (2002), con el empleo 
de fibra de papel como fuente de celulosa, a niveles de inclusión en el pienso de 0 %, 5 % y 10 
% (0, 310 y 620 µg HAPs/g de pienso, respectivamente), ante la posibilidad de la ingestión de 
este material contaminado (este tipo de trabajos está destinado a la búsqueda de material para 
camas, alternativo en regiones que presentan poca productividad de residuos de fibra o serrín). 
El período de exposición de las aves fue de 7 semanas. En dicho experimento, la salud de los 
animales no se vio afectada. 

 

Por el contrario, distintas referencias apuntan a un efecto negativo de los HAPs sobre la salud, 
tanto de personas como de animales. Estos efectos incluyen la generación de diferentes cuadros 
clínicos así como la capacidad carcinogénica y mutagénica de estos compuestos de 
contaminación orgánica (Mastandrea et al., 2005; SCF, 2002a; SCF, 2002b; vanSchooten et al., 
1997; Villar, 2004). No obstante, estas manifestaciones son características de individuos que han 
sido sometidos a un largo período de exposición, mayor al empleado por los autores 
anteriormente citados y en nuestro periodo experimental. Por otro lado, parece ser que cuanto 
menor es el desarrollo de los animales, la sensibilidad a la exposición de estos contaminantes es 
mayor. En el trabajo publicado por Brunström et al. (1990), la exposición a niveles de 4,6 – 6,5 % 
w/w (sobre el peso de los huevos) de soluciones de HAPs inoculadas en el saco vitelino de 
huevos fertiles a partir del día 5 de incubación produjo elevadas tasas de mortalidad (de hasta el 
100 % en el caso de patos y del 40 % en pollos) en los embriones de pollos, pavos y patos 
domésticos. Otros autores (Engwall et al., 1999; Matlova et al., 1995) coinciden en indicar la 
mayor susceptibilidad, a elevadas dosis del contaminante, durante el desarrollo de embriones de 
pollo.   
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En el marco del proyecto de investigación (FFS) del cual forma parte la presente memoria, 
Devier y Budzinski (2007) realizaron un experimento en el que alimentaron pollos de carne con 
piensos que contenían materias grasas a las que se contaminó con niveles cuatro veces 
superiores a los empleados en la presente prueba experimental (1200 ng HAPs/g de pienso). En 
dicha prueba no se observaron manifestaciones clínicas ni incidencias durante el periodo 
experimental de 40 días. Además, se midió la transferencia del contaminante en la carne e 
hígado de los animales, observándose niveles que no superaron los 8 ng HAPs/g de tejido tanto 
hepático como muscular. La transferencia del contaminante en la carne e hígado de los pollos de 
nuestra prueba experimental tampoco supero los 8 ng HAPs/g de tejido.  

 

La Tabla 5.10., presenta el consumo medio diario (CMD, expresado en gramos/ave y día), 
ganancia media diaria (GMD, expresado en g/ave y día) e índice de transformación (IT, pienso 
consumido/ganancia de peso), obtenidos en los controles productivos a diferentes edades, el 
control parcial a los 21 días de vida de las aves y el control productivo global del periodo 
experimental. En general, el rendimiento productivo de las aves no se vio afectado por los 
niveles de contaminación de HAPs en la dieta, ya que no se registraron diferencias significativas 
entre los tratamientos. Los pesos vivos finales alcanzados por las aves a la conclusión del 
periodo experimental fueron similares entre tratamientos (1902±120 g, HP vs 1920±140 g LP; P 
<0,05). Estos resultados corroboran los obtenidos por Devier y Budzinski (2007), en cuyo 
experimento con niveles de concentración superiores, descritos previamente, no generaron 
diferencias en la productividad de los pollos de carne.  

 

En el trabajo ya mencionado de Beauchamp et al. (2002), se determinó la transferencia del 
pienso a los tejidos del animal, hallando niveles de concentración de HAPs totales, próximos a 7 
ng HAPs/g de tejido hepático y de 4 ng HAPs/g de tejido adiposo, cuando el nivel de inclusión de 
la fibra de papel era del 10 %, aportando 620 µg HAPs/g de pienso. A pesar de ello, las aves no 
manifestaron problemas de salud, pero si una menor ganancia de peso en comparación a los 
animales que no consumieron las dietas que contenían HAPs (tratamiento con el 0% de 
inclusión), que puede ser explicada por las diferencias en el contenido en fibra de las dietas 
experimentales utilizadas por los autores. 
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Tabla 5.10. Resultados productivos de la prueba experimental P 

Tratamientos HP LP SEM P 
6-9 días     
CMD (g/ave) 17,15 17,20 0,58 0,902 
GMD (g/ave) 13,92 13,83 0,79 0,874 
IT 1,233 1,245 0,030 0,602 
10-13 días     
CMD (g/ave) 33,82 34,16 5,30 0,931 
GMD (g/ave) 26,68 27,38 0,65 0,186 
IT 1,266 1,247 0,184 0,892 
14-21 días     
CMD (g/ave) 52,76 54,48 0,78 0,021 
GMD (g/ave) 42,20 43,38 1,01 0,149 
IT 1,251 1,256 0,031 0,802 
22-37 días     
CMD (g/ave) 117,19 118,86 2,51 0,384 
GMD (g/ave) 69,73 70,07 6,61 0,945 
IT 1,690 1,709 0,160 0,869 
Parcial 6-21 días     
CMD (g/ave) 39,12 40,08 1,09 0,258 
GMD (g/ave) 31,25 31,99 0,54 0,104 
IT 1,253 1,253 0,043 0,994 
Global (6-37 días)     
CMD (g/ave) 81,5 82,85 1,34 0,204 
GMD (g/ave) 52,14 52,66 3,71 0,85 
IT 1,569 1,580 0,111 0,896 
CMD: Consumo medio diario; GMD: Ganancia media diaria; IT: 
Índice de transformación; SEM: Error estándar de la media; HP: 
Nivel alto de HAPs; LP: Nivel bajo. 

 

 
5.3.2.  TASA  DE  HEMÓLISIS  Y  VALORES  TBARs  EN  MUESTRAS  DE 
SANGRE 

 

Las muestras de sangre colectadas a 9, 13, 21 y 37 días de vida de las aves se analizaron para 
determinar la resistencia de la membrana de los eritrocitos a la hemólisis (tasa de hemólisis) y la 
proporción de sustancias reactivas al ácido tiobarbitúrico (TBARs). Estos resultados se 
presentan en las figuras 5.15., y 5.16., respectivamente. Con relación a la tasa de hemólisis, no 
se observaron diferencias provocadas por los tratamientos (HP vs. LP), salvo en el caso del 
análisis realizado el día 13, en el que se registró una mayor tasa de hemólisis en los animales 
alimentados con la dieta LP, sin razón aparente. En general, la resistencia de la membrana 
aumentó con la edad reflejándose en una disminución del porcentaje de hemólisis a medida en 
que la edad aumentaba, tal y como también se observó en los experimentos anteriores. A pesar 
del efecto significativo de la edad (P<0,001), los valores de oxidación secundaria TBARs 
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presentaron variaciones de concentración ligeras situándose en valores de entre los 0,189 y 
0,264 nmol/ml de TBARs. Los tratamientos no generaron diferencias estadísticamente 
significativas en esta segunda determinación analítica.  
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Figura 5.15. Tasa de hemólisis. t: Tratamientos; a: Edad de los animales; HP: Nivel alto de HAPs;  
LP: Nivel bajo; SEM del modelo: 13,06; *: P<0,05 (diferencia observada entre tratamientos a esta edad) 

 

0

0,1

0,2

0,3

0,4

nm
ol

/m
l

9 13 21 37

edad en días

TBARs

HP
LP

P valor: t = 0,114; a <0,001; (t x a) = 0,450 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 5.16. Sustancias reactivas al ácido tiobarbitúrico (TBARs). t: Tratamientos; a: Edad de los animales;  
HP: Nivel alto de HAPs; LP: Nivel bajo; SEM del modelo estadístico: 0,02 

    

Al analizar muestras de aceite de orujo de oliva, resultantes del procesamiento de aceite virgen 
de oliva extra, Guillen et al. (2004) concluyen que los antioxidantes naturales que están 
presentes en estos aceites pueden ser absorbidos junto a los HAPs que los contaminan, 
inhibiendo ciertas reacciones de oxidación. De hecho, las materias grasas del experimento 
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presentaron un nivel relativamente alto de antioxidantes (tocoferoles y tocotrienoles), en concreto  
el α-tocoferol alcanzó una concentración de 248 mg/kg tratamiento HP y 69 mg/kg en el 
tratamiento LP  (Análisis realizado en el Departamento de Nutrición y Bromatología, Universidad 
de Barcelona). 

 

5.3.3. MICROBIOTA GASTROINTESTINAL (contenido cecal) 

  
A. Diversidad microbiana: t‐RFLP.‐ La comparación de los distintos perfiles microbianos 
de las aves, obtenidos en la restricción enzimática se presenta en la Figura 5.17. El dendograma 
(obtenido del análisis de muestras de contenido cecal de 48 pollos) representa los resultados 
observados a la aplicación de las dietas experimentales con un nivel alto y bajo de HAPs. Al 
igual que los otros experimentos, las muestras corresponden a aves que fueron sacrificadas a 9, 
21 y 37 días de vida. Las distancias de separación en el dendograma corresponden al porcentaje 
de similitud. 
 

En nuestras condiciones y de manera general, todas las muestras analizadas alcanzaron un 
considerable grado de similitud del 68 %. La composición ecológica de la microbiota fue afectada 
por la edad de los animales, en tanto que los tratamientos no manifestaron diferencias de 
importancia estadística. Así, los animales sacrificados los días 9 ó 37 mostraron elevados 
coeficientes de similitud entre ellos (76 y 78 %, respectivamente), separándose en clusters 
diferentes (clusters A y B, respectivamente). Esta diferenciación de los animales en el primer y 
último  período, es una consecuencia de la transición de la microbiota del animal joven hacia el 
adulto, fenómeno que fue discutido ya en apartados anteriores. Con relación a los animales 
sacrificados el día 21, estos se distribuyen heterogéneamente a lo largo del dendograma sin 
manifestar un claro efecto asociado a los tratamientos (flechas de color azul).  

  

Por otro lado, algunos animales sacrificados el día 21, que recibieron el nivel alto de HAPs (HP), 
se agruparon en un cluster asociado a los animales sacrificados el día 37 (sección inferior del 
dendograma). Este aparente efecto de los HAPs sobre la microbiota en el tercer período, podría 
sugerir un ligero desarrollo de la microbiota influenciado por el tratamiento, pero que no se 
considera como un claro disturbio en el equilibrio de la ecología microbiana.  
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Figure 5.17. Dendograma que presenta la similitud entre bandas patrón obtenidas por t-RFLP 
9 días de vida
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A pesar del número de fragmentos terminales que incrementó progresivamente con la edad de 
los animales (Figura 5.18.), no se observaron diferencias estadísticas provocadas por la 
aplicación de los tratamientos. El incremento en la biodiversidad, similar al esperado en 
condiciones no experimentales, sugiere un cierto grado de adaptación por parte de las bacterias 
a las condiciones del medio (probablemente muy próximo al rango mínimo de adaptación).  
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Figura 5.18. Riqueza de picos (número de picos). t: Tratamientos; a: Edad de los animales; HP: Nivel alto de HAPs; 

LP: Nivel bajo; SEM del modelo: 10,61 

 
B. Actividad microbiana: productos de fermentación.‐ Las muestras de contenido 
cecal, se procesaron para determinar la actividad microbiana en términos de concentración 
(µmol/g de muestra), así como de proporción (%) de los más importantes productos de 
fermentación. Así, la producción total de ácidos grasos volátiles (AGVs) y la producción de ácido 
láctico se presentan en la Figura 5.19., en tanto que la proporción de los AGVs mayoritarios se 
presenta en la tabla 5.8. 

 

El total de los AGVs producidos manifestó un descenso en la concentración conforme la edad 
avanzaba, aunque esta disminución así como las diferencias entre los tratamientos no fueron 
estadísticamente significativas.  

 

En cuanto a la concentración de ácido láctico, las muestras procedentes de animales 
sacrificados el día 21 presentaron un desmesurado nivel de ácido láctico, que se normalizó a los 
37 días de vida. Este fenómeno no tiene una clara explicación y podría estar relacionado con un 
error metodológico en el procesado de las muestras, por lo que estos resultados deben 
considerarse con precaución.  
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P valor: t = 0,933; a = 0,084; (t x a) = 0,272 
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Figura 5.19. Ácidos grasos de cadena corta (SCFA) totales y concentración de ácido láctico. t: Tratamientos; a: 
Edad de los animales; HP: Nivel alto; LP: Nivel bajo; SEM del modelo SCFA Total: 27,67; SEM del modelo Ácido 

láctico: 0,94 

Figura 5.19. Ácidos grasos de cadena corta (SCFA) totales y concentración de ácido láctico. t: Tratamientos; a: 
Edad de los animales; HP: Nivel alto; LP: Nivel bajo; SEM del modelo SCFA Total: 27,67; SEM del modelo Ácido 

láctico: 0,94 

  
La Tabla 5.11., resume el perfil de ácidos grasos de cadena corta en las muestras de contenido 
cecal de los pollos del experimento P. Las diferencias estadísticas observadas corresponden a la 
concentración de los ácidos, acético, propiónico, valérico y los ácidos grasos volátiles 
ramificados, que fue influenciada significativamente por la edad de los animales. La proporción 
de acetato disminuyó significativamente en tanto que la producción de ácido propiónico aumentó 
al igual que las proporciones de los ácidos volátiles ramificados. En ninguno de los casos se 
observó diferencia entre los tratamientos (HP vs. LP).  

La Tabla 5.11., resume el perfil de ácidos grasos de cadena corta en las muestras de contenido 
cecal de los pollos del experimento P. Las diferencias estadísticas observadas corresponden a la 
concentración de los ácidos, acético, propiónico, valérico y los ácidos grasos volátiles 
ramificados, que fue influenciada significativamente por la edad de los animales. La proporción 
de acetato disminuyó significativamente en tanto que la producción de ácido propiónico aumentó 
al igual que las proporciones de los ácidos volátiles ramificados. En ninguno de los casos se 
observó diferencia entre los tratamientos (HP vs. LP).  

  

Tabla 5.11. Perfil de ácidos grasos de cadena corta (Expresado en %) Tabla 5.11. Perfil de ácidos grasos de cadena corta (Expresado en %) 

Edad (días) Edad (días) 9 9 21 21 37 37 SEM SEM Pt Pt Pa Pa P(t x a) P(t x a) 
  HP LP HP LP HP LP         

Acético % 78,8 76,8 75,4 77,5 69,7 69,1 3,87 0,877 <0,001 0,366 
Propiónico % 4,7 7,6 6,3 6,2 13,9 11,9 3,58 0,812 <0,001 0,198 
Butírico % 13,4 12,4 15,5 13,9 12,2 14,3 3,98 0,892 0,448 0,396 
Valérico % 1,9 2,2 1,7 1,4 2,0 2,3 0,45 0,712 0,002 0,107 
Ramificados % 1,2 1,4 1,0 1,0 2,2 2,5 0,83 0,536 <0,001 0,768 

SEM: Error estándar de la media; Pt: p valor para los tratamientos; Pa: p valor para la edad; P(txa): p valor de la 
interacción; HP: Nivel HAPs; LP: Nivel bajo. 

 

La relación entre los AGV mayoritarios mantuvo la tendencia de acético > butírico > propiónico 
durante todo el periodo experimental. Este comportamiento es similar al observado por van der 
Wielen et al. (2000), quienes estudiaron la producción de AGVs en pollos en crecimiento en 
condiciones comerciales, en las que el pienso estaba compuesto principalmente por maíz y soja 
(de manera similar a nuestro experimento). A diferencia de este autor, Rehman et al. (2007) y 
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Montagne et al. (2003) observaron un incremento en la proporción de propionato por encima de 
la proporción de butirato (y menor que la de acetato), en pollos alimentados con dietas 
suplementadas con fibra. Parece lógico suponer que el sustrato alimenticio puede modificar la 
producción de AGVs, en tanto que no se ha detectado un efecto del nivel de contaminación de 
las materias grasas empleadas en nuestro experimento.  
 

C. Microorganismos patógenos: Presencia de coccidias en excreta.‐ El número de 
coccidias en excreta contabilizados a 18 y 37 días de vida de los animales se presenta en la 
Figura 5.20. Las aves alimentadas con la dieta HP, mostraron un mayor conteo de ooquites de 
coccidia por gramo de excreta (OPG). Así mismo, la concentración de OPGs, incrementó 
significativamente con la edad. No obstante, los niveles encontrados no provocaron 
manifestaciones clínicas y se situaron dentro de rangos considerados normales en condiciones 
comerciales. 

 

No hay evidencia que nos permita relacionar un efecto de estos contaminantes orgánicos sobre 
una mayor o menor viabilidad de los parásitos. Los efectos observados parecen estar 
relacionados más a la calidad y a la composición de las materias grasas que al diferente nivel de 
contaminación estudiados. Asi, la diferencia significativa entre los conteos de ooquistes de 
coccidias de los tratamientos HP vs. LP podría estar relacionada con su mayor contenido de 
antioxidantes como los tocoferoles y tocotrienoles, que alcanzaron una concentración total de 
278 mg/kg de aceite en HP en comparación a los antioxidantes determinados en el tratamiento 
LP de 69 mg/kg de aceite. Allen y Fetterer (2002) observaron un incremento en el conteo de 
OPGs en la excreta de pollos alimentados con una dieta suplementada con 200 ppm de acetato 
de α-tocoferol, frente a otra sin la adición del antioxidante. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 5.20. Coccidias en excreta. OPG: Ooquistes por gramo de excreta (logaritmo); HP: Nivel alto;  
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5.3.4.  HISTOMORFOLOGÍA  DEL  TRACTO  GASTROINTESTINAL 
(secciones de yeyuno) 

La Figura 5.21., presenta los resultados obtenidos al evaluar la influencia de las grasas 
contaminadas añadidas en el pienso sobre la morfología del tracto gastrointestinal, en concreto, 
sobre la longitud de las vellosidades y la profundidad de criptas de una sección intestinal 
correspondientes al yeyuno de las aves utilizadas en este experimento.  

 

De manera general, la edad manifestó una influencia significativa (P<0,001) sobre la longitud de 
las vellosidades, las cuales aumentaron conforme la edad avanzaba; la profundidad de las 
criptas disminuyó leve pero significativamente (P<0,001) con la edad de los animales. No es 
posible establecer una clara relación entre la presencia de HAPs en el pienso de los animales y 
la morfología del tracto digestivo, aun a pesar de la diferencia significativa observada en la 
profundidad de las criptas entre los animales que consumían la dieta LP y sus homólogos que 
consumían la dieta HP (P<0,05) a 21 días de vida, debido a que no se dispone de información 
suficiente a cerca del efecto de estos contaminantes sobre los parámetros histológicos 
estudiados.   

 

El patrón evolutivo de las vellosidades intestinales, así como la disminución  en la profundidad de 
las criptas intestinales conforme la edad aumenta, se corresponden con los  experimentos 
anteriores (isómeros trans y Dioxinas – PCBs) y con el desarrollo esperado en condiciones no 
experimentales.  

 
        
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 5.21. Longitud de vellosidades y profundidad de criptas. t: Tratamientos; a: Edad de los animales; HP: Nivel 
alto HAPs; LP: Nivel bajo; SEM del modelo longitud: 0,06; SEM del modelo profundidad: 0,02; †: P<0,10; *: P<0,05 

(Diferencias observadas entre tratamientos experimentales) 

 

La respuesta inmune estimada únicamente a partir del número de linfocitos intraepiteliales (IEL, 
Tabla 5.12.) no manifestó diferencias de importancia entre tratamientos tanto en el conteo 
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realizado a 9 como a 21 días de vida. No obstante, y al igual que en los experimentos anteriores, 
el número de linfocitos en las vellosidades disminuyó significativamente (P<0,001) a los 21 días 
de vida de las aves.  

 

La presencia de HAPs en la dieta no manifestó un claro efecto sobre la respuesta inmune de los 
animales. Similarmente a lo apuntado en el caso de las dioxinas, cabía esperar que la presencia 
de grasas contaminadas provocara una inmunosupresion. Los reportes y la opinión científica del 
Scientific Committee on Food de la UE (SCF, 2002a; SCF, 2002b) evaluaron el riesgo de 
exposición a los HAPs de los seres vivos y concluyen en que uno de sus efectos es la 
inmunosupresión, e incluye entre otras cosas, la disminución de la respuesta mediada por 
células (linfocitos T).  

 

No obstante, nuestros resultados no son concluyentes. La respuesta inmune, como ya se ha 
comentado en el experimento anterior,  es un proceso complejo que en muchos casos necesita 
una activación para manifestar diferencias. Es probable que la falta de respuesta observada 
también en este experimento se deba a la no activación o no estimulación del sistema inmune, 
motivo por el cual se deben cuestionar la importancia relativa de este parámetro (conteo de IELs) 
como único indicativo de la respuesta inmune.  

  

Tabla 5.12. Número de linfocitos intraepiteliales por cada 100 enterocitos 

 Edad (días) 9 21 Pt Pa P(t x a) 
  HP LP HP LP       
IEL 26,07 22,70 18,05 18,82 0,384 <0,001 0,169 

Pt: P valor tratamientos; Pa: P valor edad; P(txa): P valor de la interacción; HP: Nivel alto 
HAPs; LP: Nivel bajo HAPs; SEM del modelo: 4,16 

 

El efecto de los HAPs presentes en las materias grasas que se incluyen en los piensos animales 
depende, fundamentalmente, del nivel de contaminación (grado de exposición) y el tiempo de 
exposición en los animales. En este sentido, la ausencia de diferencias de importancia 
estadística observadas entre nuestros tratamientos, reflejan hasta cierto grado la inocuidad del 
nivel empleado. No obstante, la transferencia y las vías de excreción de estos contaminantes 
deben ser consideradas con especial atención. Así por ejemplo, Devier y Budzinski, en el marco 
del proyecto europeo FFS determinaron niveles totales próximos a 130 ng HAPs/g de bilis en los 
pollos de nuestro experimento alimentados con la dieta HP, en comparación a < 15 ng HAPs/g 
de bilis del tratamiento LP; el resto pudo ser eliminado en la excreta aunque lamentablemente no 
se disponen de datos de esta vía de excreción.  
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5.4.  CUARTA  PRUEBA  EXPERIMENTAL:  “Evaluación  de  la  presencia  de 
productos de oxidación (O)” 

 

El objetivo de este experimento fue evaluar el efecto de la presencia de aceites reciclados de 
freiduría en la dieta de pollos de carne durante un período experimental de 5 a 37 días de vida. 
Los piensos experimentales empleados, estaban compuestos por una ración base (maíz y soja) 
que incluían un 6 % de grasa con 2 niveles de alteración: nivel alto, compuesto por una mezcla 
70/30 de aceite de girasol y oliva, residuo de freiduría (HO=6,61 % de contenido de polímeros y 
67,43 valor p-anisidina) y nivel bajo, compuesto por una mezcla 70/30 de aceites comerciales de 
girasol y oliva  sin calentar (LO=0,35 % de contenido de polímeros y 2,74 valor p-anisidina). 
Como se había mencionado en el capítulo de material y métodos, los aceites del tratamiento HO 
se calentaron adicionalmente a 165-170ºC durante 8 horas, para conseguir el presente grado de 
oxidación.  

 

Determinaciones realizadas por el Departamento de Nutrición y Bromatologia de la Facultad de 
Farmacia de la Universidad de Barcelona revelaron que el perfil de ácidos grasos de las grasas 
utilizadas fue bastante similar (Tabla 5.13), aunque la grasa LO presentó 7 unidades 
porcentuales más de AGPI. Debido a que la proporción de AGMI fue inversa a la proporción de 
AGPI, la proporción de insaturados así como la relación saturados vs insaturados fue 
prácticamente la misma en los dos tratamientos experimentales. 

 

El contenido en Vitamina E de los aceites también fue diferente. Probablemente como resultado 
del proceso de calentamiento de la grasa HO, el contenido en tocoferoles y tocotrienoles totales 
(317,78 mg/kg de los cuales 296,58 correspondían a α-tocoferol) fue inferior al determinado en el 
aceite del tratamiento LO que presentó una concentración total de 501,96 mg/kg, de los cuales 
460,72 correspondían al α-tocoferol. Por otro lado, la digestibilidad aparente fecal de las grasas 
(extracto etéreo), no se diferenció de las obtenidas en los experimentos 2 (dioxinas y PCBs) y 3 
(HAPs), situándose en valores próximos a 78 % en tanto que las grasas de los otros 2 
experimentos alcanzaron 82 y 75 %, respectivamente. 

 
Tabla 5.13. Perfil de ácidos grasos de las materias grasas de la cuarta prueba experimental (O) 

Trat AGS AGMI AGPI Insat Sat/insat 
HO (%) 14,1 44,9 40,9 85,9 0,16 
LO (%) 12,4 39,2 48,4 87,6 0,14 

AGS: Ácidos grasos saturados; AGMI: Ácidos grasos monoinsaturados; AGPI: Ácidos grasos poliinsaturados 
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El efecto de la adición de grasas poliinsaturadas y antioxidantes en la dieta sobre los 
rendimientos productivos y los niveles de oxidación en la carne de pollo y huevos, está bien 
documentado (Bou et al., 2006; Cortinas et al., 2004; Galobart, 2000; Galobart et al., 2001; Grau 
et al., 2001; Lin et al., 1989b; Maraschiello et al., 1999; Robey y Shermer, 1994; Ruiz et al., 1999; 
Villaverde et al., 2004; Villaverde, 2005; Wang et al., 1997). Estos trabajos se centran en los 
resultados de determinaciones post-mortem realizadas con el objetivo de evaluar el efecto del 
potencial oxidativo de las grasas poliinsaturadas y su corrección a través de antioxidantes en el 
pienso sobre la estabilidad de los lípidos de los productos finales.  

 

Por el contrario, son escasos los trabajos orientados a estudiar el impacto de la ingestión de 
materias grasas oxidadas sobre parámetros de salud de los animales en producción (estrés 
oxidativo in vivo) y, más concretamente sobre parámetros indicadores de lo que genéricamente 
denominamos “salud gastrointestinal” (efecto sobre la mucosa), así como sobre la flora 
microbiana (tanto saprofita como patógena).   

 

5.4.1. RENDIMIENTOS  PRODUCTIVOS  E  INCIDENCIAS OBSERVADAS 
DURANTE EL PERÍODO EXPERIMENTAL 

 

El periodo experimental se caracterizó por la ausencia de incidencias y mortalidad de las aves. 
Así mismo, no se observaron lesiones patológicas al momento de realizar el examen post-
mortem. El nivel de alteración de las materias grasas incluidas en los piensos no parece 
provocar una respuesta negativa de los animales. Estas observaciones son similares a las 
descritas por Oertel y Hartfiel  (1982), con el empleo de grasas oxidadas. En este trabajo, un 
nivel de inclusión en el pienso de 7 % de aceite de soja oxidado (condiciones de oxidación no 
especificadas) no generó problemas de salud. Liu y Huang (1996) tampoco observaron 
problemas en la salud en ratas alimentadas con piensos que contenian grasas oxidadas  (15 % 
de aceite de soja termooxidado a 205 ± 5ºC por 6 horas). En contraposición, diversos trabajos 
(Chin Sou Fei, 1995; Dibner et al., 1996; Eder et al., 2003; Penumetcha et al., 2000; Staprans et 
al., 1996a; Staprans et al., 1996b) resaltan el potencial riesgo de la generación de enfermedades 
con el empleo de materias grasas oxidadas. También se alerta de que una severa oxidación de 
los lípidos en grasas potencialmente oxidables de la dieta pueden causar la depleción del 
contenido de antioxidantes como la vitamina E (Sheehy et al., 1993), provocando severos 
cuadros de encefalomalacia (Lin et al., 1989a; Wang et al., 1997), e inmunoincompetencia (Turek 
et al., 2003).  

 

Los parámetros productivos, consumo medio diario (CMD, expresado en gramos/ave y día), 
ganancia media diaria (GMD, expresado en g/ave y día) e índice de transformación (IT, pienso 
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consumido/ganancia de peso), obtenidos en los controles productivos a diferentes edades, el 
control parcial a los 21 días de vida de las aves y el control productivo global del periodo 
experimental, se presentan en la Tabla 5.14. Se observaron diferencias estadísticamente 
significativas en el periodo productivo global entre tratamientos, aunque los animales 
alimentados con el tratamiento LO (pienso con bajo nivel de productos de oxidación) mostraron 
un ligero mejor IT que los animales alimentados con el tratamiento HO (P=0,018) en el período 
comprendido entre 6 y 21 días de vida. Las diferencias no se mantuvieron en los animales a 
mayor edad cuyos pesos finales fueron 1815 ± 68 g para el tratamiento HO y de 1802 ± 64 g 
para el tratamiento LO.  

 

Tabla 5.14. Resultados productivos de la prueba experimental O 
Tratamientos HO LO SEM P 

6-9 días     
CMD (g/ave) 21,58 21,19 0,23 0,053 
GMD (g/ave) 18,04 17,39 0,58 0,162 
IT 1,198 1,219 0,044 0,485 
10-13 días     
CMD (g/ave) 38,59 37,60 0,77 0,120 
GMD (g/ave) 29,18 28,73 0,90 0,502 
IT 1,323 1,309 0,031 0,537 
14-21 días     
CMD (g/ave) 66,31 65,01 1,16 0,165 
GMD (g/ave) 46,64 47,84 1,39 0,269 
IT 1,422 1,359 0,032 0,020 
22-37 dias     
CMD (g/ave) 104,14 103,25 4,18 0,772 
GMD (g/ave) 61,53 60,59 3,18 0,689 
IT 1,694 1,705 0,041 0,720 
Parcial 6-21 dias     
CMD (g/ave) 48,20 47,21 0,70 0,094 
GMD (g/ave) 35,12 35,45 0,59 0,469 
IT 1,372 1,331 0,024 0,018 
Global     
CMD (g/ave) 78,57 77,62 2,48 0,610 
GMD (g/ave) 49,46 49,10 1,88 0,796 
IT 1,589 1,581 0,033 0,708 
CMD: Consumo medio diario; GMD: Ganancia media diaria; IT: 
Índice de transformación; SEM: Error estándar de la media; HO: 
Nivel alto de productos de oxidación; LO: Nivel bajo. 

 

La presencia de grasas oxidadas en el pienso de los animales ha recibido especial atención  por 
parte de algunos autores (Chin Sou Fei, 1995; Hamilton y Kirstein, 2003; Robey y Shermer, 
1994; Sheehy et al., 1994; Sheehy et al., 1993; Wang et al., 1997), quienes coinciden en indicar 
que el empleo de materias grasas sometidas a procesos térmicos tiene una repercusión negativa 
en el rendimiento productivo, de manera que aves alimentadas con dichos aceites, entre ellos 
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aceite de girasol oxidado, provocaron menores rendimientos productivos en comparación con las 
aves que consumían dietas suplementadas con aceites sin procesar. En vista de nuestros 
resultados, nosotros no podemos concluir un efecto negativo sobre la productividad las grasas 
derivado de la presencia de productos de oxidación en el pienso de los pollos en crecimiento. De 
hecho, como anteriormente se ha comentado, los balances de digestibilidad aparente efectuados 
a dos edades (Mateus, 2007) no mostraron diferencias entre tratamientos en el coeficiente de 
digestibilidad fecal de la materia seca, la materia orgánica o el extracto etéreo.  

 

5.4.2.  TASA  DE  HEMÓLISIS  Y  VALORES  TBARs  EN  MUESTRAS  DE 
SANGRE 

 

Los parámetros sanguíneos tasa de hemólisis y valores TBARs, son presentados en la Figura 
5.22. Las muestras de sangre procedían de los 80 pollos incluidos en esta prueba experimental y 
corresponden a 32 aves de la colecta realizada a 9 días de vida (16 muestras = pool de 2 
aves/muestra) y 16 aves cada uno de los 13, 21 y 37 días de vida. No se observó la existencia 
de interacción entre las dos variables analizadas (tratamientos y edad de las aves). La aplicación 
de los tratamientos no generó diferencias estadísticas significativas relativas a la resistencia de 
la membrana de los eritrocitos. En el caso de la concentración de productos de oxidación 
secundaria (TBARs) tampoco se observaron diferencias entre tratamientos. Únicamente los 
animales de 9 días de vida que recibieron la dieta HO presentaron una ligera mayor 
concentración de sustancias reactivas al acido tiobarbitúrico (P<0,05) que los animales que 
recibieron la dieta con el nivel bajo (LO). Por otro lado, la tasa de hemólisis fue menor 
estadísticamente (P<0,001) en animales que alcanzaron mayor edad (37 días de vida) que 
aquellos más jóvenes, demostrando el efecto de la edad sobre el estado oxidativo in vivo. Por el 
contrario, los valores TBARs, que se situaron entre 0,201 y 0,237 nmol TBARs/ml de sangre, no 
se diferenciaron estadísticamente con la edad a lo largo del periodo experimental.  

 

Por tanto podemos concluir que el consumo de productos de oxidación lipídica no provocó un 
claro efecto sobre los parámetros sanguíneos estudiados. Un ensayo experimental previo 
realizados por nuestro grupo (Choque-López et al., 2006) corrobora los resultados obtenidos en 
la tasa de hemólisis ya que el empleo de grasas oxidadas, en concreto, aceite de girasol oxidado 
calentado a 180 ºC durante 35 horas vs aceite de girasol sin oxidar, al mismo nivel de inclusión 
utilizado en este experimento (6%), no provocó efecto alguno en este parámetro. 

 

Las diferencias encontradas en la bibliografía en la tasa de hemólisis de los eritrocitos (como 
parámetro indicativo del estado oxidativo in vivo del animal) se deben al potencial oxidativo de 
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las grasas, relacionado con el grado de insaturación. Conforme aumenta el grado de insaturación 
de las materias grasas se incrementa su susceptibilidad a la oxidación. (Moriguchi et al., 2001; 
Schiavone et al., 2005) observaron un descenso en la integridad de los eritrocitos al aumentar el 
grado de insaturación de la grasa dietética, coincidiendo con otro de los trabajos de nuestro 
grupo (Choque-López et al., 2005) que reveló que animales alimentados con grasa insaturada (9 
% de linaza), presentaron una mayor sensibilidad a la hemólisis (39 %), que los animales 
alimentados con una dieta control (0 % de grasa añadida, hemólisis del 23 %) o los alimentados 
con grasas saturadas (9 % sebo, hemólisis del 21 %). La colecta de sangre en este experimento 
se realizó a 42 días de vida de las aves. Este dato también coincide con los observados en la 
presente prueba experimental, en la que los animales de mayor edad registran menores tasas de 
hemólisis.  

 

Con relación a la concentración de TBARs, la ausencia de diferencias entre tratamientos y el 
hecho de que los valores registrados no sean elevados, nos induce a insistir en la idea de que 
los ácidos grasos insaturados (fundamentalmente poliinsaturados) tienen un mayor potencial 
oxidativo que los ácidos grasos oxidados, pero además sugiere el papel antioxidante de la 
vitamina E y su capacidad de actuar como agente protector. El mayor contenido en vitamina E de 
los piensos experimentales se ha observado en los aceites utilizados en este experimento, con 
concentraciones próximas a 500 mg/kg, en la grasa LO y a 300 mg/kg, en la grasa de la dieta 
HO.  

 

El nivel de oxidación en el organismo depende fundamentalmente del equilibrio entre la 
presencia de sustancias susceptibles de oxidación, sobre todo ácidos grasos insaturados, y de 
compuestos que previenen este proceso, en concreto la disponibilidad de vitamina E. De hecho, 
el empleo de grasas poliinsaturadas en la dieta de los animales hace necesario el suplementar 
una mayor cantidad de vitamina E con la finalidad de proporcionar estabilidad oxidativa a los 
lípidos del organismo. Numerosos estudios han demostrado que el perfil en ácidos grasos de los 
depósitos del animal refleja el perfil lipídico de la dieta. Así, la incorporación de altos niveles de 
AGPI en la ración y, consecuentemente, en los tejidos, provocan una menor estabilidad frente a 
la oxidación (Cortinas et al., 2005; Golapakrishna y Prabhakar, 1986; Villaverde et al., 2004).     
Otros trabajos de nuestro grupo (Villaverde et al., 2008; Villaverde et al., 2004) observaron que 
conforme aumenta el nivel de inclusión de vitamina E disminuye la susceptibilidad a la oxidación 
de los tejidos. En el presente trabajo, debemos considerar que el alto nivel de antioxidantes 
totales (tocoferoles y tocotrienoles) mencionado con anterioridad podría haber generado un 
aporte de vitamina E que previniera la posible oxidación provocada por las grasas administradas. 
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A la vista de estos resultados y en función a la bibliografía consultada, los AG poliinsaturados sin 
oxidar parecen tener un mayor potencial oxidativo que AG oxidados. 
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Figura 5.22. Tasa de hemólisis y Sustancias reactivas al ácido tiobarbitúrico (TBARs) en muestras de sangre. t: 
Tratamientos; a: Edad de los animales; HO: Nivel alto de productos de oxidación lipídica; LO: Nivel bajo; Error 
estándar de la media (SEM) del modelo hemólisis: 13,50; SEM del modelo TBARs: 0,02; *: P<0,05 (Diferencia 

observada entre tratamientos experimentales) 

 
 
5.4.3. MICROBIOTA GASTROINTESTINAL (contenido cecal) 

  
A. Diversidad microbiana: t‐RFLP.‐ El perfil microbiano de las 48 aves alimentadas con 
las dietas experimentales HO y LO (niveles alto y bajo de productos de oxidación, 
respectivamente) se presenta en la Figura 5.23. Las muestras de contenido cecal fueron 
colectadas en los sacrificios realizados a 9, 21 y 37 días de vida. Las distancias de separación 
en el dendograma corresponden al porcentaje de similitud. 
 

El proceso de restricción dio como resultado un inusual bajo número de bandas patrón, en 
comparación a las anteriores pruebas experimentales, probablemente por razones 
metodológicas no establecidas. La mayor parte de las aves (39 de 48 aves) presentaron un 
porcentaje de similitud del 55 %. A su vez, la composición de la microbiota fue afectada por la 
edad de los animales, de modo que los animales del último sacrificio (37 días) se agruparon en 
un cluster diferente (cluster A, homología del 63 %). No se observaron diferencias inducidas por 
los tratamientos, los cuales se distribuyeron irregularmente a lo largo del dendograma. 
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Figura 5.23. Dendograma que presenta la similitud entre bandas patrón obtenidas por t-RFLP 
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El efecto observado demostró estar más relacionado con la edad de los animales que con los 
tratamientos aplicados. Así, la agrupación de individuos relativamente más homogénea 
observada el día 37 podría compararse con la flora microbiana de un animal en condiciones no 
experimentales, que ha alcanzado estabilidad con la edad. Al respecto, se considera que la 
población microbiana intestinal alcanza niveles estables entre los 21 y 40 días de vida de las 
aves (Barnes, 1972; Corrier et al., 1992; Furuse y Yokota, 1985; Lu et al., 2003; Salanitro et al., 
1978). En este caso, la ausencia de homogeneidad en las otras edades podría estar relacionada 
al periodo de colonización, proceso transitorio hasta alcanzar estabilidad a la edad indicada. 

 

Al analizar la proporción de fragmentos terminales detectados en las muestras analizadas 
(Riqueza de picos, figura 5.24.), como un índice de la diversidad o complejidad del ecosistema 
microbiano, no se encontraron diferencias atribuibles a las dietas experimentales o la edad de las 
aves. Cada pico representa una bacteria o grupo de bacterias afines, en este caso, la cantidad 
de picos contabilizados en las muestras de contenido cecal se situó alrededor de 40 picos. 

 

Si bien el efecto de la ingestión de grasas oxidadas no tuvo significancia estadistica, las 
diferencias numéricas observadas entre los tratamientos (HO > LO) a 9 y 21 días de vida, se 
parecen al efecto descrito pos otros autores (Aslan et al., 1998; Chin Sou Fei, 1995; Dibner et al., 
1996; Gradinski-Vrbanac et al., 2002), relativos a la influencia negativa que ejercen las grasas 
oxidadas sobre los lípidos de la membrana. Es importante señalar que existe una laguna 
importante en el conocimiento del efecto de los productos de oxidación sobre la población 
microbiana.  
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Figura 5.24. Riqueza de picos (número de picos). t: Tratamientos; a: Edad de los animales; HO: Nivel alto de los 
productos de oxidación lipídica; LO: Nivel bajo; SEM modelo: 9,73. 
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B.  Actividad  microbiana:  Productos  de  fermentación.‐ El siguiente apartado, 
presenta la concentración de ácidos grasos volátiles (AGVs) de cadena corta, como productos 
de fermentación resultantes de la actividad microbiana, en las muestras de contenido cecal de 
las aves. La Figura 5.25., presenta la producción total de AGVs y la producción de ácido láctico. 
La producción total de AGVs no fue afectada por la dieta, no observándose diferencias 
estadísticas significativas tanto entre los tratamientos (HO vs. LO), como por la edad de los 
animales. A diferencia de la producción total, los animales alimentados con la dieta HO 
presentaron una relativa mayor producción de ácido láctico (P<0,1) en comparación a sus 
homólogos LO. En general, la concentración de lactato disminuyó significativamente con la edad 
(P=0,006).  

 

No parece que las grasas insaturadas, que inicialmente pueden actuar como catalizadores en la 
reacción de oxidación, una vez oxidadas supongan un riesgo para la actividad microbiana, aun a 
pesar del menor contenido en antioxidantes presentes en el aceite HO. Tampoco las pequeñas 
diferencias en el perfil de ácidos grasos resultaron en diferencias en la producción de AGVs por 
parte de la microbiota cecal. Por ello, las diferencias en el contenido de ácido láctico son de difícil 
interpretación. En cualquier caso, estos resultados avalan la suposición de que la presencia de 
productos de oxidación lipídica en el alimento no constituye un serio riesgo para la microbiota.  

 

El efecto significativo de la edad, traducido en la disminución de la producción de lactato, 
conforme la edad aumenta, podría estar relacionado con la proliferación de otros 
microorganismos que utilizan el ácido láctico como sustrato fermentativo para la producción de 
acético y propiónico. En condiciones no experimentales, se ha evidenciado el predominio de 
bacterias acido lácticas en animales jóvenes, cuya proporción desciende con la edad para dar 
paso a otros microorganismos tales como Veionella, Clostridium o Propionobacterium. (Bernalier 
et al., 1999; Hume et al., 1992). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 5.25. Ácidos grasos de cadena corta (SCFA) totales y concentración de ácido láctico. t: Tratamientos; a: 

Edad de las aves; HO: Nivel alto; LO: Nivel bajo; SEM modelo AGVs Total: 29,39; SEM modelo Ácido láctico: 0,42 
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El perfil de ácidos grasos volátiles de cadena corta presentado en la Tabla 5.15., muestra que el 
porcentaje de los ácidos, propiónico, butírico, valérico y los ácidos grasos volátiles ramificados, 
fue influenciado significativamente por la edad de los animales, pero no por los tratamientos. La 
tendencia observada en la concentración del ácido acético, que disminuye levemente con la 
edad (P=0,059), el aumento en la proporción de ácido propiónico (P<0,001) desde 9 % (9 días 
de vida) hasta casi 15 % (37 días de vida) y las proporciones fluctuantes en la concentración del 
ácido butírico, no proporcionan una clara evidencia del efecto de las grasas alteradas. En 
principio, una mayor producción de butirato como la que se observa a los 9 y 21 días de vida 
está asociada al mantenimiento del endotelio, como sustrato para la proliferación de células 
epiteliales y desarrollo de sus actividades metabólicas. Demigne et al. (1999) y Montagne et al. 
(2003), entre otros autores, señalan una correlación positiva entre la concentración de butírico y  
la proliferación de células epiteliales, acompañado de un aumento en la profundidad de criptas 
intestinales. 

 

Tabla 5.15. Perfil de ácidos grasos de cadena corta  

Edad (días) 9 21 37 SEM Pt Pa P(t x a) 
  HO LO HO LO HO LO         

Acético % 73,1 74,9 71,5 71,1 71,1 69,5 3,62 0,976 0,059 0,540 
Propiónico % 9,7 10,1 10,7 9,0 14,5 14,8 3,34 0,791 <0,001 0,654 
Butírico % 14,2 11,3 15,1 17,3 10,2 12,1 3,63 0,725 0,002 0,230 
Valérico % 1,8 1,9 1,7 1,6 2,1 2,0 0,30 0,757 0,014 0,764 
Ramificados % 1,3 1,7 1,0 0,9 2,2 1,7 0,69 0,746 0,003 0,300 

SEM: Error estándar de la media; Pt: p valor para los tratamientos; Pa: p valor para la edad; P (txa): p valor para la 
interacción; HO: Nivel alto de oxidación; LO: Nivel bajo. 

 

C. Microorganismos patógenos: Presencia de coccidias en excreta.‐ El efecto de 
la incorporación de lípidos dietéticos alterados sobre la proliferación de microorganismos 
patógenos, en este caso de parásitos del género Eimeria se determinó a partir de muestras de 
excreta de las aves. La figura 5.26., presenta los resultados del conteo de ooquistes por gramo 
de excreta (OPG).  

 

A pesar de establecer diferencias significativas entre los tratamientos experimentales (HO vs 
LO), en concreto, un mayor conteo de coccidias observado en las excretas de los animales 
alimentados con el tratamiento HO en los dos controles a 18 y 37 días de vida (P<0,05 en ambos 
casos) y la influencia significativa de la edad (aumento del número de coccidias con la edad de 
los animales), el conteo de coccidias de Eimeria no superó los niveles considerados normales en 
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condiciones comerciales (valores inferiores a 8 log. OPG) y que una vez superados suponen un 
riesgo potencial para la salud del animal.  

 

El estadísticamente significativo menor conteo de coccidias en las muestras de los animales 
alimentados con la dieta LO (P<0,05), en comparación a sus homólogos HO, en los muestreos 
realizados a ambas edades, podría estar relacionado con la menor presencia de grasas oxidadas 
ya que el perfil en AG de las dietas es similar. 
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Figura 5.26. Coccidias en excreta. OPG: Ooquistes por gramo de excreta (logaritmo); HO: Nivel alto de productos 
de oxidación; LO: Nivel bajo; SEM modelo: 0,19; * P<0,05 (Diferencias observadas entre tratamientos 

experimentales) 

 
5.4.4.  HISTOMORFOLOGÍA  DEL  TRACTO  GASTROINTESTINAL 
(secciones de yeyuno) 

 
La influencia de las grasas añadidas en el pienso sobre la morfología del tracto gastrointestinal, 
en concreto sobre la longitud de las vellosidades (LV) y la profundidad de criptas (PC) del 
intestino aviar, se presenta en la Figura 5.27. Tanto la LV como la PC observadas en los dos 
tratamientos fueron prácticamente iguales, no observándose diferencias estadísticas 
significativas entre ellas. Por el contrario, la edad tuvo, al igual que lo observado en los 
experimentos anteriores, una influencia significativa (P<0,001) sobre ambos parámetros. En el 
caso de la longitud de las vellosidades, se observó un aumento de tamaño conforme la edad 
avanzaba, en tanto que la profundidad de las criptas disminuyó levemente con la edad.  
El incremento en la LV, acompañado de un descenso en el desarrollo de las criptas y la ausencia 
de lesiones en la mucosa, observada en el examen post-mortem, sugieren un desarrollo 
relativamente normal de las aves, tal como se observa en condiciones de explotación comercial, 
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con independencia de los tratamientos. Contrariamente a nuestros resultados, estudios previos 
demostraron que dietas con presencia de lípidos oxidados provocaron una respuesta negativa 
tanto en la longitud de las vellosidades (disminución de la LV) como en la profundidad de las 
criptas (incremento de la PC), aun a pesar de que, en algunos casos, estaban protegidas con 
antioxidantes añadidos a la dieta, como la vitamina E (Chin Sou Fei, 1995; Dibner, 1997; Dibner 
et al., 1996).  
  
Una posible diferencia entre los trabajos mencionados y los resultados observados en esta 
prueba experimental es la proporción de productos de oxidación presentes en la materia grasa, 
resultante de un diferente protocolo de oxidación, es decir, el tiempo e intensidad de calor al que 
fueron sometidas las grasas. En nuestro caso el aceite yá utilizado en freiduría fue sometido 
adicionalmente al calentamiento durante 8 horas a 165-170 ºC, obteniéndose un valor de 
peróxidos (PV) de 1,7 meq/kg de aceite en el tratamiento HO, frente a 5,13 meq/kg de aceite en 
el tratamiento LO. En tanto que Dibner et al. (1996), por ejemplo, obtuvieron PVs de hasta 212,5 
meq/kg calentando la grasa a 90 ºC por un lapso de tiempo indeterminado, presumiblemente 
más corto que el nuestro. Bajo estas condiciones, los animales respondieron desfavorablemente, 
incrementando el intercambio celular (mayor actividad cripta-vellosidades), además de presentar 
bajos índices productivos. Una menor proporción de productos de oxidación, en concreto 
peróxidos, en las grasas empleadas en nuestro experimento, es reflejo de un mayor grado de 
oxidación de las grasas a efecto de un mayor tiempo e intensidad de calor. Los peróxidos son 
productos de oxidación primaria y su concentración disminuye conforme aumenta o prosigue el 
proceso de autooxidación, dando lugar a la formación de otros compuestos, denominados 
compuestos de oxidación secundaria como el MDA.    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
                 Figura 5.27. Longitud de vellosidades y profundidad de criptas. t: Tratamientos; a: edad; HO: Nivel alto; 

LO: Nivel bajo; SEM modelo longitud: 0,10; SEM modelo profundidad: 0,02 

0
0,2
0,4
0,6
0,8

1

m
m

9 21

edad en dias

Longitud de vellosidades

HO
LO

0

0,2

0,4

m
m

9 21

edad en días

Profundidad de criptas

HO
LO

P valor: t = 0,668; a <0,001; (t x a) = 0,151 P valor: t =0,622; a <0,001; (t x a) = 0,549 

 

158 
 



RReessuullttaaddooss  yy  DDiissccuussiióónn    
 

Tal como puede apreciarse en la Tabla 5.16., la respuesta inmune medida por la presencia de 
linfocitos intraepiteliales (IEL) fue similar entre ambos tratamientos durante los períodos 
estudiados. Por tanto, no hubo diferencias derivadas del grado de oxidación de la grasa dietética. 
Por otra parte, el número de linfocitos que migraron hacia las vellosidades disminuyó con la edad 
de manera significativa (P<0,001). La reducción en el conteo de linfocitos con la edad, se debe 
probablemente a una respuesta fisiológicamente normal, que implica el descenso de la 
respuesta inmune ante la ausencia de un estímulo externo.  

 

Acerca del efecto de la grasa oxidada sobre parámetros inmunológicos, Girotti (1998) indica que 
la presencia de productos de oxidación, entre ellos hidroperóxidos, puede inducir a una 
apoptosis (renovación fisiológica de células mediada por fagocitosis, que implica la muerte 
celular sin la presencia de una respuesta inflamatoria) no programada. Esto conlleva, entre otras 
cosas, un aumento en el número de leucocitos (células de la serie blanca entre las que se 
encuentran los linfocitos), principalmente neutrófilos. Sin embargo, no está establecido que las 
grasas oxidadas actúen directamente sobre la proliferación de los linfocitos presentes en la 
mucosa intestinal. 

 

Tabla 5.16. Numero de linfocitos intraepiteliales por cada 100 enterocitos 

 Edad (días) 9 21 Pt Pa P(t x a) 
  HO LO HO LO       
IEL 26,41 26,98 20,76 20,21 0,997 <0,001 0,695 

Pt: p valor tratamientos; Pa: p valor edad; P (txa): p valor interacción; HO: Nivel alto; LO: 
Nivel bajo; IEL: Linfocitos intraepiteliales; SEM modelo estadístico: 3,98 
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6. ANALISIS GLOBAL DE LOS RESULTADOS E 
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En este capítulo se aborda la comparación de los resultados obtenidos en las cuatro pruebas 
experimentales con el empleo de dos niveles, alto y bajo, de AG trans (experimento T), dioxinas 
y PCBs (experimento D), HAPs (experimento P) y productos de oxidación lipídica (experimento 
O), presentes en las materias grasas recicladas objeto de estudio. 

 

Las dietas experimentales se prepararon a partir de una mezcla base (maíz y soja) con un nivel 
de inclusión de las materias grasas del 6 %. La composición nutricional de los piensos 
experimentales fue similar en todos los ensayos (Tabla 4.4., Material y métodos), aunque los 
contenidos de energía bruta (EB) y de proteína bruta (PB) de los experimentos D y P fueron 
ligeramente superiores en comparación a los experimentos T y O. Por otra parte, las grasas 
empleadas eran diferentes en los distintos ensayos. Así, las grasas de las pruebas D, P y O, 
presentaron en general un mayor contenido de ácidos grasos insaturados (AGI), principalmente 
de las series n-3, n-9 y n-6 (aceites de pescado, de oliva y girasol/oliva, respectivamente) que las 
grasas de las pruebas T que fueron predominantemente saturadas (aceite de palma).      

 

De manera general, el análisis de la interacción entre las variables, tratamiento y edad de los 
animales, no presentó una interacción significativa, motivo por el cual, ambas se trataron 
independientemente. El hecho de que los tratamientos no generaran diferencias de significación 
estadística, en casi todas las determinaciones realizadas, permite incluir un análisis de la 
comparación entre experimentos y su posible interacción con la edad de los animales, aún a 
pesar de las posibles diferencias derivadas de las condiciones ambientales que, en cierta 
medida, se han  tenido en cuenta en la discusión conjunta de los resultados.   

 

 

6.1.  RENDIMIENTOS  PRODUCTIVOS  E  INCIDENCIAS  OBSERVADAS 
DURANTE EL PERÍODO EXPERIMENTAL 

 

Un factor común entre las cuatro pruebas experimentales fue la ausencia de incidencias y 
mortalidad de las aves. De igual manera, no se observaron lesiones patológicas en los 
exámenes post-mortem, que permitan suponer un efecto negativo como consecuencia de los 
contaminantes o productos de alteración a los que fueron expuestos.         
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La productividad de los animales no fue afectada por los tratamientos experimentales, excepto 
en el caso de la primera prueba experimental (AG trans), en la que los animales alimentados con 
la dieta que contenía el nivel de alteración bajo (LT), presentaron un mejor índice de 
transformación (IT), que los animales alimentados con la dieta HT (Tabla 5.2.). El análisis de la 
calidad de estas grasas reveló una elevada proporción de AGS en la dieta HT, motivo por el cual 
no es posible suponer que el efecto observado esté relacionado únicamente con un efecto 
directo del nivel de AGT de la dieta experimental. 

 

La Tabla 6.1., presenta el resumen de los resultados obtenidos del análisis de la productividad 
de los animales, en las cuatro pruebas experimentales. Las ganancias de peso (GMD) de las 
pruebas experimentales D y P, superiores (P=0,022) a las obtenidas en las pruebas T y O, 
explican las diferencias estadísticas significativas (P=0,025),  observadas en el peso vivo final de 
los animales, superiores (próximos a 1900 g) en los experimentos D y P, que los observados en 
los experimentos T y O (próximos a 1800 g). En el experimento O se registraron consumos 
inferiores, en gran medida la época del año pudo afectar la ingestión, ya que éste último 
experimento se realizó entre mediados de mayo y junio, registrándose temperaturas ambientales 
de 26-30 ºC como máximas y de 20-24 ºC como mínimas en la granja experimental de la UAB, 
donde se desarrollaron los ensayos experimentales. Normalmente, la temperaturas ambiente 
recomendada a partir de la cuarta semana de vida, oscila entre 19 y 23 ºC. Las diferencias en el 
IT fueron evidentes en el experimento T, en el que los animales presentaron peores índices de 
transformación en comparación a las otras pruebas experimentales. Aunque existen numerosas 
referencias bibliográficas, acerca de la menor digestibilidad de las grasas saturadas vs las 
insaturadas (Blanch et al., 2000; Blanch et al., 1995; Zumbado et al., 1999), lamentablemente no 
disponemos de la determinación de los coeficientes de digestibilidad aparente en este 
experimento, que ayude a explicar las diferencias observadas. 

 

 
Tabla 6.1. Resumen de resultados productivos de las cuatro pruebas experimentales 

 Exp.* 1(T) 2 (D) 3 (P) 4 (O) SEM P 
 Trat H L H L H L H L   EXP TRAT E x T 
CMD 85,92a 85,08a 80,79bc 81,28bc 81,50b 82,85b 78,57c 77,62c 2,06 <0,001 0,985 0,640 
GMD 48,26b 49,53b 50,55a 51,46a 52,14a 52,66a 49,46b 49,10b 2,33 0,022 0,483 0,908 
IT 1,780a 1,718a 1,599b 1,580b 1,569b 1,580b 1,589b 1,581b 0,06 <0,001 0,371 0,667 
Pi (g) 88,93a 89,23a 83,77b 83,52b 76,89c 76,91c 83,67b 83,95b 0,43 <0,001 0,574 0,569 
Pf (g) 1778c 1823c 1872b 1904b 1901a 1919a 1815c 1802c 81,52 0,025 0,485 0,907 
* 1: AG trans; 2: Diox PCBs; 3: HAPs; 4: Oxidación; CMD: Consumo medio diario (g/ave); GMD: Ganancia media diaria 
(g/ave); IT: índice de transformación (g/g); Pi: Peso inicial; Pf: Peso final; SEM: Error estándar de la media; EXP: 
Experimentos; Trat: Tratamientos; E x T: Interacción; Exp x Trat; H: Nivel de concentración alto del alterado o 
contaminante; L: Nivel bajo; a, b, c: diferentes estadísticamente (P<0,05). 
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6.2. TASA DE HEMOLISIS Y VALORES TBARs  

 

Ni la resistencia de la membrana de los eritrocitos (tasa de hemólisis) ni la presencia de 
productos secundarios de oxidación (TBARs), estuvieron bajo la influencia del tratamiento. Es 
decir, el efecto generado por la presencia de contaminantes o productos de alteración, en 
general, no fue estadísticamente significativo, salvo en el caso del experimento 1, en el que un 
mayor grado de saturación de la grasa (tratamiento HT), se tradujo en una mayor fragilidad de la 
membrana. En apartados anteriores hemos establecido que las características físico-químicas de 
las grasas trans, les confieren propiedades similares a los AGS (Barrera-Arrellano y Block, 1993; 
Koletzko y Decsi, 1997; Nelson y Cox, 2001). Además, hay evidencia que sugiere que el tipo de 
grasa, en función al grado de saturación y su nivel de oxidación, afecta tanto a la resistencia de 
la membrana como a la susceptibilidad a la oxidación del eritrocito (Moriguchi et al., 2001; 
Schiavone et al., 2005). Por lo que es difícil distinguir si  los efectos observados son atribuibles a 
las grasas trans o al grado de  saturación de las grasas empleadas.  
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Figura 6.1. Tasa de hemólisis. Exp: Experimentos; E x e: Interacción experimento y edad; SEM modelo: 14,31 

 

La Figura 6.1., presenta la comparación de los experimentos a dos diferentes edades, al inicio y 
al final del período experimental. El efecto de la edad, se tradujo en diferencias estadísticamente 
significativas (P<0,001), entre animales jóvenes (9 días) y animales de mayor edad (37 días de 
vida). A medida que el animal crece aumenta la resistencia de los eritrocitos y la integridad de la 
membrana mejora. Este hecho fue notorio en los experimentos D, P y O, en los que partiendo de 
elevadas tasas de hemólisis a 9 días de vida (entre 45 y 65 %) se alcanzaron bajas tasas de 
hemólisis a 37 días de vida (entre 5 y 15 %). En el experimento T, también se observó una  
mejora de la integridad de la membrana con la edad, aunque de menor magnitud (de 60 % a 28 
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%). Como ya se ha puntualizado, el contenido de AGS de estas dietas podría ser el responsable 
de esta menor respuesta.  
 

Las gráficas relativas a los niveles de oxidación en sangre en las diferentes edades estudiadas 
(9, 13, 21 y 37 días), se muestran en los apartados correspondientes a cada ensayo. Cabe 
destacar que, al comparar los resultados obtenidos con el empleo de las diferentes grasas 
recicladas en la dieta, los valores de TBARs observados en las pruebas experimentales T, O y P, 
no siguen un patrón de comportamiento acumulativo como el observado en la exposición a 
grasas contaminadas con dioxinas y PCBs. No se encontraron reportes acerca del efecto 
acumulativo de grasas alteradas, pero sí de la acumulación y biomagnificación de grasas 
contaminadas. En general los niveles de concentración TBARs fueron claramente superiores en 
la prueba experimental D (dioxinas y PCBs), en la que los niveles observados  probablemente 
responden al empleo de aceites de pescado (mayor poliinsaturación y potencial de oxidación). 
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Figura 6.2. Valores TBARs en muestras de sangre (expresado en nmol/ml de sangre). Exp: Experimentos; 
Trat:Tratamientos; E x T: Interacción experimento x tratamiento, H: Nivel alto; L: Nivel bajo; SEM: 0,04 

 a,b(experimentos):  letras diferentes muestran diferencias  estadísticamente significativas entre experimentos 
(P<0,05)  

 

Asi, el análisis realizado al final del periodo experimental a los 37 días de vida (Figura 6.2.), 
permitió establecer diferencias estadísticamente significativas entre los experimentos (P<0,01). 
En el experimento D (dioxinas y PCBs) los productos secundarios de oxidación sobrepasaron los 
0,400 nmol TBARs/ml, en contraste con los experimentos T, P y O que mostraron valores 
próximos a 0,220 nmol TBARs/ml de sangre. Este valor concuerda con anteriores resultados 
obtenidos por nuestro equipo de trabajo (Choque-López et al., 2005), cuando se utilizarón 
piensos sin grasa añadida o bien suplementadas con aceite de girasol sin oxidar u oxidado por 
calentamiento. Las muestras de sangre de los animales utilizados, presentaron concentraciones 
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próximas a 0,200 nmol TBARs/ml tanto en las dietas control como en las dietas que contenian el 
aceite de girasol. A falta de referencias bibliográficas, esta concentración de TBARs es la que se 
puede considerar como fisiológicamente normal en animales sin exposición a un alto potencial 
oxidativo, como el provocado en el experimento D. 
 

6.3. MICROBIOTA GASTROINTESTINAL  

 

El estudio de la microbiota presente en el tracto digestivo de los animales se centró en muestras 
de contenido cecal debido a que el ciego representa una sección idónea en la que es posible 
colectar una suficiente cantidad de muestra (las otras secciones presentan generalmente menos 
cantidad de contenido intestinal) y con una mayor facilidad. Los parásitos del género Eimeria se 
estudiaron en muestras de excreta, en la que es posible encontrar una mayor concentración de 
ooquistes. La eliminación de los parásitos por esta vía constituye un factor importante en la 
epidemiológia de la coccidiosis.  

    

A. Diversidad microbiana: t‐RFLP.‐ La evaluación de los dendogramas obtenidos en los 
cuatro experimentos demostró que la composición de la flora microbiana no fue influenciada por 
los tratamientos experimentales. Por el contrario, los microorganismos o grupos de 
microorganismos presentes en cada muestra mostraron porcentajes de homología relativamente 
elevados entre animales de la misma edad (esto fue más notorio a los 37 días de vida). Así, el 
número de fragmentos terminales, expresado en pares de bases (bp) obtenidos por la restricción 
enzimática (t-RFLP), fue similar entre las diferentes muestras de contenido cecal (entre 
individuos) y a medida en que la edad aumentaba, el número de fragmentos también lo hacía. La 
figura 6.3. presenta tal desarrollo, tomando como ejemplo las muestras de contenido cecal de los 
pollos del experimento P (HAPs), en el que se observó la mayor biodiversidad y, como en los 
otros experimentos, la ausencia de efecto tratamiento. El análisis de la biodiversidad cecal (de 
acuerdo al tamaño de los fragmentos terminales expresado en pares de bases) presenta la 
distribución de los 48 pollos utilizados en este experimento, divididos en 3 grupos de acuerdo a 
la edad, del 1 al 16 corresponden a pollos de 9 días de vida, del 17 al 32 a pollos de 21 días de 
vida y del 33 al 48 a pollos de 37 días de vida. La restricción enzimática se realizó con el enzima 
de restricción HhaI. Los diferentes microorganismos o grupos de microorganismos se presentan 
asociados en secciones (intervalos de amplitud variable, según el tamaño en pares de bases), 
que van desde la A hasta la K, siguiendo un orden ascendente a medida que los grupos 
aumentan de tamaño. 
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Como pueden apreciarse en los segmentos E y F, algunos de los animales de 21 días de vida 
(animales del 17 al 32) manifestaron la aparición de bacterias o grupos de bacterias que no 
estaban habitualmente presentes o que tenían una baja proporción a los 9 días de vida 
(animales del 1 al 16), manteniéndose a los 37 días (animales del 33 al 48). Estas bacterias 
podrían corresponder a Escherichia coli y Eubacterium.  
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Figura 6.3. Fragmentos terminales obtenidos tras la restricción enzimática (enzima HhaI) de muestras de contenido cecal a 9 (animales del 1 al 16), 21 (animales del 17 al 32) y 37 (animales 
del 33 al 48) días de vida de los pollos del experimento 3 (HAPs): Análisis de los fragmentos obtenidos y comparación con la restricción teórica de las muestras procesadas con la herramienta 
TAP-RFLP del software Ribosomal Database II Project. Size: Tamaño en pares de bases (bp); A: 70-109 bp = Cytophaga, Flexibacter, Bacteriodes, Flavobacterium sp., Campylobacter sp.; B: 
109-140 bp = NE (no establecido); C: 140-200 bp = Fibrobacter succinogenes (140-147 bp), Clostridium clostridiforme (184-194 bp), Ruminococcus, Eubacterium; D: 200-260 bp = 
Fusobacterium sp. (201 bp), Lactobacillus delbrueckii (223-225 bp), Mycoplasma; E: 260-310 bp = NE; F: 310-380 bp = Escherichia coli (371-377 bp), Eubacterium; G: 380-400 bp = 
Lactobacillus aviarius (385-394); H: 400-450 bp = NE; I: 450-500 bp = Streptomyces (466-474 bp); J: 500-560 bp = Clostridium butyricum (546-557 bp); K: >560 bp = NE.    
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Análisis de la biodiversidad cecal por t-RFLP con el enzima de restricción HhaI.  Experimento 3 (HAPs) 
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Con relación a la proporción de microorganismos, la restricción enzimática muestra una mayor 
abundancia para aquellos fragmentos comprendidos entre 70 y 260 bp (segmentos A, B, C y D); 
dichos fragmentos estaban presentes en todos los animales independientemente del tratamiento  
y edad estudiados e incluyen especies o grupos bacterianos considerados como grupos 
mayoritarios (entre las que se encuentran Bacteroides y Flavobacterium). Además puede 
observarse, en general, una mayor abundancia de fragmentos en las muestras correspondientes 
a 21 y 37 días de vida, intérvalo de edad en la cual la flora microbiana ya presenta una mayor 
estabilidad, según se ha discutido en apartados anteriores.   
 
La comparación entre los fragmentos obtenidos tras la restricción enzimática (restricción real), 
con los fragmentos calculados con el programa TAP-RFLP del software Ribosomal Database II 
Project  (restricción In silico), propuesto por Cole et al. (2003), que se presenta en la Figura 6.3., 
permitió hacer una estimación de los microorganismos presentes en las muestras analizadas. 
Muchos de estos microorganismos concuerdan con los descritos por otros autores como flora 
habitual del pollo (Tabla 6.2.). La bibliografía encontrada presenta los resultados del empleo de 
distintas técnicas analíticas, entre las que se incluye la t-RFLP, y describe un mayor número de 
microorganismos que en este estudio, basandose en la obtención de mayores tamaños de 
fragmentos, algunos superiores a 1119 bp. En nuestro caso, las bacterias compatibles 
identificadas a partir de la restricción teórica (In silico) alcanzaron los 560 bp, no lográndose 
identificar más grupos bacterianos por encima de esta cifra. Siendo las causas metodológicas la 
explicación más probable (cuando en un gel de electroforesis entran muchos fragmentos cortos 
la detección de los fragmentos más largos se hace más difícil), estas diferencias también pueden 
ser atribuibles a las diferentes condiciones ambientales, a las diferentes dietas de estudio o a la 
diferente edad de los animales entre los trabajos referenciados. Además, se debe mencionar que 
la asignación de los fragmentos encontrados con dichos grupos bacterianos (Figura 6.3.) es 
meramente especulativa, y deben entenderse como bacterias potencialmente compatibles 
teniendo en cuenta la descripción de la microbiota habitual realizada por otros autores. 
 

Tabla 6.2. Descripción de las especies microbianas identificadas como microbiota habitual del 
pollo, por otros autores. Simulación computacional de los fragmentos 5’ esperados tras 

restricción enzimática con el enzima HhaI. 

Microorganismo identificado Técnica de análisis 
utilizada 

Fragmento 5’ 
calculado* 

(Pares de bases, 
bp) 

Referencia 

Ochrobactrum anthropi 
Peptostreptococcus spp. 

Análisis del 16S rRNA 
(clonación y secuenciación) 61 (Lu et al., 2003) 

Flavobacterium ferrugineum Análisis del 16S rRNA 
(clonación y secuenciación) 67 (Lu et al., 2003) 

Bacteroides spp. 
Análisis del 16S rRNA 

(clonación y secuenciación), 
FISH, cultivos tradicionales 

95-104 
(Lu et al., 2003; Salanitro et 

al., 1978; Zhu y Joerger, 
2003) 

Fusobacterium sp. Análisis del 16S rRNA 
(clonación y secuenciación), 199-212 (Lu et al., 2003; Salanitro et 

al., 1978) 
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cultivos tradicionales 

Enterococcus cecorum Análisis del 16S rRNA 
(clonación) 218 (Gong et al., 2002; Lu et al., 

2003) 

Enterococcus faecium Análisis del 16S rRNA 
(clonación y secuenciación) 220 (Lu et al., 2003) 

Lactobacillus delbrueckii 
subsp. lactis 

Análisis del 16S rRNA 
(clonación y secuenciación) 223 (Lu et al., 2003) 

Clostridium perfringens Análisis del 16S rRNA 
(clonación y secuenciación) 233 (Lu et al., 2003) 

Lactobacillus delbrueckii 
subsp. delbrueckii 

Análisis del 16S rRNA 
(clonación y secuenciación) 254 (Lu et al., 2003) 

Escherichia coli 

Análisis del 16S rRNA 
(clonación), diseño de 

sondas, cultivos 
tradicionales 

371-373 
(Amit-Romach et al., 2004; 
Gong et al., 2002; Lu et al., 
2003; Salanitro et al., 1978) 

Eubacterium desmolans 
Análisis del 16S rRNA 
(clonación), cultivos 

tradicionales 
377 (Gong et al., 2002; Lu et al., 

2003; Salanitro et al., 1978) 

Lactobacillus aviarius subsp. 
aviarius 

Análisis del 16S rRNA 
(clonación y secuenciación), 

TRFLP 
394 (Lu et al., 2003; Ngoc Lan et 

al., 2004) 

Lactobacillus reuteri 
Análisis del 16S rRNA 

(clonación y secuenciación), 
TRFLP 

407 (Lu et al., 2003; Ngoc Lan et 
al., 2004) 

Achromobacter xylosoxidans Análisis del 16S rRNA 
(clonación y secuenciación) 567a (Lu et al., 2003) 

Alcaligenes spp. Análisis del 16S rRNA 
(clonación y secuenciación) 67, 580, 852 (Lu et al., 2003) 

Lactobacillus acidophilus 
Análisis del 16S rRNA 

(clonación y secuenciación), 
TRFLP 

597 (Lu et al., 2003; Ngoc Lan et 
al., 2004) 

Weissella spp. Análisis del 16S rRNA 
(clonación y secuenciación) 609-610 (Lu et al., 2003) 

Fusobacterium prausnitzii Análisis del 16S rRNA 
(clonación) 670b (Gong et al., 2002) 

Ruminococcus spp. Análisis del 16S rRNA 
(clonación) 1074, 189 (Gong et al., 2002; Lu et al., 

2003) 

Clostridium oroticum 
Análisis del 16S rRNA 

(clonación y secuenciación), 
cultivos tradicionales 

1087 (Lu et al., 2003; Salanitro et 
al., 1978) 

Lactobacillus spp. FISH, TRFLP 1119 
(Amit-Romach et al., 2004; 

Ngoc Lan et al., 2004; Zhu y 
Joerger, 2003)  

Streptococcus alactolyticus 
Análisis del 16S rRNA 
(clonación), cultivos 

tradicionales 
 (Gong et al., 2002; Salanitro 

et al., 1978) 

Holdemania filiformis Análisis del 16S rRNA 
(clonación)  (Gong et al., 2002) 

* Los resultados se obtuvieron con la herramienta TAP-RFLP del software Ribosomal Database II Project. 
a y b  El fragmento se calculó manualmente con la secuencia de la bacteria publicada en el GeneBank 

Paralelamente, las muestras fueron procesadas con otra enzima de restricción, la RsaI, con la 
finalidad de ayudarnos a identificar más grupos bacterianos. La Figura 6.4., presenta el análisis 
de la biodiversidad de las mismas 48 muestras de contenido cecal de los pollos del experimento 
P (HAPs) analizadas en la Figura 6.3. La asignación de individuos por edades es similar a la 
anterior figura (3 edades: 9, 21 y 37 días de vida), así como la agrupación en secciones (de A a 
K) según el tamaño en pares de bases. 
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Figura 6.4. Fragmentos terminales obtenidos tras la restricción enzimática (enzima RsaI) de muestras de contenido cecal a 9 (animales del 1 al 16), 21 (animales del 17 al 32) y 37 (animales 
del 33 al 48) días de vida de los pollos del experimento 3 (HAPs): Análisis de los fragmentos obtenidos y comparación con la restricción teórica de las muestras procesadas con la herramienta 
TAP-RFLP del software Ribosomal Database II Project. Size: Tamaño en pares de bases (bp); A: <109 bp = Lactobacillus reuteri (58 bp), Ochrobactrum anthropi (106 bp); B: 109-140 bp = 
Flavobacterium ferrugineum (116 bp); C: 140-200 bp = NE (no establecido); D: 200-260 bp = Flexibacter spp. (248, 459 bp); E: 260-310 bp = NE; F: 310-380 bp = NE; G: 380-400 bp = NE; H: 
400-450 bp = Escherichia coli (423 bp); I: 450-500 bp = Clostridium perfringens (453 bp), Eubacterium desmolans (468 bp), Clostridium oroticum (472 bp), Peptostreptococcus spp. (485 bp), 
Alcaligenes spp. (427-429, 485 bp), Fusobacterium spp. (444-457 bp), Ruminococcus spp. (453-468 bp), Bacteriodes spp. (478, 649 bp); J: 500-560 bp = Achromobacter xylosoxidans (567 
bp); K: >560 bp = (560-900 bp= NE); Enterococcus cecorum (902 bp), Lactobacillus spp. (903 bp), Lactobacillus delbrueckii subsp. lactis (905 bp), Lactobacillus delbrueckii subsp. aviarius (905 
bp), Lactobacillus aviarius subsp. aviarius (906 bp), Enterococcus faecium (908 bp), Lactobacillus acidophilus (908 bp), Weisella spp. (919-921 bp).

Análisis de la biodiversidad cecal por t-RFLP con el enzima de restricción RsaI. Experimento 3 ( HAPs) 
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En general, la mayor presencia de grupos microbianos se observó a partir de los 400 bp, hasta 
los 921 bp. Al igual que los resultados de la restricción con el anzima HhaI, la biodiversidad 
aumenta con la edad, observandose una relativa mayor abundancia de especies (diversidad 
entendida como número de fragmentos) a partir de la mitad de la distribución (animales del 17 al 
32, de 21 días de vida), hasta estabilizarse en los animales del tercer grupo (aves de la 33 a la 
48, de 37 días de vida). Por otro lado, se oberva un menor número de fragmentos entre los 
microorganismos de < 109 a 140 bp (secciones A y B), al contrario de lo observado con el 
empleo del enzima HhaI, cuando en estas secciones estaban incluidos los microorganismos 
considerados mayoritarios en las aves, como es el caso de los generos Flexibacter y 
Bacteroides. No obstante, estos microorganismos se situaron en otras secciones (D e I, 
respectivamente). Cada enzima realiza el corte en un punto diferente alejado del extremo 5’, por 
lo que existe poca probabilidad de que un mismo fragmento corresponda a diferentes bacterias. 
El hecho de que se observara un mayor número de microorganismos con mayores tamaños de 
bp y que sea posible estimar algunos microorganismos que no fueron identificados con el 
anterior enzima (p.e Lactobacillus reuteri, Ochrobactrum anthropi ó Flavobacterium ferrugineum) 
hace posible concluir que la restricción realizada con el enzima RsaI, podría servir de 
complemento a los resultados obtenidos con el enzima HhaI, en el estudio de un mayor espectro 
de bacterias presentes en las muestras analizadas. Los resultados no son, por tanto, 
excluyentes, sino complementarios.  

 

La Tabla 6.3., resume la diversidad microbiana (riqueza de picos) establecida en las muestras de 
contenido cecal a diferentes edades (9, 21 y 37 días de vida), en las cuatro pruebas 
experimentales. Ni la interacción entre variables (edad x tratamiento), ni la presencia de niveles 
alto y bajo de contaminantes o productos de alteración provocaron diferencias de significación 
estadística. No obstante, se observó un aumento estadísticamente significativo (P<0,001), en el 
número de picos conforme aumentaba la edad, en los experimentos D y P este incremento es el 
esperado en animales en crecimiento en los que la microbiota sigue un proceso de desarrollo. 
Por el contrario, en los experimentos T y O no se observaron diferencias con la edad. Si bien 
podría especularse que la diferencia entre la riqueza de picos de las pruebas experimentales en 
las que se emplearon grasas contaminadas, de las que se emplearon grasas alteradas, pudiera 
estar relacionada con las diferencias encontradas en la composición nutritiva de los piensos 
experimentales, y más concretamente con el contenido en proteína bruta (PB) de las dietas 
(Tabla 4.4. del apartado 4.6.1., material y métodos) que resultó superior en los piensos 
experimentales  D y P (próximas a 22 % de PB) respecto al pienso de las pruebas  T y O (19 % 
de PB), lo más probable es que las diferencias observadas estén relacionadas con problemas 
metodológicos, ya que las muestras de cada experimento se procesaron en diferentes placas, 
por lo que no es factible comparar los resultados entre dichos experimentos. La restricción 
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enzimática de la cual se obtuvieron estos datos se realizó con la ayuda de la enzima de 
restricción HhaI.  

 
Tabla 6.3. Riqueza (número) de picos de las cuatro pruebas experimentales, obtenidas tras la 

restricción enzimática con el enzima Hha I (t-RFLP) 
Experim 9 21 37 SEM Pt Pe P (t x e) 
  H L H L H L         
Trans (T) 34,25 39,38 32,28 36,87 36,12 34,75 6,31 0,139 0,613 0,285
Dioxinas (D ) 28,86 35,00 68,88 66,88 69,88 71,86 7,46 0,366 <0,001 0,340
PAHs (P) 55,50 56,75 75,00 66,38 89,25 84,62 10,61 0,197 <0,001 0,424
Oxidación(O) 29,71 31,88 28,57 36,75 38,50 34,75 9,73 0,450 0,245 0,247

9, 21 y 37: Días de vida de las aves; SEM: Error estándar de la media; Pt: P valor de los tratamientos; Pe: P valor 
edades; P (t x e): Interacción entre las variables tratamiento y edad; H: Nivel alto; L: Nivel bajo  
 

A pesar de que el efecto edad no pudo ser detectado analizando el número de fragmentos 
presentes en los electroferogramas en los experimentos T y O, los dendogramos permitieron 
agrupar por similitud los animales de 9  y 37 días de vida, indicando una mayor homología entre 
dichos animales diferenciándose incluso en un cluster separado al del resto de animales.  

 

B. Actividad microbiana: Productos de fermentación.‐ La producción y absorción de 
ácidos grasos volátiles representa un aporte de nutrientes modesto para el animal pero, como se 
ha comentado, tiene implicaciones destacadas en la modulación de las poblaciones microbianas 
y el metabolismo local de la mucosa intestinal. El butírico se considera el principal sustrato 
energético de los enterocitos y presenta efectos beneficiosos sobre la mucosa intestinal 
lesionada (Topping y Clifton, 2001). La concentración total de AGVs en las muestras de 
contenido cecal de los cuatro experimentos no fue afectada por los tratamientos, no 
observándose diferencias significativas provocadas por los productos de alteración o los 
contaminantes estudiados. De manera general, la concentración total no superó los 90 µmol/g de 
muestra analizada y el segundo experimento (D) presentó concentraciones próximas a  50 
µmol/g. El sustrato alimenticio parece estar relacionado con la diferente producción de AGVs en 
el TGI y valores de 50 a 200 µmol/g, han sido registrados en muestras de contenido cecal de 
pollos alimentados con distintos niveles de polisacáridos no amiláceos (PNA) que llevaron a 
contenidos en FD en pienso muy variables, de entre 18 y 37% (Jorgensen et al., 1996; Józefiak 
et al., 2004; Montagne et al., 2003; Williams et al., 2001). Hay que recordar que los sustratos 
mayoriamente uitlizados por la microbiota intestinal son los componentes no absorbidos, 
principalmente carbohidratos (almidón resistente, algunos azúcares libres no absorbidos y los 
PNA). 
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Nuestras dietas fueron concebidas con la finalidad de determinar si las materias grasas alteradas 
o contaminadas ejercen algún efecto sobre la dinámica poblacional de la microbiota cecal. No  se 
dispone de información bibliográfica acerca del efecto de las materias grasas sobre la actividad 
microbiana, ni si las materias grasas utilizadas constituyen un sustrato idóneo o no para el 
desarrollo de los microorganismos o si modifican el tiempo de tránsito digestivo, factor 
determinante en el patrón de los AGV. La menor producción de AGVs observada en el segundo 
experimento (D) podría estar relacionada con la composición y calidad de las materias grasas ya 
que éstas eran predominantemente poliinsaturadas. Sin embargo, estos resultados no son 
concluyentes ya que la disminución de la producción de AGVs no se acompañó del cambio en 
las especies bacterianas mayoritarias. El perfil microbiano obtenido por t-RFLP no nos ayuda a 
interpretar estos resultados. Es preciso recordar que las técnicas de “fingerprinting” basadas en 
la PCR solamente toman en cuenta los grupos microbianos que representan más del 1 % de la 
población total, sin considerar a los grupos minoritarios que podrían tener impacto sobre la 
cuantificación del metabolismo y la actividad fermentativa del ecosistema global.  

 

A pesar de las ligeras diferencias observadas entre los 4 experimentos, la relación acético: 
propiónico: butirico fue bastante similar, situándose entre 70 y 74 % para el caso del ácido 
acético, 9 y 12 % para el ácido propiónico y 12 a 14 % para el ácido butirico. En general, la 
relación  acético > propiónico < butirico fue constante entre las 4 pruebas experimentales, hecho 
que respalda la conclusión del poco efecto del nivel de contaminación o alteración estudiados. 
Dicha relación es semejante a la que podría esperarse en condiciones de crianza no 
experimentales en aves alimentadas con piensos comerciales (van der Wielen et al., 2000).    

 

A parte de los AGVs mayoritarios, se encuentran en menor cantidad otros ácidos orgánicos 
como el lactato. El contenido en ácido láctico de las muestras cecales  fue muy variable en los 
distintos experimentos y muestras analizadas. Esto no es de extrañar si tenemos en cuenta que 
el lactato puede considerarse como un compuesto intermediario, ya que recientemente se ha 
sugerido su papel como un precursor en la síntesis de butirato (Bourriaud et al., 2005) y, por 
tanto, su concentración fluctúa a la vez que lo hace la concentración de este último. Observando 
conjuntamente los cuatro experimentos, vemos que la concentración de lactato fue influenciada 
significativamente por los tratamientos en los experimentos D y O, no observándose diferencias 
estadísticas significativas en los otros dos experimentos (T y P). Las diferencias observadas en 
los experimentos D y O se orientaron hacia una menor producción de ácido láctico en el 
tratamiento con el nivel bajo (L) que el alto (H). Como ya se había mencionado, en el caso del 
experimento D, el aceite empleado en el tratamiento LD presentaba una alta concentración de 
TBARs. El descenso en la producción de lactato como consecuencia de la ingestión de grasas 
altamente reactivas fue descrito por Chin Sou Fei (1995) y está relacionado con la deficiente 
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respuesta de las bacterias ácido lácticas frente a estrés oxidativo (inadecuada respuesta del 
antioxidante superóxido dismutasa). Pero en el caso del experimento O fue en las muestras 
cecales del tratamiento LO y, no del HO, donde se observó la menor concentración de ácido 
láctico, por lo que, una vez más parece más el potencial oxidativo de la digesta que no la 
presencia de grasas oxidadas lo que condiciona la respuesta. 

 

Por otro lado, el significativo descenso en la concentración de lactato conforme la edad 
avanzaba, observado en los experimentos T y O, corresponde a la evolución esperada en 
condiciones de crianza comercial. Conforme la edad avanza, la proporción de bacterias ácido 
lácticas (Lactobacillus, Streptococcus) desciende, para dar lugar a la colonización de otros 
grupos bacterianos como Veionella, Clostridium o Propionobacterium entendiendose como un 
proceso de maduración (Bernalier et al., 1999; Hume et al., 1992). Sin embargo, esta evolución 
no se observó en los experimentos D y P, en los que los valores no presentaron una clara 
tendencia a disminuir con la edad, sin que podamos dar una explicación plausible a la falta de 
respuesta.   

 

C. Microorganismos patógenos: Presencia de coccidias en excreta.‐ A pesar de 
que la determinación de la presencia de coccidias de Eimeria en la excreta de las aves fue la 
única técnica analítica en la que se observó un claro efecto de los tratamientos, no se 
sobrepasaron los niveles de concentración considerados peligrosos desde el punto de vista 
epidemiológico y no se observaron manifestaciones clínicas. Las diferencias estuvieron 
orientadas a un menor conteo de OPGs del tratamiento bajo (L) en los experimentos D, P y O 
que su homólogo H (nivel alto). Estos resultados parecen indicar que el nivel de alteración o 
contaminación estudiado se traduce en un ligero efecto directo sobre la proliferación de estos 
parásitos, pero sin relevancia clínica. Por el contrario, el efecto observado en el experimento T 
(mayores conteos en el tratamiento LT que en el HT), en el que las grasas presentaron una 
mayor proporción de AGS, principalmente en el tratamiento HT. Estos resultados se entrelazan 
con el nivel de alteración (proporción de AG Trans) lo que hace difícil su interpretación. 
Aparentemente la presencia de formas trans y de grasas más saturadas tuvo un impacto 
negativo sobre la proliferación de coccidias, a diferencia de lo observado por otros autores (Allen 
et al., 1997; Allen et al., 1998; Allen y Danforth, 1998; Korver et al., 1997) que  describen que 
altos niveles dietéticos de AG insaturados se traducen en una disminución del número de 
ooquistes presentes en la yacija de los animales.   

 

Por otro lado, el análisis conjunto de los datos, cuyos resultados se presentan en la Figura 6.5., 
hacen referencia a un efecto de la edad. Este efecto es evidente en 3 de las cuatro pruebas 
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experimentales. Nuevamente el primer experimento (AG trans) salta la tendencia observada en 
los otros experimentos (efecto de la interacción E x e). Si hay un efecto inhibitorio provocado por 
las grasas saturadas o en su defecto por la presencia de AG trans, sobre la infestación por 
coccidias, sería interesante realizar más pruebas para dilucidar esta hipótesis.  
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Figura 6.5. Presencia de coccidias en excreta observada en las cuatro pruebas experimentales. OPG (log): 
Ooquistes por gramo de excreta expresado en logaritmo en base 10; Exp.: P valor experimentos; (E x e): P valor de 

la interacción entre los experimentos y la edad de los animales; SEM modelo: 0,30 

 

 

6.4. HISTOMORFOLOGIA DEL TRACTO GASTROINTESTINAL  

 

La ausencia tanto de diferencias significativas entre los tratamientos en las cuatro pruebas 
experimentales en cuanto a la histomorfología de las vellosidades y criptas intestinales, como de 
lesiones en el epitelio intestinal en el examen post-mortem, indican que el nivel de alteración o 
contaminación estudiados no tienen un efecto directo sobre estos parámetros. Por otro lado, la 
edad tuvo un efecto significativo (Tabla 6.4.), traducido en un general aumento de la longitud de 
la vellosidades (LV), una disminución en las profundidad de criptas (PC) y un descenso en la 
proporción de linfocitos intraepiteliales (IEL). La toma de muestras para histología en los cuatro 
experimentos fue concebida con la finalidad de observar el efecto de las materias grasas 
recicladas en los animales, durante el período de desarrollo del TGI, que según se ha descrito en 
el capítulo de revisión bibliográfica, es de aproximadamente 21 días a partir de la eclosión de los 
pollos. Así, nuestras determinaciones se realizaron a 9 y 21 días de vida de las aves por lo que 
se disponen  de dos puntos de apreciación. Esto limita, en parte, el análisis ya que en el caso de 
los linfocitos, por ejemplo, tal vez un mayor número de observaciones en el tiempo nos 
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permitirían estimar más claramente una respuesta inmune asociada a nuestros resultados. Como 
ya se ha comentado en los capítulos correspondientes a los distintos experimentos, la respuesta 
inmune es compleja y puede estar condicionada por diversos factores y mecanismos 
desencadenantes que no se han manifestado en los ensayos realizados. La sola cuantificación 
del número de linfocitos intraepiteliales probablemente no es parámetro suficiente para valorar 
cambios en la respuesta inmune asociados a la exposición de contaminantes o productos de 
alteración de las grasas. 

      
Tabla 6.4. Parámetros histológicos de secciones de yeyuno-ileon de pollos a 9 y 21 días de vida, 

determinados en las cuatro pruebas experimentales. 
Experim.* 1 2 3 4 SEM P valor 
Edad (días) 9 21 9 21 9 21 9 21   Exp edad E x e
LV (mm) 0,46 0,70 0,56 0,77 0,52 0,68 0,54 0,79 0,10 0,001 <0,001 0,269
PC (mm) 0,16 0,15 0,17 0,14 0,18 0,13 0,17 0,14 0,03 0,986 <0,001 0,176
IEL 26,42 16,40 26,97 20,65 24,39 18,44 26,69 20,49 4,39 0,044 <0,001 0,234

* 1: AG trans; 2: Diox PCBs; 3: HAPs; 4: Oxidación; SEM: Error estándar de la media; LV: longitud de vellosidades: PC: 
profundidad de criptas; IEL: linfocitos intraepiteliales x 100 células observadas. 

 

Al hacer una retrospectiva en los resultados observados en las anteriores pruebas 
experimentales y comparar los cocientes vellosidad/cripta (V/C) obtenidos de las cuatro pruebas 
experimentales (Fig. 6.6.), puede apreciarse una relativa similitud de resultados existente entre 
las pruebas experimentales, aunque el cociente fuera ligeramente superior en el caso de los 
experimentos D y O. Estas relaciones no están suficientemente documentadas en la bibliografía 
encontrada. En todos los experimentos se alcanzaron los mayores cocientes a 21 días de vida 
(P<0,001), por lo que si queda evidente el efecto de la edad y demuestra el incremento 
estadísticamente significativo (P<0,001) de la relación V/C conforme el animal crece.      
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Figura 6.6. Relación Vellosidad/cripta (V/C) de las cuatro pruebas experimentales. Exp: Experimentos; E x e: 

Interacción entre los experimentos y la edad; SEM modelo: 0,57 
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Figura 6.7. Mucosa intestinal: Cortes histológicos de secciones de yeyuno a 4X de aumento. Tinción hematoxilina-
eosina. A y A’: 9 y 21 días de vida, respectivamente, del experimento T (AG Trans); B y B’: 9 y 21 días de vida del 
experimento O (Oxidación). Las muestras no correspondían al mismo tratamiento, debido a la ausencia de efecto  
provocado por esta variable. Nótese la diferencia entre la longitud de las vellosidades y la profundidad de criptas. La 
relación V/C aumenta con la edad.  

 

6.5. IMPLICACIONES  

 

Con la realización de las cuatro pruebas experimentales se pretendía conocer las implicaciones 
de la utilización de grasas recicladas en la alimentación de pollos de carne sobre la productividad 
y la salud de los animales, a partir del estudio de una serie de parámetros. Algunos de estos 
parámetros se centran en el TGI como primera barrera de defensa y porque su integridad 
compromete a la digestibilidad y absorción de nutrientes que el animal necesita para su 
desarrollo. Los resultados obtenidos en los cuatro experimentos, de manera general, no 
mostraron un claro efecto de los tratamientos (alto vs bajo), reflejando el bajo impacto del nivel 
de contaminación o alteración de las materias grasas recicladas utlizadas en este estudio en la 
productividad y la salud de los animales. Esto no quiere decir, sin embargo, que no se 
observaran en algun caso diferencias entre los tratamientos pero, a menudo, dichas diferencias 
parecen estar ligadas a la calidad de las materias grasas o a su diferente composición. 
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La caracterización química y la trazabilidad de materias grasas recicladas utilizadas como 
suplemento alimenticio adquieren una singular importancia. Ya en una primera parte del proyecto 
Feeding Fats Safety, del cual forman parte los experimentos realizados, se procedió a la 
caracterización de distintas materias grasas recicladas (un total de 120 grasas diferentes entre 
las que se encuentran las utilizadas en nuestros ensayos). Los niveles de alteración o 
contaminación encontrados no fueron alarmantes. 

  

El mayor nivel de contaminación empleado en la prueba D (dioxinas y PCBs) estuvo muy 
próximo al nivel máximo establecido por la normativa regulatoria en materia de seguridad 
alimentaria y fue bajo en comparación a otros trabajos realizados sobre esta temática. Los 
aceites de pescado utilizados, sobre todo para el nivel bajo de contaminación, presentaban 
niveles de oxidación muy elevados. El nivel alto de HAPs no sobrepasó los empleados por otros 
autores, presentando además variaciones en la calidad de la grasa (elevada acidez). El mayor 
nivel de alteración de las grasas con isómeros trans se confunde con un mayor contenido de 
AGS y también presentó variaciones en la calidad de la grasa (elevada acidez). 

 

Las características de las materias grasas recicladas procedentes de diferentes procesos y de 
calidad variable, con toda probabilidad, influyen sobre su aporte energético, hecho que 
condiciona su uso en los piensos de los animales.  

 

Es bien sabido que el valor energético de las materias alimenticias influye sobre la eficiencia de 
alimentación y los costes de producción. Este factor debe ser necesariamente considerado en la 
formulación de los piensos. Por ello, muchos esfuerzos son realizados con la finalidad de hacer 
una mejor valoración de su potencial energético y de los factores que afectan a su utilización. 
Desde este punto de vista, el empleo de materias grasas en la formulación de raciones es una 
práctica habitual por ser una fuente concentrada de energía. El nivel de inclusión normalmente 
empleado, en la dieta de los pollos de carne, se sitúa entre 3 – 10 % y representa  el 50 – 75 % 
de la grasa dietaria total que el animal consume. 

 

Así, la inclusión de materias grasas recicladas hidrogenadas, ricas en AG Trans (y AGS), o de 
aceites ácidos con altos niveles de HAPs en el pienso de los animales, puede reducir la 
digestibilidad de las grasas, generar un inferior valor energético de la dieta y reducir los 
rendimientos productivos en los animales que las consumen. Consecuentemente, sería 
recomendable realizar la valoración del potencial energético de estas materias grasas recicladas 
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así como complementar la información existente acerca de su digestibilidad, cuando se destinen 
a la alimentación animal, con tal de completar su caracterización en términos de energía 
metabolizable.  

 

La inclusión de aceites de pescado que contenían policlorobibenzo-p-dioxinas y dibenzofuranos 
(PCDD/Fs), así como policlorobifenilos (PCBs) a niveles ligeramente superiores a los permitidos 
por la normativa vigente (117 %), no provocó un efecto negativo sobre los rendimientos 
productivos ni la salud de los animales. No obstante, es importante considerar que el uso de 
aceites de pescado al nivel de inclusión en la dieta estudiado (6 %) podría ser responsable del 
deterioro de la calidad sensorial de la carne. De hecho, algunos trabajos como el de Lopez-
Ferrer et al. (1999) concluyen en que el uso de aceites de pescado no es apto para la 
alimentación de los pollos en fase de acabado. También el control de calidad y la caracterización 
de las materias grasas adquieren relevancia ante la posibilidad de encontrar en el mercado 
aceites (en este caso aceite de pescado) con un alto grado de deterioro. 

 

A pesar de no haber observado un efecto negativo con el empleo de grasas con alto grado de 
oxidación, sería recomendable realizar controles adicionales con estas grasas recicladas. 
Lamentablemente los trabajos relativos al empleo de grasas oxidadas y su efecto sobre los 
parámetros productivos y de salud son aún escasos; solamente dietas con altos niveles de 
grasas oxidadas (por encima del 12 %), claramente superiores a la inclusión normal en piensos 
para  animales de granja, provocaron lesiones hepáticas en ratas (Lopezvarela et al., 1995) y 
carnívoros (Engberg y Borsting, 1994), además de provocar inmunosupresión y una deficiente 
formación del hueso, entre otros efectos (Turek et al., 2003).        

 

De vuelta a nuestros resultados, debemos considerar algunos elementos que contribuyeron a la 
obtención de los mismos:  

o En primer lugar, el nivel de alteración o contaminación, como se ha mencionado, no fue 
extremo en ninguno de los casos, sino que estuvo por debajo o cerca del límite máximo 
exigido por la legislación europea, cuando este límite existe. Por ello, es difícil 
determinar un nivel de riesgo ante la ausencia de una respuesta significativa tanto a 
nivel productivo como de salud de los animales.  

o En segundo lugar, no fue posible el uso del mismo tipo de fuente o grasa reciclada en 
todos los experimentos. De ello derivan las diferencias en la composición, el perfil de 
ácidos grasos y otros valores analíticos de los piensos experimentales, sin considerar la 
alteración o contaminación orgánica estudiada.  
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Bajo tales condiciones, la ausencia de un claro efecto del nivel de contaminación o alteración 
estudiado sobre la salud de los animales o la respuesta en términos de productividad, 
observadas en las 4 pruebas experimentales, no condiciona el hecho de que tales productos 
sean transferidos al producto final (Ábalos et al., 2008). Así, la presencia en la carne y tejido 
hepático de contaminantes como las dioxinas y PCBs, en una concentración igual o mayor a la 
establecida en el pienso y superior a las recomendaciones emitidas por la CE (en 
determinaciones hechas en el marco del proyecto europeo), así como de elevadas 
concentraciones de TBARs, que pueden influir negativamente sobre la estabilidad oxidativa del 
producto final, requieren de estudios complementarios, dada su importancia en materia de 
seguridad y calidad alimentaria, respectivamente. 
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Los resultados obtenidos en los experimentos desarrollados en la presente memoria de tesis, 
bajo las condiciones experimentales indicadas, nos permiten llegar a las siguientes conclusiones: 

 

La inclusión en el pienso de materias grasas recicladas con diferentes niveles de isómeros trans, 
dioxinas y PCBs, HAPs o productos de oxidación lipídica: 

 

1. No genera problemas de salud en los pollos carne, ya que no se observaron signos 
clínicos durante el período productivo, ni alteraciones patológicas en los exámenes post-
mortem realizados en cada uno de los sacrificios. 

 

2. No tiene un efecto negativo en la producción de las aves, a excepción de grasas con un 
nivel elevado de ácidos grasos saturados y dobles enlaces en configuración trans que da 
lugar a peores rendimientos productivos. 

  

3. No afecta a los niveles de oxidación secundaria de la sangre ni a la integridad de la 
membrana del eritrocito. Sin embargo la utilización de grasas saturadas y con presencia 
de dobles enlaces tipo trans provoca una mayor tasa de hemólisis. 

 

4. No tiene un efecto importante sobre el equilibrio de la microbiota cecal, evaluado por t-
RFLP a través  del análisis de la homología entre bandas patrón (dendograma) o bien 
por el número de fragmentos terminales (biodiversidad). Tampoco afecta a la actividad 
microbiana, medida en términos de concentración de productos de fermentación. 

  

5. No se asoció con contajes de ooquistes de coccidia por gramo de excreta que 
alcanzaran niveles de infestación de importancia clínica o patológica. 

  

6. No altera la estructura de la mucosa  intestinal (porción de yeyuno) medida en base a la 
longitud de las vellosidades y la profundidad de criptas ni  la respuesta inmune medida por la 
presencia de linfocitos intraepiteliales (IEL). 
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En cuanto al efecto de la edad: 

 

7. Con la edad del ave aumenta la resistencia a la hemólisis de los eritrocitos, la 
complejidad de la microbiota cecal y la longitud de las vellosidades, al mismo tiempo que 
se produce un descenso de la profundidad de criptas y del número de linfocitos 
intraepiteliales. 
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8. REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 
 

 

 

 

 

 

 

 
La construcción del conocimiento se asemeja a la construcción de una casa, 
parte de un proyecto que se consolida paulatinamente a medida en que se 

incorporan nuevos elementos. 

 “...los individuos construyen nuevos conocimientos a partir de las 
experiencias…” Jean Piaget (1896‐1980)   
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ANEXO 1 
 

Tabla 1. Dioxinas y PCBs permitidos por la legislación vigente en ingredientes para la fabricación 
de los piensos para animales. Directiva 2006/13/CE (2006)  

 
 
 
 
 
 



 
 
 

 



 
 

ANEXO 2 
 

Tabla 2A. Perfil de ácidos grasos de las materias grasas de las 4 pruebas experimentales 
Grasas añadidas a Composición en ácidos grasos expresado en % (ISSO 5508-1990) 
piensos experim. C12:0            C14:0 C 14:1 C15:0 C16:0 C16:1 C17:0 C17:1 C18:0 C18:1 C18:2 n-6 C18:3 n-3 C20:0 C20:1 C20:4 n-6 C20:4 n-3 C20:5 C22:1 C22:5 C22:6

Trans High 0,2                   1,3 49,58 33,2 15,22 0,43

                     Low 1,3 48,33 4,18 36,77 8,7 0,29 0,29 0,16

DioxPCBs High                     4,8 0,39 14,75 6,49 3 25,33 6,41 2,06 0,21 5,71 0,66 1,41 7,46 5,45 2,95 10,83

 Low                     4,7 0,06 0,78 19,19 6,83 0,84 0,87 4,77 19,71 2,45 0,81 0,031 3,71 1,38 0,69 8,32 2,97 1,72 17,84

PAHs High                  14,58 0,83 0,08 0,08 3,91 68,41 10,51 0,82 0,45 0,33

                    Low 15,97 1,23 0,06 0,1 2,48 69,62 9,16 0,69 0,41 0,29

Oxidación High                     0,07 10,48 0,65 0,06 0,1 3,2 43,94 40,68 0,25 0,31 0,25

                      Low 0,06 8,76 0,48 0,06 0,08 3,24 38,44 48,19 0,19 0,29 0,21
Análisis realizado en el Departamento de Nutrición y Bromatología, Universidad de Barcelona 

 
 
 

Tabla 2B. Contenido de ácidos grasos de las materias grasas de los 4 experimentos (Resumen) 
   Experim Trat AGS AGMI AGPI Insat Sat/insat 

HT 84,8     15,2 0,0 15,2 5,57Trans LT 54,1     36,9 9,0 45,9 1,18
HD 23,2     43,0 31,8 74,8 0,31Diox-PCBs LD 30,3     34,2 33,2 67,4 0,45
HP 19,0     69,7 11,3 81,0 0,23HAPs LP 18,9     71,2 9,9 81,1 0,23
HO 14,1     44,9 40,9 85,9 0,16Oxidación LO 12,4     39,2 48,4 87,6 0,14

Análisis realizado en el Departamento de Nutrición y Bromatología, Universidad de Barcelona 
 



 
ANEXO 3 

 
Tabla 3. Presencia de compuestos de alteración, colesterol y parámetros de calidad de las materias grasas de las 4 pruebas experimentales 

    Grasas añadidas a Trans TOTAL Humedad Acidez Monoglicer Diglicer
piensos experim. mg/100g (A) 

 CLA TOTAL 
mg/100g (A)  

Cholesterol    
ug/g (B)  % w/w (C) mg KOH/g (C) % w/w (C) % w/w (C) 

Trans High 12398,7      ND 84 0,6 166,9 0,50 1,1
  Low 654,9       ND 53 0,7 182,8 0,90 2,8

DioxPCBs High 1224,4        79,2 3459 < 0,1 8,9 ND ND
  Low 902,5       53,4 10397 0,3 17,2 0,20 1,4

PAHs High 684,9       Traces tr 1,0 100,4 2,00 8,6
  Low 131,0       Traces tr 3,8 108,3 1,80 7,3

Oxidación High 153,2       ND tr 0,1 1,15 0,13 1,6
  Low 159,8       ND tr 0,0 0,27 0,10 1,1

A Análisis realizado en el Departamento de Ciencia de los Alimentos, Universidad de Bolonia (Italia); B Swedish University of Agricultural Science, Uppsala (Suecia); C Departamento de Nutrición y 
Bromatología, Universidad de Barcelona;  

 
 

Tabla 4. Parámetros de oxidación lipídica y contenido de antioxidantes naturales (tocoferoles y tocotrienoles) de las materias grasas de los 4 experimentos 
Grasas añadidas a TOCOFEROLES TOCOTRIENOLES 

piensos experim. 

Valor de 
peróxidos 
(meq/kg) 

Valor p-
anisidina 

Contenido 
polimeros 
% (w/w) 

TBARs    
mg 

MDA/kg 
alfa-T, 
mg/kg 

beta-T, 
mg/kg 

gamma-T, 
mg/kg 

delta-T, 
mg/kg 

alfa-T3, 
mg/kg 

beta-T3, 
mg/kg 

gamma-
T3, mg/kg 

delta-T3, 
mg/kg 

Tocof+tocot 
mg/kg total 

Trans High             1,3 12,39 ND  64,72 0,75 1,02 0,72 46,39 14,59 43,87 17,83 189,89
 Low              4,3 77,51 ND 101,77 0,88 1,02 0,65 90,49 12,57 60,56 24,79 292,74

DioxPCBs High              4,3 8,16 0,21 65 86,72 ND 8,64 ND 0,85 0,75 ND ND 96,96
 Low              1,7 58,83 2,65 2819 56,55 0,27 1,04 ND ND 0,92 ND ND 58,78

PAHs High              0,6 3,02 ND 248,29 3,60 11,45 1,84 2,36 6,05 4,46 ND 278,07
 Low              1,1 17,19 ND 62,89 1,30 3,27 0,39 ND 1,32 ND ND 69,17

Oxidación High              1,7 67,43 6,61 296,58 21,19 ND ND ND ND ND ND 317,78
 Low              5,3 2,74 0,35 460,72 23,08 6,69 ND ND 11,47 ND ND 501,96

Análisis realizado en el Departamento de Nutrición y Bromatología, Universidad de Barcelona 
 



*H=nivel alto; L=nivel bajo, de los productos de alteración o contaminación estudiados;  A Análisis realizado en el Departamento de Ciencia de 
los Alimentos, Universidad de Bolonia (Italia); B TEQ=Equivalentes tóxicos; PCDD/Fs= Policloro di benzo dioxinas/furanos; DL-PCBs=Dioxin 
like-Policloro bifenilos; PBDEs= Difenilo éteres polibromados; Análisis realizado en el Laboratorio de Dioxinas, Departamento de 
Ecotecnologías, IIQAB-CSIC (España); C HAPs=Hidrocarburos aromáticos policíclicos; Análisis realizado en el Laboratorio Físico & Tóxico 
químico, Universidad de Burdeos (Francia); D Análisis realizado en el Departamento de Nutrición y Bromatología, Universidad de Barcelona 
(España)    

Experimentos Tratam.* Nivel de alteración o contaminación de las dietas 
experimentales 

HT 5.6 % Ácidos grasos trans totales A    
1. Acidos grasos Trans (T) 

LT 0.5 %  Ácidos grasos trans totalesA   

HD 1.75 pg WHO-TEQ PCDD/Fs + DL-PCBs/g aceiteB

2. Dioxinas y PCBs (D) 
LD 0.59 pg WHO-TEQ PCDD/Fs + DL-PCBs/g aceiteB

HP 33.97 ng PAHs/g aceite + PBDEs < 2 ng/g aceiteC

3. HAPs (P) 
LP 2.07 ng PAHs/g aceite + PBDEs < 2 ng/g aceiteC

HO 15.62 valor p-anisidinaD

4. Oxidación lipídica (O) 
LO 4.32 valor p-anisidinaD

Tabla 5. Nivel de alteración o contaminación de los piensos experimentales utilizados en los 4 experimentos 
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ANEXO 5 
 
 

Tabla 6. Digestibilidad fecal aparente en el experimento D1

  Tratamientos     
Balances Parámetros (%) LD HD RSD P valor 

 DMS 69,1 68,7 1,48 0,680 
Primero (14 – 16 días) DMO 71,6 71,3 1,42 0,637 

  DEE 79,8 83,6 0,82 0,0001 
 DMS 70,4 70,3 4,89 0,963 

Segundo (37 – 39 días)  DMO 74,1 73,2 4,43 0,711 
  DEE 81,9 82,2 2,96 0,894 
1 Análisis realizado en el laboratorio de Nutrición y Alimentación Animal del Departament de Ciencia Animal i dels 
Aliments de la UAB; DMS: Digestibilidad de la materia seca; DMO: Digestibilidad de la materia orgánica; DEE: 
Digestibilidad del extracto etéreo; LD: Nivel bajo de dioxinas y PCBs; HD: Nivel alto de dioxinas y PCBs. n=8 

 
 
 

Tabla 7. Digestibilidad fecal aparente en el experimento P1

  Tratamientos     
Balances Parámetros (%) LP HP RSD P valor 

 DMS 67,4 66,4 2,06 0,426 
Primero (14 – 16 días) DMO 71,1 69,9 1,74 0,227 

  DEE 74,9 72,8 1,24 0,005 
 DMS 71,4 70,5 1,72 0,269 

Segundo (37 – 39 días)  DMO 73,8 72,9 1,73 0,334 
  DEE 78,2 76,6 1,48 0,047 
1 Análisis realizado en el laboratorio de Nutrición y Alimentación Animal del Departament de Ciencia Animal i dels 
Aliments de la UAB; DMS: Digestibilidad de la materia seca; DMO: Digestibilidad de la materia orgánica; DEE: 
Digestibilidad del extracto etéreo; LP: Nivel bajo de HAPs; HP: Nivel alto de HAPs. n=8 

 
 
 

Tabla 8. Digestibilidad fecal aparente en el experimento O1

  Tratamientos     
Balances Parámetros (%) LO HO RSD P valor 

 DMS 69,9 68,8 1,94 0,276 
Primero (14 – 16 días) DMO 72,1 71,4 1,89 0,455 

  DEE 78,4 77,9 2,14 0,629 
 DMS 72,9 73,7 1,88 0,466 

Segundo (37 – 39 días)  DMO 76,5 77,2 2,13 0,430 
  DEE 79,3 78,9 1,63 0,104 
1 Análisis realizado en el laboratorio de Nutrición y Alimentación Animal del Departament de Ciencia Animal i dels 
Aliments de la UAB; DMS: Digestibilidad de la materia seca; DMO: Digestibilidad de la materia orgánica; DEE: 
Digestibilidad del extracto etéreo; LO: Nivel bajo de productos de oxidación; HO: Nivel alto de productos de oxidación. 
n=8 

 




