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L. INTRODUCCION

En la granja porcina no es suficiente que las marranas se reproduzcan con regularidad
sino que las camadas deben tener el tamafio adecuado y que lleguen al destete
cumpliendo con parametros productivos que permitan la obtencion de rentabilidad; para
lograr esto, la marrana pierde condicion corporal, indisponiéndola para un nuevo ciclo
de reproduccion, generandose menores rendimientos en las hembras; asi lo ideal es que
las marranas no pierdan mucha de su condicion corporal, con lo que, al producirse el
destete y aplicando un adecuado programa de alimentacion, rapidamente se encontraria
en condiciones de emprender una nueva campafia productiva.

En la actualidad se ensaya el empleo de estimulantes del metabolismo que
ayuden a las marranas a ser mas productivas evitando pérdidas considerables de
condicion corporal, permitiendo el logro de rentabilidad en la empresa. En el medio se
ha introducido un suplemento nutricional, al que se le denomina “potenciador
nutricional” debido a que abastece una serie de productos, tanto nutritivos como
favorecedores del proceso nutricional, toda vez que se considera que las formulas
alimenticias no siempre cubren las necesidades de los animales.

La situacion problematica de la presente investigacion se ha considerado de la
siguiente manera: Se observa que las marranas deben lograr camadas con el tamafio y
peso Optimo al destete, sin embargo esto conduce a pérdidas en la condicién corporal
que les disminuye considerablemente su comportamiento productivo y reproductivo
para el siguiente ciclo; por lo que cabe plantear la siguiente interrogante ;podra lograrse
adecuado comportamiento productivo en marranas que reciben un potenciador

nutricional (estimulante del metabolismo) en la dieta?



Se planted la siguiente hipotesis: Si se suplementa la dieta de las marranas con
un potenciador nutricional (estimulante del metabolismo) se lograran eficientes tamafio
y peso de la camada al destete sin pérdida excesiva de la condicidon corporal.

Se tuvo en cuenta los siguientes objetivos:

1. Determinar y evaluar la condicion corporal y peso de la marrana al momento del
destete segun la presencia de un potenciador nutricional en el alimento.
2. Determinar y evaluar el tamafio y peso de la camada al destete segun la

presencia de un potenciador nutricional en el alimento.



II. REVISION DE LITERATURA

2.1. Potenciadores Nutricionales

A los Potenciadores Nutricionales o Bio-estimulantes también se les conoce como
Estimulantes del Metabolismo y, en algunos casos, como Bio-moduladores; en
cualquiera de las formas que se les denomine, constituyen verdaderos suplementos para
el metabolismo. Las sustancias que contienen permiten estimular una o varias
respuestas de tipo metabdlico, nutricional o inmunologico. Aunque pueden aportarse a
través de la dieta (materia seca), algunas veces se les suministra a través del agua de
bebida aprovechandose sus cualidades de solvente universal y de su rapida absorcion a
través de las paredes intestinales. Entre las sustancias portadas por los Bio-estimulantes
se encuentran vitaminas, micro elementos orgdnicos, aminoacidos, transportadores de
acidos grasos, entre otros (SALAZAR, 2006).

Respecto a los minerales traza, cofactores en los procesos enzimaticos, producen
un efecto estimulador del metabolismo incluyendo el sistema inmune a nivel de pared
intestinal; la parte que es absorbida por la mucosa intestinal es utilizada por el tejido
linfoide en los mecanismos de defensa. En tanto que los aminodcidos activados tienen la
ventaja de ser utilizados directamente sin gasto de energia y participar en la sintesis de
tejido (BIOGEN AGRO, 2005).

En tanto que las vitaminas participan muchas veces como cofactores o
coenzimas que permiten la mejor utilizacion de otros nutrientes o la generacion de
complejos enzimaticos que participan en adecuado funcionamiento organico (STRYER
et al., 2013) permitiendo que los animales domésticos de interés zootécnico sean mas
productivos.

Cubrir los requerimientos de aminoécidos es de especial trascendencia debido a

que los aminoécidos (es decir, proteinas) son usualmente uno de los principales factores



del costo incluidos dentro de un alimento compuesto. El criterio decisivo, ademas del
costo, de acuerdo al cual se mide al alimento es el rendimiento que resulta de su uso.
Este rendimiento significa primariamente conversion alimenticia y ganancia de peso
corporal. Pero no so6lo estos dos factores, conversion alimenticia y ganancia de peso
corporal, sino también caracteristicas tales como rendimiento de huevos, desarrollo de
plumas y pelo, etc. dependen directamente de la oferta de aminoacidos constituida para
cubrir los requerimientos. Puesto que los aminoacidos sintéticos son materiales
idénticos a las sustancias naturales en términos de sus constituyentes, también son
manejados por la industria de formulacion de alimentos en la misma forma que las
proteinas alimenticias naturales. Compiten no sélo con los alimentos que contienen
proteinas de origen animal, sino también con fuentes vegetales. En el caso del
aminoacido sintético metionina, el competidor clasico es la harina de pescado, la que
tiene un muy alto contenido de metionina ligada a la proteina. El aminodcido sintético
lisina puede competir primariamente con la harina de soya rica en lisina (DEGUSSA,
1992).

Evitar el desmejoramiento de la condicién corporal ha motivado el empleo de
grasas suplementales en las dietas e incrementar la densidad energética, pero de nada
serviria si no se le provee al organismo de factores que permitan la mejor utilizacion de
esta grasa suplemental con fines productivos, sobre todo si en la grasa predominan
acidos grasos saturados de cadena larga. El metabolismo de los acidos grasos de cadena
larga estd estrechamente ligado a la emergencia del sistema carnitina palmitoil-
transferasa (CPT); en el que se han identificado tres distintos enzimas: CPT de la
membrana exterior mitocondrial (CPT I), CPT de la membrana interior (CPT II) y la
Carnitina-acil-carnitin-translocasa. Entre estas, CPT I cataliza la limitada tasa de paso

de translocacion de las acil-CoA de cadena larga dentro de la mitocondria para la



subsiguiente P-oxidacion. Estudios en animales adultos privados de alimento y
diabéticos han mostrado que la oxidacion de los acidos grasos de cadena larga es
controlada principalmente por cambios en la actividad de CPT I, por la concentracion
de malonil-CoA (un potente inhibidor fisiolégico de CPT I) y/ o por la sensibilidad de
CPT I a la inhibicién de malonil-CoA. Este rol regulador de CPT I en la oxidacion de
los acidos grasos de cadena larga se observa no sélo en diferentes estados fisioldgicos y
patologicos sino también en diferentes estados de crecimiento y desarrollo. Se ha
reportado, en ratas, conejos y cerdos, que la actividad de la CPT I fue muy baja al
nacimiento pero se incrementd casi el doble dentro de las 24 horas después del
nacimiento. Estos cambios draméaticos durante el primer dia de vida corrieron paralelos
con un incremento en la oxidacion de acidos grasos. De esta manera el sistema CPT,
especialmente CPT I, juega un rol muy importante en el control de la tasa de oxidacion
de los acidos grasos dentro de la mitocondria (BIEBER et al., 1973; McGARRY y
FOSTER, 1976; COOK et al., 1984; PENAS y BENITO, 1986; HERBIN et al., 1987;
PEGORIER et al., 1988; LIN y ODLE, 1995; McGARRY y BROWN, 1997).

Adicionalmente, el abuso en el empleo de las fuentes de grasa en la dieta puede
conducir a la manifestacion de algunas complicaciones de tipo metabolico, como es el
caso del sindrome del Higado Graso, el cual se puede evitar con el empleo de
suplementos vitaminicos y de cloruro de colina (MAYNARD et al., 1981).

La Producciéon Animal no puede dejar de considerar la prevencion antes que la
curacion de enfermedades, razéon por la que la alimentacion actual también debe
considerar estrategias a través de las que se pueda incrementar la respuesta
inmunologica del organismo al desafio sanitario al que se encuentra sometido bajo las
condiciones de la produccidn intensiva, micro-elementos como el zinc o el cobre deben

estar siempre presentes en los suplementos dietéticos o el empleo de sustancias



organicas, como las que son portadas por algunos vegetales, permiten el logro de mejor
rentabilidad y de productos inocuos (KAMEL, 2005).

2.2. Aminoacidos

Los aminoacidos son constituyentes obligados de los suplementos nutricionales o
potenciadores nutricionales, tanto los esenciales como no esenciales (BIOGEN AGRO,
2005).

Los a-aminoacidos han estado presentes en la tierra por, probablemente, 3
billones de anos; esto ha sido demostrado mediante las determinaciones de edad de
microorganismos fosiles encontrados sobre rocas parecidas al carbon. Los aminoacidos
también existen fuera de nuestro planeta, han sido encontrados en meteoritos y en rocas
lunares. La historia del descubrimiento de los aminoacidos empez6 en el ano 1806 con
el aislamiento de la Asparragina, esta historia atin no ha concluido aunque se hayan
descubierto mas de 500 aminodcidos en la naturaleza; sin embargo, se puede decir con
seguridad que los mas importantes, los formadores de proteinas (proteinogénicos), ya se
conocen en su totalidad en la actualidad. Ha tomado casi 130 afios hasta que en 1935 el
ultimo de ellos (Treonina) fue aislado (DEGUSSA, 1982).

Los aminoécidos estdn constantemente sintetizandose y degradandose en la
naturaleza via el ciclo del nitrogeno. Asi, por ejemplo, microorganismos pueden
convertir el nitrégeno atmosférico en amoniaco.  El amoniaco puede estar disponible,
también, a partir de fertilizantes o a partir de la degradacion de sustancias orgénicas.
Las plantas utilizan el amoniaco directamente como un bloque de construccion para la
sintesis de proteina. Las plantas verdes y muchos microorganismos pueden, en si
mismos, producir todos los aminoécidos formadores de proteina. Por otro lado, el
organismo humano y el animal poseen s6lo limitadas posibilidades para sintetizar

aminoacidos. Solo cerca de 10 de los 20 aminodcidos formadores de proteina pueden



ser producidos a partir de precursores adecuados (aminoacidos no esenciales), los
restantes 10 deben ser suplementados con la dieta (aminodcidos esenciales). Estos 10
aminodcidos siempre se originan a partir de la produccidon vegetal, aun cuando
estén presentes en las proteinas de origen animal. Para el organismo, en ultima instancia
no interesa si las proteinas, péptidos o aminoacidos son ingeridos. La sintesis de las
propias proteinas del cuerpo procede en cada caso de los aminoacidos libres. Ademas de
las plantas existe, aunque considerado con reserva, otro productor que puede producir,
basicamente, la totalidad de los aminoacidos formadores de proteinas: la industria
quimica o, mas especificamente, la industria bioquimica (DEGUSSA, 1982).

El aspecto estructural comun de todos los a-aminoécidos es el grupo amino en la
posicion a con respecto al grupo carboxilico. La diferencia cae en el lado de la cadena,
el denominado radical R, que puede ser de naturaleza alifatica, aromatica o
heterociclica. S6lo con una excepcion, el aminodcido més simple (glicina), la totalidad
de o-aminoacidos son compuestos quirales que se presentan en dos formas
enantioméricas (estéreo-isoméricas, imagen espejo), denominandose aminoacidos L- y
D-. Durante el curso de la evolucion la naturaleza se decidi6 a favor de una cierta forma
de aminodcidos, la forma L; las proteinas contienen sélo aminoacidos L como
elementos estructurales (STRYER et al., 2013).

Debido a la multitud de posibilidades, no hay un patron fijo para la clasificacion
de los 20 elementos estructurales que participan en la sintesis de proteina; es comun
subdividirlos en aminoécidos neutros, acidos y basicos. Los aminoacidos neutros con
cadena lateral no polar incluyen: Glicina, Alanina, Valina, Leucina, Isoleucina, Prolina
y Fenilalanina; dentro de los aminodcidos neutros con cadena lateral polar estan:
Tirosina, Triptéfano, Serina, Treonina, Metionina, Cistina, Cisteina, Hidroxiprolina,

Asparragina y Glutamina; los 4cidos son: Acido Aspartico y Acido Glutamico; y entre



los aminoacidos basicos se tienen: Arginina, Lisina e Histidina (MAYNARD et al.,
1981).

Las proteinas son degradadas durante los procesos digestivos en el tracto
gastrointestinal. Los productos finales, oligo-péptidos de cadena corta y aminoacidos
libres, son absorbidos desde el intestino a través de varios mecanismos. Los oligo-
péptidos rapidamente son convertidos, en la mucosa intestinal, en aminodcidos libres.
Pasan a través del higado antes que ingresen a la circulacion sanguinea general; alli
pueden estar sujetos a considerables procesos de conversion y degradacion (STRYER et
al.,2013).

En el organismo, los aminodcidos libres forman un reservorio (el tan llamado
“pool” de aminoacidos) desde el cual son tomados conforme son requeridos, pero
dentro del cual son retro-alimentados cuando se encuentran en exceso de los
requerimientos. La sintesis y degradacion de péptidos y proteinas estan en un estado de
equilibrio dindmico, en el metabolismo, uno respecto del otro (RUIZ, 1999).

La sintesis y degradacion de aminodcidos a menudo siguen la misma ruta
metabolica con los humanos, animales, plantas y microorganismos; aunque la eficacia
de estas rutas es completamente diferente desde una ruta a otra. Aqui, una posicion
central siempre es ocupada por el ciclo del citrato (BOYER, 2000).

Los alimentos formulados son preparados con el objetivo de reunir 6Optimamente
el requerimiento de nutrientes de una especie de animal, incurriendo en un costo
minimo. Cubrir los requerimientos de aminoacidos es de especial significancia debido a
que los aminoécidos (es decir, proteinas) son usualmente uno de los principales factores
del costo incluidos dentro de un alimento compuesto. El criterio decisivo, ademas del
costo, de acuerdo al cual se mide al alimento es el rendimiento que resulta de su uso.

Este rendimiento significa primariamente conversion alimenticia y ganancia de peso



corporal. Pero no so6lo estos dos factores, conversion alimenticia y ganancia de peso
corporal, sino también caracteristicas tales como rendimiento de huevos, desarrollo de
plumas y pelo, etc. dependen directamente de la oferta de aminoacidos constituida para
cubrir los requerimientos (CHURCH y POND, 1977).

Puesto que los aminoacidos sintéticos son materiales idénticos a las sustancias
naturales en términos de sus constituyentes, también son manejados por la industria de
formulacion de alimentos en la misma forma que las proteinas alimenticias naturales.
Compiten no s6lo con los alimentos que contienen proteinas de origen animal (harina de
carne, harina de pescado, leche en polvo, etc.) sino también con fuentes vegetales de
proteina, tales como maiz, trigo, harina de soya, etc. En el caso del aminoécido sintético
metionina, el competidor clasico es la harina de pescado, la que tiene un muy alto
contenido de metionina ligada a la proteina. El aminoécido sintético lisina puede
competir primariamente con la harina de soya rica en lisina (DEGUSSA, 1982).

El organismo animal en si mismo no puede producir casi 10 de sus aminoécidos
proteinogénicos. Para estos aminoacidos el organismo es dependiente de la oferta via
alimento, caso contrario se desarrollan amenazas de sintomas de deficiencia y
finalmente la muerte. Estos aminoacidos, que se originan a partir de produccion vegetal,
microbial y sintética, son los tan llamados aminoacidos esenciales. Aquellos
aminoacidos que el organismo animal en si mismo puede producir a partir de
precursores adecuados son denominados como aminodcidos no esenciales. Finalmente,
los aminoacidos semi-esenciales son aquellos que basicamente son producidos por el
organismo, pero la capacidad de sintesis es limitada. Para el pollo broiler constituyen
aminoacidos esenciales el Triptofano, Fenilalanina, Leucina, Isoleucina, Treonina,
Metionina, Lisina y Valina; en tanto que Histidina y Arginina son considerados semi-

esenciales (MAYNARD et al., 1981).



Las formas L- y D- de un aminodcido, que practicamente no difieren en sus
caracteristicas fisicas y quimicas, puede que no tengan, necesariamente, las mismas
caracteristicas y efectos biologicos. En el caso de un aminoéacido no esencial no jugara
un gran rol en el area fisioldgico-nutricional. La situacion es diferente con un
aminoacido esencial. Algunos de los aminoacidos esenciales, por ejemplo Metionina,
pueden ser completamente utilizados en la forma L- o D-. Aqui, se entiende que el DL-
aminodcido es una mezcla de partes iguales de la formas D- y L- (racemato,
modificacion racémica). Esta mezcla 1:1 de aminoacido D- y L- ocurre especialmente
durante la sintesis quimica. En el caso de DL-metionina, el organismo es capaz de
producir L-metionina a partir de D-metionina mediante una des-aminacion oxidativa
mediante una especifica D-aminoacido oxidasa via el correspondiente a-cetodcido y
subsiguiente trans-aminacion. Esto significa que, desde un punto de vista de fisiologia
nutricional, la metionina es 100% efectiva. Frecuentemente, los aminoacidos esenciales
pueden ser reemplazados por su precursor bioldgico, el correspondiente a-cetodcido.
Sin embargo, s6lo raramente puede la proporcion D- de un aminodcido ser convertida
100% a la forma L- (HAFEZ y DYER, 1972).

En el caso de la DL-lisina, por ejemplo, nuevamente desde un punto vista de
fisiologia nutricional, la proporcion D- no puede ser utilizada. Esto se da porque para D-
lisina el organismo animal no tiene una correspondiente aminodcido-oxidasa que podria
conducir la conversion del D-aminodcido dentro del relacionado a-cetoacido. De esta
manera DL-lisina tiene una eficacia fisioldgica nutricional de 50%, o expresado en otras
palabras: “solo L-lisina tiene un efecto alimentario de 100%” (ARMSTRONG vy
BENNET, 1982).

Es importante saber que rol juegan los aminoacidos, sobre todo los esenciales

limitantes, en la marrana lactante; toda vez que estd expuesta a un gran estrés.
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2.2.1. Aminoacidos en la marrana lactante
Fisiologica y nutricionalmente, la lactacion es un estado Unico y distintivo de otros
durante la vida de una cerda. Durante la lactacion, el metabolismo de los aminoacidos
se dirige favorablemente hacia la produccion de leche a través de las glandulas
mamarias. Cuando no se dispone de suficientes aminoacidos en la dieta, la marrana
empieza a movilizar su proteina corporal para proveer los aminoacidos para la sintesis
de leche. Se sabe que la excesiva movilizacidon de proteina tisular durante la lactacion
reduce la condicion corporal de la marrana dafiando el rendimiento reproductivo de las
subsiguientes campaiias, tal como retardo en el reinicio de estro, reduccion en el tamafo
de camada de los partos subsiguientes, o falla en la reproduccioén. Debido a esto se ha
sefialado que es importante enfocar estrategias alimentarias para minimizar las pérdidas
de peso (REESE et al., 1982; KING y WILLIAMS, 1984; KIRKWOOD et al., 1987).
Durante la lactacion, un problema comin en el manejo de la marrana es la baja
ingestion voluntaria de alimento, principalmente en la primerizas. Ademas, la seleccion
genética para alta produccion de leche y mayor tamafio de camada ha forzado a las
marranas a disminuir los aminodcidos para respaldar la incrementada sintesis de
proteina lactea. La baja ingestion de aminodcidos dietéticos en relacion a la
incrementada sintesis de proteina lactea ocasiona una masiva movilizacién de proteina
tisular durante la lactacion. Asi, las marranas lactantes estan, a menudo, en un estado
catabolico hasta que se hace el destete. Para prevenir el excesivo y extensivo
catabolismo de aminodcidos durante la lactacion, una estrategia consiste en incrementar
la ingestion de aminoécidos. Otra estrategia importante consiste en disefiar una dieta
“ideal”, nutricionalmente bien balanceada, para marranas en lactacion. Los objetivos de
estas estrategias no deberian limitarse a maximizar la produccion de leche para

amamantamiento de los lechones sino que, también, deberia extenderse al

11



mantenimiento de la dptima condicion corporal para lograr un rendimiento reproductivo
normal o mejor (KIM y EASTER, 2003).

La produccion de leche no es, relativamente, afectada por la restriccion de la
proteina dietética ya que la marrana tiene una gran capacidad para regularla mediante la
movilizacion de su proteina corporal para ofertar los aminoacidos necesarios para la
sintesis lactea (REVELL et al., 1998). Sin embargo, la restriccion proteica severa
durante la lactacion causa disminucion en la produccion de leche (JONES y STAHLY,
1999). En cierto grado, la produccion de leche responde a una dieta de alto contenido de
proteina, siendo importante considerar el balance de aminodcidos principalmente los
esenciales limitantes (COPPER et al., 2001).

Segun RENAUDEAU y NOBLET (2001), El contenido de aminoacidos en la
leche es relativamente consistente. La leche de marrana adulta contiene 5.2% de
proteina, que es sustancialmente mas alto que en la leche del vacuno. La proteina de la
leche contiene un patrén de aminoéacidos unico que se sintetiza en las células epiteliales
de la glandula mamaria. La gldndula mamaria capta aminoacidos para la sintesis lactea
desde le torrente sanguineo.

Por otro lado, la excesiva movilizacion de proteina maternal ocasiona, a
menudo, fallas en la reproduccion para el siguiente parto; de esa manera, el
establecimiento de los requerimientos nutritivos para las marranas en lactacién no se
limita a maximizar el rendimiento de leche para amamantar a los lechones sino que se
extiende, también, al mantenimiento de la 6ptima condicién corporal para los partos
subsiguientes (PETTIGREW et al., 1992).

El suministro de una dieta de bajo contenido de proteina o la restriccion en la
ingestion de aminodcidos en las marranas durante la lactacion, incrementa claramente

las pérdidas de peso durante la lactacion. Asi mismo, la disminucion en el contenido de
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lisina en la dieta de lactacion incrementa la movilizacion proteica durante la lactacion.
La movilizacion de aminoacidos se da desde varios tejidos de la marrana y a diferentes
tasas; el musculo es el principal donador de aminoacidos durante la movilizacion, en
tanto que el tracto reproductor contribuye con la mayor porciéon de sus aminodcidos
(KIM y EASTER, 2001).

DOURMAD et al. (1998) reportaron que las marranas de alta produccion
necesitan, al menos, 55 g por dia de lisina dietética para que la pérdida de peso sea
minima y que son necesarios 45 g de lisina dietética por dia para las marranas normales
y estos requerimientos estan proximos a los requerimientos de este aminoacido para el
maximo desarrollo de la glandula mamaria, indicado por KIM et al. (1999). Sin
embargo, se ha indicado que mantener a las marranas en estado anabolico durante la
lactacion no mostrd beneficio en la mejora de la fertilidad de la marrana (ZAK et al.,
1998); asi, el objetivo deberia ser minimizar la excesiva pérdida de peso en vez de
mantener a las marranas en estado anabolico. Se ha mostrado que el efecto de
incrementar la ingestion de proteina durante la lactacidon media o tardia sobre la
disminucion de peso en la lactancia fue mayor que el efecto de incrementar la ingestion
de proteina durante la lactacion inicial, lo que fue reflejo el hecho de que el catabolismo
es mas severo durante la lactacion tardia que durante la inicial debido a la mas alta
produccion de leche durante la lactacion tardia (KOKETSU et al., 1997).

2.3. Minerales

2.3.1. Hierro

El hierro (Fe) es el elemento traza mas abundante en el organismo animal, donde
aproximadamente el 60% forman parte de la hemoglobina. El Fe es preciso en
reacciones bioquimicas tales como sintesis de DNA, transporte de oxigeno y

metabolismo general de los nutrientes. Su capacidad para oxidarse y reducirse, hacen
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del Fe un elemento traza unico en reacciones redox intracelulares. Una deficiencia
prolongada en Fe produce anemia, pérdida del apetito, letargia, aumento del indice
respiratorio y muerte del animal (MATEOS et al., 2004).

FEDNA (2003) y NRC (2005) indican que el contenido en Fe varia entre 600 y
800 ppm para el carbonato calcico y entre 1.500 y 8.000 ppm para los diversos fosfatos
de calcio. Poco es sabido sobre la naturaleza de estos contaminantes ferrosos y de su
disponibilidad en no rumiantes. El Fe interviene en el proceso de elaboracion del 4cido
clorhidrico estomacal por lo que la deficiencia reduce la digestibilidad de las proteinas,
sobre todo las de origen vegetal.

La inclusion de quelatos de Fe, bien en forma de proteinatos bien de
aminoacidos, en dietas para cerdas a la dosis de 60 Mg./ Kg. ha aumentado el contenido
en Fe del higado, la formacion de hemoglobina y el crecimiento de los lechones
(Ashmead, 1979; citado por MATEOS et al., 2004). Una posible explicacion de estos
resultados es que el Fe en forma de quelatos pasa mejor que el inorgénico las barreras
placentaria y mamaria. También pudiera ocurrir que el lechon haya tenido acceso a las
heces maternas ricas en Fe y pasar, asi, sin graves problemas la barrera digestiva.

En ratas, pollos y lechones la resistencia a la infeccion es menor cuando reciben
dietas pobres en Fe. Lechones deficientes en Fe son mas susceptibles a las endotoxinas
producidas por Escherichia coli que lechones control. Diferentes autores han
encontrado una asociacion negativa entre el estatus del Fe y la incidencia de procesos
infecciosos, de forma que numerosas respuestas inmunes se alteran en caso de
deficiencia en Fe (KUVIBIDLA y SURENDRA, 2002).

2.3.2. Cobre
El cobre (Cu) es necesario para la actividad de numerosas enzimas relacionadas con el

transporte y metabolismo del Fe, la formacion del coldgeno y el desarrollo arménico de
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los huesos, la produccion de melanina y la integridad del sistema nervioso central. Sin
embargo las necesidades del animal para prevenir estas deficiencias fisiologicas son
muy reducidas. En general, las gramineas contienen menos Cu que las leguminosas y
los granos mas que tallos y hojas. Cereales, semillas de leguminosas y derivados lacteos
son pobres en Cu (2 a 10 ppm) mientras que las harinas oleaginosas son fuentes
aceptables (15 a 30 ppm) (McDOWELL, 2003).

Estudios realizados en el Reino Unido en los afios 1960’s con ganado porcino,
indican que la inclusion de 250 ppm de Cu en forma de sulfato mejora las ganancias de
peso en torno al 8% y el indice de conversion en torno al 5,5% en comparacion con
cerdos controles (BRAUDE, 1980).

Las razones del efecto beneficioso del Cu sobre el crecimiento y la
productividad de los cerdos (y otras especies) no son conocidas, pero el Cu podria
contribuir al menos mediante cuatro mecanismos diferentes: 1) agente antimicrobiano;
2) mejora de la digestibilidad de ciertos nutrientes; 3) mejora de la respuesta inmune; y
4) proteccion de las células contra la oxidacion y los dafios producidos por los radicales
libres.

La respuesta de los lechones a niveles farmacologicos de Cu parece ser
independiente de la presencia de antibioticos (CROMWELL et al., 1998; HILL et al.,
2001) pero no de altos niveles de zinc en la dieta (SMITH et al., 1997; HILL et al.,
2000). HILL et al. (2000) indican que tanto el Cu a 250 ppm como el zinc a 3.000 ppm
reducen la incidencia de diarreas y mejoran el crecimiento del lechon.

En porcinos, niveles altos de Cu reducen el olor de las heces disminuyendo el
impacto ambiental de las explotaciones (ARMSTRONG et al., 2000) lo que podria
deberse a un mejor control de la poblacion microbiana presente en el intestino

(McDOWELL, 2003).
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El Cu regula la actividad de numerosos enzimas con caracter antioxidante y
facilita o potencia la respuesta inmunologica del animal ante una agresion sanitaria
(STRAIN, 1994).

La accion protectora del Cu en los tejidos corporales contra el estrés de la
oxidacion tiene lugar al menos mediante dos vias; una relacionada con el metabolismo
del Fe y otra como componente de la enzima super-6xido dismutasa. La actividad de la
catalasa hepatica, enzima que contiene grupos hemos ricos en Fe, disminuye en casos de
deficiencia en Cu. Niveles elevados de ceruloplasmina, enzima que contiene Cu, han
sido observados en pollos tras sufrir una infeccion por Salmonella spp y Escherichia
coli. También, el Cu a través de la super-6xido dismutasa, enzima que contiene Zn, Mn
o Cu, estd relacionado con los fenomenos de fagocitosis y puede influenciar la accion de
neutrdfilos y macréfagos. El exceso de Cu crea problemas a varios niveles y los efectos
son mas evidentes en aves que en cerdos (CHIOU et al., 1997, 1998; ANKARI et al.,
1998; MILES et al., 1998).

2.3.3. Zinc

El primer sintoma clinico asociado con una deficiencia en zinc (Zn) fue el retardo del
crecimiento y la aparicién de anormalidades en la piel y el pelo en ratas, hace mas de 70
afios. En los afios 1950’s algunos trabajos ya indicaban que el Zn era esencial en cerdos
y pollos. El Zn esta relacionado con la replicacion celular y el desarrollo de cartilagos y
huesos, y una deficiencia origina retardo del crecimiento, dermatitis (paraqueratosis en
porcinos) y problemas de fertilidad en la hembra y en el macho. Ademas, el Zn influye
sobre la regulacion del apetito, lo que puede estar relacionado con la expresion de
genes; en caso de carencia de Zn, la rata rechaza de forma selectiva consumir hidratos

de carbono en beneficio de proteinas y grasas (KENNEDY ef al., 1998).
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La deficiencia en Zn es mas frecuente en dietas basadas en ingredientes de
origen vegetal y ricas en Ca. La razon es la formacion de complejos Zn-Ca-fitatos en la
seccion proximal del aparato digestivo, tal y como ha sido demostrado en ratas por
DAVIES y OLPIN (1979). Por tanto, cabe esperar que el uso de fitasas exdgenas y la
reduccion del nivel de Ca de la dieta beneficien el crecimiento de pollos y cerdos,
especialmente si las dietas son deficientes en Zn (ADEOLA et al., 1995).

El estatus de Zn influye en funciones orgénicas relacionadas con la inmunidad y
el desarrollo de las células fagocitarias (KIDD et al., 1996). Asi mismo, el Zn juega un
papel importante en la expresion de genes y en los procesos de mitosis celular
(PRASAD, 2002). El Zn participa en procesos relacionados con la produccion y
regeneracion de la queratina y tiene un efecto directo sobre la integridad del epitelio de
recubrimiento de la glandula mamaria. Por tanto, una deficiencia, ain de menor grado,
afecta a numerosos factores involucrados en los fenomenos de inmunidad, desde la
integridad de la barrera de proteccion fisica (piel y epitelios) hasta la inmunidad celular
adquirida o la inmunidad humoral (McDOWELL, 2003).

2.3.4. Manganeso

Este elemento traza es necesario para la actividad enzimatica, el metabolismo de lipidos
e hidratos de carbono, el crecimiento de los huesos y el funcionamiento adecuado de los
procesos reproductivos tanto en hembras como en machos. Una deficiencia produce
como sintomas mas tipicos anormalidades del desplazamiento en cerdos (McDOWELL,
2003).

El Mn juega un papel importante en los procesos inmunologicos y existe una
interaccion entre su contenido en la dieta y la actividad de neutrdfilos y macrofagos.
Una deficiencia en Mn empeora la respuesta inmune y perjudica el funcionamiento del

sistema nervioso central (UNDERWOOD y SUTTLE, 2001).
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2.3.5. Selenio

El selenio (Se) es un constituyente de las selenio-proteinas y juega un papel estructural
y enzimatico importante en nutricion animal. La historia del Se como nutriente en dietas
para el ganado ha sufrido grandes vaivenes; desde la prohibicidon de uso por su posible
toxicidad hasta el reconocimiento de la necesidad de incluirlo en dietas practicas. En un
principio, el Se estaba considerado como un toxico con propiedades carcinogénicas y su
utilizacion en piensos estaba muy controlada. Paraddjicamente hoy dia se cree que es un
potente anticancerigeno. Aunque la deficiencia en Se ha sido reconocida desde 1954,
resultados obtenidos en diversos programas de investigacion muestran que deficiencias
subclinicas, que no producen sintomas de carencia, pueden afectar a la salud del animal.
La influencia del Se sobre los fendémenos de inmuno-modulacion y el mantenimiento de
la inmunidad a nivel celular y humoral pueden ocurrir a través de tres mecanismos: 1)
Efectos anti-inflamatorios; 2) alteracion del estatus redox de las células debido a su
accion antioxidante; y 3) produccion de compuestos anticancerigenos y citostaticos
(McKENZIE et al., 2002).

Niveles supra nutricionales de Se con respecto a las necesidades estrictamente
dietéticas, mejoran la respuesta inmune y protegen al huésped contra ciertas infecciones
virales (LEVANDER et al., 1995; RAYMAN, 2002; McKENZIE et al., 2002).

Los efectos beneficiosos de la inclusion de Se sobre la salud animal fueron
observadas por primera vez en ratas que consumian una dieta deficiente en vitamina E,
indicando la existencia de una fuerte relacion metabolica entre ambos micronutrientes.
El Se es un componente clave de los mecanismos de defensa del organismo contra la
oxidacion y trabaja en intima conexidon con otros antioxidantes, en particular con la
vitamina E. Se y vitamina E son complementarios y cada uno de ellos tiende a reducir

las necesidades del otro en la prevencion de enfermedades, tales como la necrosis del
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higado y la diatesis exudativa, pero este ahorro mutuo no se observa con otras
enfermedades (LEVANDER et al., 1995; SURAI 2003).

Algunos datos parecen indicar que ciertas formas de Se, tal como la Se-
metionina, estdn mejor adaptadas para ayudar en la reparacion de los tejidos que el Se
en forma de selenito (SURAI, 2003). La Se-metionina se incorpora con preferencia
sobre la metionina en la proteina de los musculos; por tanto, su utilizacion enriquece en
Se la carne y reduce el riesgo de carencia de la poblacion.

Hasta muy recientemente se consideraba que la principal y casi Unica funcion
del Se en el organismo animal era formar parte de la GSH-Px, enzima que ayuda a
mantener la integridad de las membranas celulares evitando o reduciendo el efecto de
los peréxidos formados durante el metabolismo celular. Sin embargo, a dia de hoy, se
han caracterizado mas de catorce selenoproteinas, algunas de ellas con actividad
enzimatica redox y otras con funciones estructurales y de transporte (GLADYSER,
2001; McKENZIE et al., 2002).

Las nuevas funciones reconocidas del Se incluyen la produccion y regulacion
del nivel de activacion de las hormonas del tiroides a partir de la tiroxina y la
estabilizacion de las proteinas relacionadas con la maduracion del esperma y el
mantenimiento de la fertilidad en machos (RAYMAN, 2002). El papel del Se en el
desarrollo de la espermatogénesis y la calidad del semen puede que sea mas importante
que el de la propia vitamina E (MARIN-GUZMAN et al., 1997, 2000; KOLODZIEJ y
JACYNO, 2004).

2.3.6. Iodo
El iodo (I) es necesario para la sintesis de las hormonas tiroideas y su deficiencia
provoca dafios cerebrales irreversibles. El efecto mas obvio de la deficiencia es el bocio,

que resulta del engrosamiento del tiroides para compensar la escasez de hormonas
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tiroideas. Dentro del tiroides, el iodo es rdpidamente oxidado y combina con la tirosina
para producir I organico. La tirosina iodada forma las hormonas del tiroides:
triiodotironina (T3) y tiroxina (T4) (LEWIS, 2004).

En el cerdo la deficiencia produce fallos reproductivos y lechones que nacen

débiles y de dimensiones inusualmente alargadas (McDOWELL, 2003).

2.3.7. Cobalto

La unica funcion conocida hasta el momento del cobalto (Co) es su participacion como
cofactor en el metabolismo de la vitamina B12 (McDOWELL, 2003).

2.3.8. Calcio

El calcio (Ca) es el mineral mas abundante en el cuerpo y 99% se encuentra en el
esqueleto. El esqueleto no s6lo provee una infraestructura fuerte para soportar a los
musculos y proteger a los 6rganos y tejidos delicados, incluyendo a la médula 6sea, sino
que también forma parte del movimiento y es maleable para permitir el crecimiento.
Ademas, la reserva esquelética de calcio respalda activamente la homeostasis de este
elemento (BAIN y WATKINS, 1993; SUTTLE, 2010).

La pequena (1%) proporcion del calcio corporal que esta fuera del esqueleto es
importante para la sobrevivencia. Se ha determinado que como ion libre se liga a
proteinas séricas y forma complejos con acidos organicos e inorgéanicos. El calcio
ionizado — 50 a 60% del total del calcio del plasma — es esencial para la conduccion
nerviosa, contraccion muscular y sefalamiento celular (CARAFOLI, 1991). Los
cambios en las concentraciones idnicas de calcio dentro y entre las células son
moduladas por la vitamina Ds; y las proteinas ligadas al calcio, calmodulina y
osteopontina, entre otras, pueden disparar la respuesta inmune. El calcio puede activar o

estabilizar algunos enzimas y es requerido para la coagulaciéon normal, facilitando la
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conversion de pro-trombina a trombina, que reacciona con el fibrindgeno para formar el
coagulo, fibrina (HURWITZ, 1996; BREITWIESER, 2008).

2.3.9. Magnesio

Aunque la mayor parte (60 — 70%) del magnesio corporal se encuentra en el esqueleto,
es el segundo en abundancia en los tejidos suaves, s6lo después del potasio, los que
contienen 0.1 — 0.2 g Mg por kilo de peso fresco (UNDERWOOD y SUTTLE, 1999).
Sin embargo, a diferencia del potasio, estd ampliamente (80%) ligado a proteina. Esta
asociado predominantemente con los micro somas, donde funciona como catalizador de
una amplia gama de enzimas, facilitando la unién de sustrato y enzima al unirse primero
a uno o a otro (EBEL y GUNTER, 1980). Asi, es requerido para la fosforilacion
oxidativa conduciendo a la formacioén de ATP, procesos de mantenimiento tales como la
bomba ion sodio/ ion potasio; oxidacion de piruvato y conversion de a-oxoglutarato a
succinil coenzima A; transferencias de fosfato, incluidas las efectuadas por fosfatasa
alcalina, hexoquinasa y desoxirribonucleasa; la  oxidacion de &acidos grasos; y la
reaccion transcetolasa de la derivacion pentosa mono-fosfato (SHILS, 1997).

También realiza funciones no enzimaticas: la uniéon del magnesio a los grupos
fosfato en las cadenas de ribonucledtidos influye en su plegamiento; los intercambios
con calcio influencian la contraccion muscular; y la integridad de la membrana celular
es dependiente parcialmente de la union de magnesio a los fosfolipidos. Estd presente
en los eritrocitos y su privacion cambia la fluidez de sus membranas. Los
microorganismos del rumen requieren magnesio para catalizar muchas de las enzimas
esenciales para la funcidn celular en mamiferos, y alimentar ovejas con una dieta semi
purificada, practicamente desprovista de magnesio, deteriora rdpidamente la actividad
celulolitica de la micro flora del rumen. El magnesio también se produce en

concentraciones relativamente bajas pero que mantienen la vida en los fluidos
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extracelulares, incluido el liquido cefalorraquideo (LCR), donde rige la transmision
neuromuscular de los impulsos nerviosos. El magnesio también antagoniza la liberacion
del transmisor modulado por calcio en las sinapsis y afecta el control autonomo en el
corazon (EBEL y GUNTHER, 1980; TONGYAI et al., 1989; SHILS, 1997).
2.3.10. Fosforo
Es el segundo mineral més abundante en el cuerpo animal y casi el 80% se encuentra en
los huesos y dientes. Cuantitativamente, la formacion y el mantenimiento del hueso son
sus funciones mas importantes. Es requerido para la formacion de la matriz organica del
hueso, asi como la mineralizacion de la matriz. El remanente 20% del fosforo corporal
estd ampliamente distribuido en los fluidos y tejidos suaves del cuerpo donde sirve en
un rango de funciones esenciales. Es componente de los 4cidos desoxirribonucleico y
ribonucleico, que son esenciales para el crecimiento y diferenciacion celular. Como
fosfolipido contribuye a la fluidez e integridad de la membrana y a la mielinizacion de
los nervios; y como fosfato (PO4) ayuda a mantener el balance osmético y 4cido-basico.
También juega un rol vital como anfitrion de funciones metabodlicas, incluyendo
utilizacion y transferencia de la energia a través de AMP, ADP y ATP, con
implicaciones en la gluconeogénesis, transporte de dacidos grasos, sintesis de
aminodcidos y proteina, y actividad de la bomba de iones sodio/ potasio (SUTTLE,
2010).
2.4. Vitaminas

Las vitaminas también son importantes en el rol de estimulacion del
metabolismo, por lo que una oferta por debajo de las necesidades de los animales puede
ocasionar mermas considerables en el rendimiento sobre todo en animales, como las
marranas lactantes, que estan expuestas a un doble estrés fisiologico por el hecho de

criar a una camada.
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Los signos y sintomas clinicos que caracterizan a las enfermedades por
deficiencia de vitaminas son manifestaciones de danos (es decir, lesiones) en la funcion
bioquimica que resultan del suministro insuficiente de vitaminas. Este es un concepto
fundamental para comprender los roles de las vitaminas en la nutricion y la salud.

La hipovitaminosis de suficiente magnitud y duracién se relaciona causalmente
con los cambios morfolégicos y / o funcionales asociados con las ultimas etapas de la
deficiencia de vitaminas. Aunque la validez de este concepto es evidente en abstracto, la
evidencia documental de que se trate en el caso de cada enfermedad por deficiencia
vitaminica, es decir, los vinculos directos de causa y efecto de lesiones bioquimicas
especificas y cambios clinicos, para muchas vitaminas no es completa (COMBS, 2008).

La vitamina A ofrece un buen ejemplo. Mientras que el papel de la vitamina A
en la prevencion de la nictalopia (ceguera nocturna) esté claro a partir del conocimiento
disponible actualmente de la esencialidad de la retina como el grupo prostético de la
rodopsina y otros receptores visuales fotosensibles en la retina, la cantidad de vitamina
A en la retina, asi disponible para la funcidon visual, es solo alrededor del 1% de la
cantidad total de vitamina A en el cuerpo. Ademads, estd claro a partir de los signos
clinicos de la deficiencia de vitamina A que esta tiene otras funciones esenciales no
relacionadas con la vision, especialmente algunas relacionadas con la integridad y
diferenciacion de las células epiteliales. Sin embargo, aunque la evidencia indica que la
vitamina A estd involucrada en el metabolismo de los mucopolisacaridos y otros
productos intermedios esenciales, el conocimiento actual no puede explicar
adecuadamente los mecanismos de accion de la vitamina A para apoyar el crecimiento,
mantener el epitelio, etc. Se ha dicho que el 99% de nuestra informacion sobre el modo
de accion de la vitamina A solo afecta al 1% de la vitamina A en el organismo

(COMBS, 2008).
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La vitamina E tiene distintas funciones en el organismo, gracias a su funcion
como antioxidante. En los ultimos afios se ha prestado especial atencion a su influencia
a nivel reproductivo y transferencia a las crias y a su influencia en la funcioén del
sistema inmunitario y al efecto estabilizador de los procesos oxidativos de la carne. El
aspecto que mas ha llamado la atencidn respecto al uso de la vitamina E es su papel
como antioxidante en la carne, mejorando la estabilidad de la oximioglobina y de la
grasa, con lo que se mantiene el color y se retrasa el proceso de enranciamiento de las
grasas. Para conseguir estos efectos se necesitan dosis mucho mas elevadas que las
necesarias para obtener los méximos crecimientos. El mismo tipo de efecto observado
en carnes de vacuno y porcino se ha podido observar en carne de ave (PIQUER, 1998).

La busqueda continua de una comprension mas completa de los mecanismos de
accion de las vitaminas se basa, por lo tanto, en gran medida en el estudio de los
correlatos bioquimicos de los cambios en la funcion fisiologica o la morfologia
efectuada por los cambios en el estado de las vitaminas. La mayor parte de este
conocimiento proviene de la experimentacion directa, principalmente con modelos
animales. También ha sido informativo a este respecto el conocimiento adquirido a
partir de observaciones de individuos con una variedad de anomalias hereditarias, raras
y de origen natural que implican enzimas dependientes de vitaminas y proteinas de
transporte. La mayoria de los errores metabolicos innatos documentados han implicado
mutaciones especificas que se manifiestan como una pérdida o una aberracion en
factores tinicos en el metabolismo de las vitaminas, una situacion muy especifica que no
se produce facilmente de forma experimental (COMBS, 2008).

2.5. Prebioticos y Probioticos
Los probidticos pueden ser descritos como organismos y sustancias que contribuyen al

balance microbial intestinal (SPERTI, 1971). Sin embargo, FULLER (1989, 1998)
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redefinié probidtico como “un suplemento alimenticio microbial vivo que afecta
benéficamente al hospedero mejorando su balance microbial intestinal”.

Segun FULLER (1991, 1992), antes que un probidtico pueda ser descrito como
util deben reunirse los siguientes criterios:

(1) Debe ser capaz de ser preparado de manera viable y a gran escala (Ej.:
para propositos industriales).

(2) Durante su uso, y bajo condiciones de almacenamiento, deberia permanecer
viable y estable.

(3) Deberia ser capaz de sobrevivir en el ecosistema intestinal.

(4) El hospedero deberia ganar beneficios a partir del hecho de albergarlo.

Los probidticos tienen efectos positivos en una cantidad de condiciones
relacionadas con la salud; estas incluyen: diarrea, constipacion, colitis, recolonizacion
por patdgenos, flatulencia, gastroenteritis, acidez géstrica, inmunoestimulacion,
hipercolesterolemia, encefalopatia hepatica y carcinogénesis (GOLDING 'y
GORBACH, 1992).

Las bacterias son confrontadas por una cantidad de barreras fisicas y quimicas
en el tracto gastrointestinal. Estas barreras incluyen acido géstrico y acidos biliares. Al
menos una proporcion de bifidobacterias, adicionadas con leches cultivadas, son
capaces de alcanzar el colon (POCHART et al., 1992). El microorganismo probiodtico
necesita establecerse en el colon y, preferiblemente, hacerse activo. Para tener una
persistencia incrementada el probidtico puede necesitar adherirse al epitelio intestinal,
aqui las dificultades son comunmente mayores. Es probable que el probidtico se
encuentre en una suerte de estado estresado debido a su ingreso a un medio bajo
condiciones adversas, como ya se ha indicado. Probablemente esto comprometeria sus

oportunidades de sobrevivencia; ya que las bacterias necesitan competir por nutrientes y
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lugares de colonizacion ecoldgica con una microflora microbial previamente establecida
que comprende varios cientos de otras especies bacterianas. En realidad, cuando el
producto que contiene el probidtico no es ampliamente consumido las bacterias
adicionadas son rapidamente evacuadas del colon (BOUHNIK et al., 1992).

Bifidobacterias y lactobacilos son empleadas como probidticos, bacterias de
estos géneros son productoras de vitaminas B;, Bs, Bz, acido folico y varios
aminoacidos; las vitaminas son importantes para el hospedero, participan como
coenzimas activando a varios sistemas enzimaticos (MITSUOKA, 1975; DEGUCHI,
1985; HONMA, 1986; HONMA et al., 1987, CHAITOW y TRENEV, 1990; ROSAT y
PFEIFER, 1998).

Producen una considerable variedad de sustancias con efectos antimicrobianos,
tales como agua oxigenada, AGCC y 4cido lactico, ademas de verdaderos antibidticos:
lactocidina, bulgarican, acidofilina, etc. (SILVA et al., 1987; AXELSSON et al., 1989).
Otro mecanismo de accidon de los probidticos estd basado en que, al ser administrados
en cantidades considerables, estas bacterias ocupan espacio en el tubo digestivo y
desplazan fisicamente a los patdgenos potenciales o reales. La competencia puede ser
otro mecanismo importante ya que, en el caso del colon, los nutrientes estan presentes
en cantidades restringidas y pueden llegar a ser limitantes para el crecimiento de los
enteropatogenos (WILSON y PERINI, 1988).

Entre los efectos atribuidos a los probidticos estan incluidos: inhibicion de la
adherencia de enteropatogenos (CHICANER et al., 1993; BERNET et al., 1994),
modificaciones a las propiedades de sus toxinas o de los correspondientes receptores en
el epitelio intestinal (POTHOULAKIS et al., 1993) y los efectos troficos sobre la
mucosa intestinal misma (BUTS et al., 1986). Uno de los aspectos mas importantes de

la accién de los probidticos se refiere a su capacidad para modificar las respuestas
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inmunes del organismo. La administracion de probidticos se asocia con una menor
incidencia de enfermedad diarreica aguda (BRUNSER et al., 1989; SHORNIKOVA et
al., 1997; PANT et al., 1996); los microorganismos probidticos estimulan la capacidad
del organismo de montar respuestas adecuadas que disminuyen la repeticion de los
episodios e incluirian aumentos de la secrecion de IgAs y respuestas de tipo inmunidad
celular. En animales axénicos las bacterias probidticas estimulan respuestas inmunes de
tipo humoral, aunque no todas las especies se comportan de manera similar: L. casei
aumenta la cantidad de células intestinales secretoras de IgA en ratones (PERDIGON et
al., 1986) y B. bifidum estimula la respuesta inmune a la ovoalbimina (PERDIGON et
al., 1988). Lactobacillus GG aumenta las respuestas inmunes especificas durante la fase
aguda de la diarrea aguda por rotavirus (MAJAMAA et al., 1995).

El concepto de prebiético fue creado por GIBSON y ROBERFROID (1995)
para identificar un ingrediente de la dieta que no es digerible y que afecta
favorablemente la salud del huésped porque estimula selectivamente el crecimiento o la
actividad de una especie o cantidad limitada de especies de su flora colonica. Como
consecuencia de esta estimulacidon, algunas bacterias que son consideradas como
beneficiosas para la salud — principalmente bifidobacterias y lactobacilos — aumentan su
numero hasta volverse predominantes en la flora residente.

Todas las moléculas que llegan al colon sin haber sido digeridas y/ o absorbidas
en el intestino delgado pueden ser considerados prebiodticos. De acuerdo con esta
definicion serian prebidticos la lactosa que ingieren los sujetos con deficiencia de
lactasa, la lactulosa (un disacarido sintético no digerible), las diversas formas de
almidon resistente a la digestion y una familia de polisacaridos que son polimeros de
fructosa y que reciben el nombre genérico de fructanos. También se consideran

prebidticos los polimeros naturales no digeribles que contienen xilosa, manosa y
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galactosa. Algunas moléculas enddgenas, especialmente la mucina, también son
metabolizadas por las bacterias del colon y se puede considerar que satisfacen la
definicion de prebidtico. En general se estima que los prebioticos deben ser degradados
por un proceso de fermentacion efectuado por la flora acidofilica (bifidobacterias y
lactobacilos) en el colon (LAMONT, 1992; GIBSON, 1998; ROBERFROID, 1998).

La mayor parte de los estudios acerca de las capacidades funcionales de los
prebidticos se han efectuado usando fructanos; estos son una familia de polisacaridos
derivados de la inulina. Ademas de la achicoria, dichos polisacaridos estan presentes en
otros vegetales: el puerro, la cebolla, el ajo, algunos tipos de nabos, los esparragos, la
alcachofa, y el platano: se trata principalmente de bulbos, tubérculos o raices en las que
el hidrato de carbono es un compuesto de almacenamiento. Al fermentar en el colon
dan lugar a la producciéon de AGCC (principalmente acidos acético, propidnico y
butirico) y compuestos gaseosos que incluyen H,, CO,, H,S y metano (CHy); se
producen también compuestos intermedios tales como los éacidos lactico, pirtivico y
succinico, que pueden ser reducidos a AGCC (ROBERFROID y DELZENNE, 1998).

Los prebidticos ejercen otros efectos tales como el aumento de la
biodisponibilidad de calcio y de su absorcion en el colon (aunque no del hierro o zinc),
con establecimiento de un balance positivo para este mineral. No se sabe con certeza si
este efecto positivo sobre el balance de calcio se debe a efectos osmoticos, a la
acidificacion del medio, a la formacion de sales solubles o a la hipertrofia de la mucosa
estimulada por el 4cido butirico (Van den HEUVEL et al., 1999).

Los efectos sobre el metabolismo sistémico de los triglicéridos circulantes
(inducen su descenso) pueden ser explicados por acciones indirectas mediadas por la
insulina o por accioén del propionato, que inhibe la sintesis hepatica de triglicéridos. El

efecto sobre la colesterolemia es objeto de discusiones ya que mientras el 4cido acético
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aumenta la colesterolemia el propionato la baja, al menos en animales de
experimentacion (AARSLAND, 1996).

La ingesta de fructanos hace descender los niveles de urea sanguinea, aumenta la
excrecion fecal de compuestos nitrogenados y disminuye la excrecion urinaria de
nitrogeno tanto en seres humanos como en animales de experimentacion. Parte del
nitrégeno presente en el intestino de sujetos que ingieren estos compuestos con la dieta
se incorpora a los cuerpos bacterianos. La acidificacion del lumen del colon inhibe,
ademas, la difusion del amonio hacia la circulacion portal (TETENS et al., 1996).

2.6. Atrapadores (Secuestrantes) de Mico Toxinas

La presencia de hongos en la naturaleza es enorme, pudiéndose encontrar sobre
cualquier superficie organica, como las plantas, insectos y vertebrados. En las
condiciones adecuadas, los hongos son capaces de producir mico-toxinas. Las mico-
toxinas son metabolitos secundarios de los hongos, producidos en la reduccion de
cuerpos cetonicos para la sintesis de los dcidos grasos que posteriormente utiliza como
fuente de energia (GIMENO y MARTINS, 2003).

La ubicuidad, caracteristica tipica de diferentes especies de hongos determina
que las mico-toxinas puedan encontrarse en una gran variedad de productos
alimenticios. Sin embargo, la presencia de un hongo en el alimento no indica
necesariamente la presencia de mico-toxinas, sino un riesgo potencial de
contaminacion. Por otra parte, la ausencia de hongos toxigénicos no garantiza que el
alimento este exento de mico-toxinas, ya que éstas persisten atin cuando el hongo haya
muerto (D'MELLO y MacDONALD, 1997).

La contaminacion de los alimentos por los llamados hongos de campo o de pre-
cosecha (géneros mas comunes como Fusarium ssp, y Alternaria ssp) puede ocurrir

durante el periodo de crecimiento, y maduracion de la planta, especialmente en las
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semillas. Después de la cosecha el riesgo proviene de otros hongos de géneros como
Aspergillus ssp, Penicillium ssp y Rhizopus ssp bajo condiciones inadecuadas de
humedad y temperatura en el almacenaje. Aunque se controlen las condiciones en el
almacenaje, la contaminacion que proviene del campo no puede eliminarse y la
presencia de diferentes mico-toxinas en los diferentes puntos intermedios de la cadena
alimentaria es casi inevitable (BENNETT y KLICH, 2003; SMITH, 2005).

Tradicionalmente los hongos se han dividido en especies de campo o de
almacenaje, por su presencia mayoritaria en el campo o en las bodegas. Los de campo
requieren altas condiciones de humedad (20-21%) e incluyen los géneros Fusarium,
Alternaria, Clodosporium, Diplodia y Gibberella entre otros. Los de bodega requieren
menos humedad (13-18%) y normalmente no representan problema antes de la cosecha.
Este grupo lo forman principalmente los géneros Aspergillus y Penicillium. Por lo tanto,
las mico-toxinas pueden entrar en la cadena alimentaria desde el mismo cultivo, en el
almacenamiento de los alimentos y materias primas y en otros puntos intermedios del
proceso, como manipulacion, embalaje y transporte (BENNETT y KLICH, 2003;
SANTIN, 2005).

Debido al efecto nocivo sobre la salud y el rendimiento se ha desarrollado
estrategias para bloquear a las posibles mico toxinas que puedan estar en los alimentos,
una de tales es el empleo de aluminosilicatos. Las zeolitas son aluminosilicatos
alcalinos y alcalinotérreos, principalmente de sodio y de calcio. En la naturaleza se han
identificado mas de 40 especies de zeolitas diferentes y a su vez existen varias especies
de zeolitas sintetizadas artificialmente. Gracias a su alta C.I.C., presentan ventajas
cuando se trate de neutralizar el efecto negativo de sustancias tdxicas y anti-
nutricionales (CASTAING, 1998).

ZALDIVAR et al. (2011), sefialan que el empleo de zeolitas naturales en la
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elaboracion de piensos para el consumo animal ofrece mejoras productivas
determinadas por una mayor eficiencia metabdlica en la utilizacién de los nutrientes,
disminucién o eliminacion de las enfermedades gastroentéricas y de los efectos toxicos
de mico-toxinas contaminantes de alimentos. En la evaluacion de la inclusion de un 5%
de roca zeolitica en sustitucion del cereal basico (trigo) en pollos de engorde con tres
planos nutricionales (bueno, regular y malo), los resultado del metabolismo energético
determina una mayor eficiencia biologica en la utilizacion de la proteina dietética, lo
que fue demostrado en la prueba de canales, donde las aves que recibieron zeolita con
los alimentos mostraron un mayor rendimiento y disminucion de la grasa abdominal.

Se ha demostrado que los aluminosilicatos hidratados reducen la absorcion de
radio-nucledtidos del alimento (CHELISHCHEV, 1995; AHMAN, 1996 y
VIEENTUEVIE et al., 2006). Muchos estudios han demostrado que los
aluminosilicatos hidratados, usados comunmente como agentes anti-torta en los
alimentos animales, disminuyen significativamente los efectos adversos de las
aflatoxinas en los animales (HARVEY et al.,, 1993; PIMPUKDEE et al., 2004,
STOJSIE et al., 2004 y BAILEY et al., 2006). Los aluminosilicatos son también
efectivos como portadores de lenta liberacion para muchos medicamentos (DYER et al.,
2000 y CERRI et al., 2004).

2.7. Carnitina

La carnitina es un compuesto que se encuentra presente en la naturaleza en la forma de
vitamina, tanto en humanos como en otros mamiferos. Su funcion primaria es facilitar el
transporte de acidos grasos de cadena larga al interior de la mitocondria para la
produccion de energia (adenosina tri-fosfato) via B-oxidacion y fosforilacion oxidativa
(FRITZ y YUE, 1963; BRAY y BRIGGS, 1980). Asi, bajo circunstancias de

insuficiencia de carnitina, el movimiento de acidos grasos de cadena larga al interior de
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la mitocondria y su subsiguiente oxidacién podria bloquearse.

Sus concentraciones en animales varian de acuerdo a las especies, tipo de tejido
y estado nutricional del animal. Los precursores exdgenos para la biosintesis de L-
carnitina son lisina y metionina, en presencia de Fe’" y una cantidad de vitaminas
(ascorbato, niacina y piridoxina) que son requeridos como cofactores para los enzimas
involucrados en la ruta metabdlica de L-carnitina. Sin embargo, se ha reportado que en
los cereales y sus subproductos se encuentran pocas concentraciones de L-carnitina vy,
usualmente, estos ingredientes alimenticios constituyen la parte principal de las dietas
de aves y cerdos (KHAN y BAMIJIL, 1979; BREMER, 1983; SANDOR e al., 1983;
FELLER y RUDMAN, 1988; REBOUCHE, 1991; RINAUDO et al., 1991; SZILAGYI
et al., 1992; BAUMGARTNER y BLUM, 1993; LEIBETSEDER, 1995).

OWEN et al. (1996) indicaron que L-carnitina incrementa las concentraciones
de lisina, metionina y aminodcidos de cadena ramificada (leucina, isoleucina y valina)
en el tejido muscular de cerdos en acabado; mejorando la conversion alimenticia de 10 a
15% y reduciendo la acrecion de lipidos en cerdos de 0 a 35 dias post-destete. Sugieren,
ademas, que la carnitina tiene influencia sobre la acrecion de grasa sin influenciar el
rendimiento del crecimiento; considerando que esto puede ser el resultado del efecto de
la L-carnitina sobre el metabolismo de los acidos grasos lo que, en cambio, podria
afectar a los enzimas regulatorios clave involucrados con el metabolismo del acetil CoA
en el ciclo de Krebs (sustancia indispensable para el inicio del ciclo, STRYER et al.,
2013).

Segun EDER (2005), la suplementacion con L-carnitina de las marranas durante
la lactancia causa un aumento de las concentraciones de L-carnitina en el plasma y la
leche. En el estudio de Musser et al. (1999), la suplementacion de las dietas de cerdas

lactantes con 50 mg de L-carnitina por kg de peso corporal aument6 las concentraciones
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de L-carnitina libre en plasma y leche en un 22 y 5%, respectivamente, y la de L-
carnitina total por 15 y 24%. En un estudio de EDER, una suplementacion diaria de 250
mg de L-carnitina por cerda aument6 la concentracion de L-carnitina libre en la leche en
un 50% y la de la L-carnitina total en un 35%. El autor indica que la concentracion de
L-carnitina de la leche puede ser importante para el desarrollo de los lechones lactantes
porque tienen una baja capacidad para una sintesis endogena de L-carnitina,
particularmente en los primeros dias después del nacimiento.

Asi mismo indica (EDER, op. cit.), lo siguiente: e/ numero de lechones nacidos
vivos es uno de los criterios mas importantes del rendimiento reproductivo de las
cerdas. Los resultados sobre el impacto de la suplementacion de L-carnitina en las
cerdas durante el embarazo sobre el numero de lechones nacidos son controversiales.
En estudios de Musser et al. realizados en los Estados Unidos, las cerdas
suplementadas con L-carnitina no difirieron en el numero de lechones nacidos vivos a
los controles no suplementados. En nuestro estudio, que se realizo bajo condiciones
comerciales en una unidad de cerda con cerdas Leicoma, la suplementacion de L-
carnitina a un nivel similar al utilizado en el estudio de Musser et al. aumento el
numero de lechones nacidos vivos en 0,5 por camada. En un estudio mds reciente
realizado en marranas cruzadas, la suplementacion con L-carnitina causo un aumento
aun mayor en el numero de lechones nacidos, tanto en la primera como en la segunda
campaiia. Cabe sefialar, sin embargo, que este experimento se realizo con un pequerio
numero de cerdas. Varios estudios coincidieron en que la suplementacion con L-
carnitina de las cerdas durante el embarazo reduce el numero de lechones muertos o no
viables. En el estudio de Musser et al., la suplementacion dietética de L-carnitina
redujo el numero de lechones nacidos muertos de 0.76 a 0.49 por camada (p <0.05). En

nuestro estudio, el numero de lechones nacidos muertos no se vio afectado por la L-
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carnitina dietética, pero el numero de lechones no viables con un peso al nacer inferior
a 800 g fue significativamente menor en las cerdas suplementadas con L-carnitina que
en las cerdas control.

EDER (2005), en su revision agrega lo siguiente: “Los pesos al nacer de los
lechones estan muy influenciados por el suministro intrauterino de nutrientes a los fetos.
Nuestros estudios y los de Musser ef al. han demostrado que la suplementacioén con L-
carnitina de las cerdas durante el embarazo aumenta el peso al nacer de las camadas.
Musser et al. encontraron que las cerdas gestantes suplementadas con L-carnitina tienen
concentraciones mas altas de insulina e IGF-1 en sangre que las cerdas de control. Este
hallazgo fue confirmado por nosotros (datos no publicados) y Woodworth, que también
encontrd un aumento de las concentraciones del Factor de Crecimiento-1 parecido a la
Insulina (IGF-1) en la sangre de las cerdas gestantes suplementadas con L-carnitina.
También observamos una mayor concentracion de la hormona de crecimiento en la
sangre, que actia como desencadenante de la liberacion de IGF-1. IGF-1 es una
hormona clave para el desarrollo fetal intrauterino. Promueve el desarrollo de la fibra
muscular secundaria del feto. Musser ef al. demostraron que las fibras musculares en los
lechones recién nacidos de cerdas suplementadas con L-carnitina tienen un didmetro
mayor que las de los lechones de las cerdas control (p <0.15). En el mismo estudio, los
lechones de cerdas suplementadas con L-carnitina tenian mas fibras musculares
primarias en el musculo semitendinoso que los lechones de las cerdas control. Estos
efectos fueron presumiblemente causados por una mayor concentracion de IGF-1 en la
sangre. Los mecanismos por los que la L-carnitina en la dieta aumenta la secrecion de
IGF-1 por las cerdas son desconocidos y requieren mas investigacion. La mejora de la
nutricion fetal intrauterina debida a la L-carnitina en la dieta podria explicar el menor

numero de lechones nacidos muertos o no viables nacidos de cerdas suplementadas con
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L-carnitina. Woodworth et al. también informaron una mayor concentracion de leptina
en plasma de cerdas suplementadas con L-carnitina, una hormona que desempefia un
papel clave en la reproduccion. Estos investigadores sugirieron que la L-carnitina
influy6 en las vias bioquimicas involucradas en el metabolismo de la energia por una
mayor secrecion de leptina. Esta sugerencia es confirmada por un estudio reciente que
indicé que la L-carnitina mejora la tolerancia oral a la glucosa en cerdas gestantes. En
nuestro estudio, las cerdas suplementadas con L-carnitina tuvieron concentraciones
plasmaticas de cortisol elevadas. Todos estos hallazgos demuestran que la L-carnitina
en la dieta altera el estado hormonal de las cerdas gestantes, lo que mejora la nutricion
fetal”.

“Varios estudios han demostrado que las camadas de cerdas suplementadas con
L-carnitina durante el embarazo y la lactancia ganan mas peso durante el periodo de
lactancia que las de las cerdas de control. El aumento de peso de las camadas durante el
periodo de lactancia depende principalmente de la produccion de leche de la cerda. Por
lo tanto, asumimos que las cerdas suplementadas con L-carnitina producen mas leche
que las cerdas control no suplementadas. Usando el método del peso-amamantamiento-
peso pudimos demostrar que las cerdas suplementadas con L-carnitina producian mas
leche que las cerdas de control. La composicion de nutrientes de la leche no difirié entre
cerdas de control y cerdas suplementadas con L-carnitina. Sin embargo, la cantidad de
nutrientes y energia secretada con la leche fue mayor en las cerdas suplementadas con
L-carnitina que en las cerdas control. Esto indica claramente que el aumento del peso de
la camada de lechones durante el periodo de lactancia se debe a la transferencia de mas
energia y nutrientes de la cerda a los lechones con la leche”.

“La produccion de leche de las cerdas esta influenciada por varios factores,

como la edad de las cerdas y su energia y suministro de nutrientes. El comportamiento
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de los lechones en la lactancia es otro factor importante que influye en la produccion de
leche de las cerdas. Esta bien establecido que el intervalo de lactancia y el vigor con que
los lechones estimulan los pezones afectan la produccion de leche. Si los lechones
maman con mayor frecuencia, obtendran mas leche, lo que aumentaré la producciéon de
leche. Los lechones mas pesados pueden masajear los pezones mds vigorosamente vy,
por lo tanto, obtener mas leche en cada mamada. Sospechamos que los lechones de las
cerdas suplementadas con L-carnitina pueden mamar durante periodos mas largos que
los lechones de las cerdas de control y, por lo tanto, estimulan la producciéon de leche
por parte de la cerda. Para investigar esto, registramos camadas durante un periodo de
24 horas por video. Encontramos que los lechones de cerdas tratadas con L-carnitina
tienen tiempos de lactancia mas largos y tiempos de descanso mas cortos. Suponemos
que el mayor tiempo de lactancia por dia es la razon de una mayor produccion de leche
por parte de las cerdas y un crecimiento mas rapido de los lechones durante el periodo
de lactancia. Esta sugerencia es confirmada por los hallazgos de Musser et al. Estos
investigadores demostraron que la suplementacion con L-carnitina de las cerdas durante
la prefiez aumento el peso del destete de la camada. Sin embargo, en las cerdas que no
fueron suplementadas con L-carnitina durante la prefiez, la suplementacion con L-
carnitina durante la lactancia no influy6é en el peso del destete de la camada. Estos
estudios mostraron que las mayores ganancias de camada durante el periodo de
lactancia se deben a los efectos de la L-carnitina durante la prefiez, mientras que la L-
carnitina durante la lactancia no tiene efectos a este respecto si las cerdas no se
suplementaron con L-carnitina durante la prefiez. También observamos que las cerdas
suplementadas con L-carnitina tenian glandulas mamarias mas grandes y mas activas al
momento del destete que las cerdas de control. El desarrollo de la glandula mamaria

probablemente fue estimulado por la actividad de lactancia de los lechones. Si los
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lechones amamantan con mayor frecuencia o mas vigorosamente, obtendran mas leche,
lo que resultara no solo en una mayor produccion de leche sino también en una mayor
tasa de crecimiento mamario”.

“La razén del aumento en el tiempo de succion de los lechones de las cerdas
suplementadas con L-carnitina no estd clara. Una posible explicaciéon es que los
lechones de cerdas tratadas con L-carnitina ya son mds vigorosos al nacer que los
lechones de las cerdas control debido a un mayor suministro de nutrientes durante el
desarrollo fetal. Otra posible razén por la que son mas vigorosas que los lechones de
cerdas de control es porque tienen mayores concentraciones de L-carnitina en el tejido
al nacer y, ademas, reciben mas L-carnitina con la leche materna que los lechones
control. Los lechones recién nacidos tienen una capacidad muy limitada para la sintesis
de L-carnitina. La leche es por lo tanto una fuente importante de L-carnitina para los
lechones. La leche de las cerdas suplementadas con L-carnitina contiene
concentraciones mas altas de L-carnitina que la leche de las cerdas de control. Se
requiere L-carnitina para ambos, la liberacion de 4cidos grasos del tejido adiposo y la
utilizacion de 4cidos grasos. Por lo tanto, mayores concentraciones tisulares de L-
carnitina después del parto junto con un aumento en el suministro de L-carnitina a
través de la leche podrian mejorar la liberacion de energia de acidos grasos que podrian
contribuir al crecimiento de lechones lactantes de cerdas suplementadas con L-
carnitina”.

“La movilizacién de tejido adiposo desempeiia un papel importante en las cerdas
lactantes porque, por lo general, no pueden cubrir sus necesidades de energia para la
produccion de leche con solo la dieta. Estudios previos en lechones y cerdos en
crecimiento y acabado han demostrado que la L-carnitina en la dieta aumenta la

utilizacion de 4cidos grasos y ahorra proteina. Este efecto es causado por el aumento de
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la actividad de la carnitina palmitoil transferasa-1 (CPT-1) y el aumento de la
utilizacion de aminoécidos para la sintesis de proteinas. Supusimos que las cerdas
suplementadas con L-carnitina podrian liberar mas energia del tejido adiposo durante la
lactancia, que puede usarse para producir leche excedente. Para investigar esta
hipotesis, alimentamos a las cerdas con una dieta baja en energia y proteinas para
estimular la movilizacion desde los reservorios corporales. Lo que encontramos fue que
las cerdas suplementadas con 125 mg de L-carnitina por dia durante la prefiez y 250 mg
de L-carnitina durante la lactancia pudieron producir 18% mas de leche que las cerdas
de control y sus camadas ganaron 20% mas de peso durante el periodo de lactancia que
los de las cerdas de control. Ademas, las cerdas suplementadas con L-carnitina liberaron
un 36% mas de grasa corporal que las cerdas de control, mientras que la movilizacion
de proteina corporal no difirié de las cerdas de control no tratadas. Estos datos sugieren
que en cerdas la L-carnitina estimula la movilizacion de energia del tejido adiposo, que
puede usarse para producir leche excedente. También encontramos concentraciones
crecientes de IGF-1 y adrenalina en plasma de cerdas suplementadas con L-carnitina,
hormonas que estimulan la lipdlisis del tejido adiposo. La observacion de que la
movilizacion de proteinas corporales no aumento, aunque las cerdas suplementadas con
L-carnitina produjeron mas leche, sugiere que la L-carnitina tuvo un efecto de ahorro de
proteinas en las cerdas. Esto se debe probablemente a una mayor secrecion de IGF-1,
que reduce el catabolismo proteico”.

La informacion proporcionada a través de la excelente revision de EDER (2005)
permitid establecer la importancia de la carnitina en el potenciador nutricional.
2.8. Betaina
LI et al. (2017) reportan que “la betaina es un derivado del aminoécido glicina con tres

grupos metilo quimicamente reactivos; se distribuye ampliamente en animales, plantas y
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microorganismos, y también es un metabolito de la oxidacion de colina en animales. Su
principal papel fisiologico de es como un donador del grupo metilo, lo que significa que
participa en muchas rutas bioquimicas importantes, incluido el ciclo de la metionina-
homocisteina y la biosintesis de muchos compuestos como la carnitina, la creatina y los
fosfolipidos; dado que se requiere carnitina para el transporte de éacidos grasos de
cadena larga a las mitocondrias, los cientificos han prestado mucha atencion a los
efectos de la betaina en el metabolismo de la energia, especialmente el metabolismo de
los lipidos en los animales. Varios estudios han demostrado que la suplementacion de
betaina en la dieta afectd el reparto de energia en cerdos y también se informo
ampliamente que la betaina promueve el crecimiento animal y disminuye el porcentaje
de grasa en canal en los cerdos de finalizacion. Nuevas investigaciones encontraron que
la suplementacion de betaina podria disminuir la acumulacion de triglicéridos hepaticos
y evitar el higado graso en ratas alimentadas con dietas ricas en grasas. El contenido de
grasa intramuscular en el musculo longissimus se incrementd cuando los cerdos se
alimentaron con betaina. Madeira et al. informaron que la betaina podria estar
involucrada en la regulacion diferencial de algunos genes clave del metabolismo de los
lipidos en el tejido adiposo muscular y subcutaneo”.

En opinion de CAI et al. (2014), “la betaina se deriva de la oxidacion de la
colina o de la ingesta dietética, y es fundamental para el desarrollo embrionario y fetal.
La deficiencia de betaina se asocia con una serie de trastornos metabodlicos. La
administracion de suplementos dietéticos de betaina puede evitar la esteatosis hepatica
inducida por dieta obeso-génica y reducir el higado graso inducido por dieta obeso-
génica. La suplementacion de betaina también mejora el rendimiento del crecimiento y
las caracteristicas de la canal en animales domésticos, sin embargo, los mecanismos

siguen sin estar claros. Se sugiere que la hepato-proteccion de la betaina se puede lograr
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a través de su efecto sobre la gluconeogénesis hepatica”. A través de su experimentos,
sus resultados proporcionaron la primera evidencia de que la administracion de
suplementos de betaina materna afecta la expresion de genes gluconeogénicos hepaticos
en lechones recién nacidos a través del metabolismo mejorado de la metionina y las
regulaciones epigenéticas, que implican metilaciones de ADN e histonas, y
posiblemente mecanismo mediado por microRNAS pos-transcripcional.

Los antecedentes indican la trascendencia de la inclusion en la dieta de las
marranas de una fuente de betaina y el efecto que puede tener sobre el rendimiento de la

camada de los cerdos.
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III. MATERIAL Y METODOS
3.1. Ubicacion y Duracion
La presente investigacion se desarrollo en su fase de campo en las instalaciones de la
Granja Porcina La Providencia de Dios, ubicada en el ex-fundo San Félix, carretera a
Pomalca, del distrito de Pomalca, Provincia de Chiclayo, Region Lambayeque. En el
lugar la temperatura ambiental promedio anual es de 23°C, en el verano es de 28°C.
La fase de campo comprendié desde los 21 dias anteriores al parto y todo el

periodo de lactancia (21 dias), la utilizacion del producto fue durante la lactancia.

‘%l Chorro

2018 Google
Image © 2018 DigitalGlobe Google Earth

3 L
Figura 3.1. Vista satelital en la aplicacion Google Earth del distrito de Pomalca,
alt. ojo 4.86 km.

3.2. Tratamientos Evaluados
Se implement6 y evalu6 los siguientes:
Ty: Testigo

T,: 3 kilos del potenciador nutricional por tonelada de alimento
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Ts: 5 kilos del potenciador nutricional por tonelada de alimento

Ty4: 7 kilos del potenciador nutricional por tonelada de alimento
3.3. Material, Instalaciones y Equipo
3.3.1. Animales
Se utilizd 16 marranas, desde los 21 dias antes del parto, de doble cruce (Landrace,
Yorkshire y Belga, Yorkshire) de diferentes partos, de propiedad de la granja porcina La
Providencia de Dios, que provinieron de su pie de cria.
3.3.2. Alimento
Se empled las raciones preparadas en la misma granja, las que son formuladas para
cubrir los requerimientos nutritivos de los animales, estipulados en 16.5% de proteina
cruda y 3.1 Mcal de energia metabolizable por kilo de alimento.
3.3.3. Insumo evaluado
El suplemento nutricional multiproposito se comercializa como Turbo Advance-P®
(Potenciador Nutricional) por la compafiia Phartec SAC; se le describe como un
suplemento nutricional con un perfil completo de aminoécidos, vitaminas lipo e
hidrosolubles, rico en fosforo y calcio de alta biodisponibilidad ademas de minerales
traza inorganicos y organicos, contiene prebidticos y probioticos estimuladores de la
inmunidad, betaina, un secuestrante de mico toxinas, carnitina y flavomicina.

La composicion del producto, segun el fabricante, se indica en la Tabla 3.1.
3.3.4. Instalaciones y equipo

- Corrales para lactacion, provistos de comedero y bebedero

- Jaula de lactancia

- Balanza de plataforma y de tipo reloj

- Libreta de campo

- Equipo tipico de manejo de cerdos
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Tabla 3.1.
Composicion del suplemento nutricional (Turbo Advance®)

Vitaminas y Minerales Andlisis tipico

Vitamina A 600,000 UI Proteina cruda 14.80%
Vitamina Dj 200,000 UI Lisina 1.20%
Vitamina E 100 mg Met-Cis 0.60%
Vitamina K; 25 mg Treonina 0.50%
Vitamina B, 35mg Triptéfano 0.18%
Vitamina B, 140 mg E. Met, Kcal/ kg

Vitamina By 50 mg - Aves 889
Acido nicotinico 300 mg - Cerdos 1310
Acido pantoténico 400 mg NDT 32%
Colina 482 mg Calcio 10.4%
Cobre 300 mg Fosforo total 7.2%
Fierro 600 mg Fosforo disponible 5.8%
Zinc 800 mg

Cloro 17 gr Glutamato 20 gr
Sodio 11 gr Carnitina 11 gr
Manganeso 60 mg Betaina 50 gr
Magnesio Sgr Flavomicina 520 mg
Yodo 10 mg Secuestrante 100 gr
Cobalto 20 mg Antioxidante 10 gr
Selenio 10 mg Excipiente c.s.p. 1 kg

3.4. Metodologia Experimental
3.4.1. Disefio de contrastacion de las hipdtesis
Se considero el siguiente planteamiento de hipdtesis:
Hpe: = =ps=py
H;: AL MENOS UNA MEDIA DIFIERE DEL RESTO
Las hipotesis se contrastaron mediante un Disefo Irrestrictamente al Azar con el
siguiente modelo aditivo lineal:
Yi=p+ni+g
En el que:
Y, es la variable evaluada;
L, es el verdadero efecto medio;
T;, es el verdadero efecto del i-ésimo tratamiento;
&ij, es el verdadero efecto de la j-ésima unidad experimental sujeta a los efectos

del i-ésimo tratamiento (error experimental).

43




Se toler6 una maxima probabilidad de 5% de cometer error de tipo I (OSTLE,
1979; SCHEFFLER, 1982).
3.4.2. Técnicas experimentales
Las raciones fueron suministradas por la granja, las mismas que se preparan de acuerdo
a su propio programa de racionamiento. El producto fue incluido en la raciéon en la
proporcion de 0.3, 0.5 y 0.7% respectivamente para los tratamientos 2, 3 y 4; en tanto
que el tratamiento 1 fue el testigo. Se evalud a las marranas desde los 21 dias antes de la
fecha estimada de parto y durante la fase de lactacion, también de 21 dias. Las
cantidades de alimento suministradas por marrana son de 3 kilos por dia antes del parto
y de 8 kilos por dia durante la lactacion; esto permitio estimar que en cada tratamiento
el consumo fue alrededor de una tonelada de alimento, por lo tanto se empled 15 kilos
del producto.

A cada marrana se le evalud y calificé la condicion corporal, en una escala de 1
a 5, donde 1 indica que esta muy delgada y 5 muy obesa; esta evaluacion se realizo el
dia 21 antes del parto y al inicio, y final de la lactacion; se empled la técnica de Coffey
et al., (1999), citados por JANSEN (2012) y que se resume en la Figura 3.2. Se
determino el peso de cada una de las marranas, al inicio del ensayo (21 dias antes del
parto).

Se tomo los pesos y tamafios de las camadas, al inicio y al final de la fase de
lactacion.

Se siguid el programa de manejo y sanitario de la granja para evitar
complicaciones relacionadas con la salud de los animales.
3.4.3. Variables evaluadas
La informacion generada permiti6 evaluar:

- Condicién corporal de las marranas
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3 Score Condition
' 1 Emaciated
2 Thin
3 Ideal
‘ 4 Fat
\ A 5 Overly fat

Figura 3.2. Calificacion de la Condicion Corporal (CCC) de la marrana segun
Coffey et al. (1999). Fuente: JANSEN (2012).

- Peso vivo de las camadas al nacimiento y destete
- Tamafo de la camada al nacimiento y destete
- Peso vivo, promedio por lechon, al nacimiento y destete
- Conversion alimenticia (C. A.) de las marranas en funcion del peso de las
camadas. Tal que representdé a la relacion entre la cantidad de alimento
consumido por la marrana durante la lactacion y el incremento de peso de la
camada en el mismo periodo.
3.4.4. Evaluacion estadistica
Se aplico lo siguiente:
La normalidad se determin6 mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov, en tanto que
la homogeneidad de varianzas a través de la prueba de Levene; en ambos casos con
todas las variables consideradas.

Se aplico el analisis de la varianza segin el esquema presentado en la Tabla 3.2.

Tabla 3.2.

Esquema del analisis de la varianza del disefio completamente al azar

Fuente de Suma de Grados de Cuadrado
Variacion Cuadrados Libertad Medio F
Tratamientos Tyy t—1=3 T T/ E
Residual Eyy tr-1)=12 E

TOTAL YY? tr =15

En todo el andlisis estadistico se aplicé el software estadistico Minitab 18.
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IV. RESULTADOS Y DISCUSION
4.1. Peso y Calificacion de la Condicion Corporal de las Marranas
Los resultados relacionados con el peso de las marranas 21 dias antes del parto se
presentan en el Tabla 4.1.
Tabla 4.1.

Peso vivo de marranas que recibieron un potenciador nutricional en el alimento,
21 dias antes del parto

Tratamientos N | Media Desv. Est. I1C de 95%

1 (Testigo) 4 202.7° 35.0 (130.4, 275.1)
2 (0.3%) 4 175.3° 112.2 (103.0, 247.6)
3 (0.5%) 4 229.0° 39.9 (156.7,301.3)
4 (0.7%) 4 208.3" 47.2 (135.9, 280.6)

? Letras iguales sobre los promedios indican diferencias no significativas entre los tratamientos (P>0.05)

La prueba de Kolmogorov-Smirnov (Figura 8.1.) indicé que la distribucion fue
normal; asi mismo, la prueba de Levene (Tabla 8.1.) permitié determinar que las
varianzas estuvieron distribuidas en forma homogénea. Aplicado el andlisis de la
varianza (Tabla 8.2.) se aprecid que las diferencias entre los tratamientos no alcanzaron
significacion estadistica. Este comportamiento es indicativo que las marranas iniciaron
el ensayo en condiciones parecidas.

Toda vez que en este momento las marranas no habian recibido el efecto de los
tratamientos la discusion sobre el comportamiento de los pesos de las marranas es
irrelevante; esta informacion permite asumir la adecuacion estadistica de la muestra al
empezar el ensayo; ain cuando el promedio del tratamiento 2 estuvo ligeramente por
debajo de los promedios de los tratamientos restantes.

De manera similar se determiné la Calificacion de la Condicion Corporal de las
marranas, cuyos promedios para los tratamientos se presentan en la Tabla 4.2.

La distribucion estuvo dentro de la normalidad (Figura 8.2.) y de la

homocedasticidad (Tabla 8.3.); aplicado el andlisis de la varianza (Tabla 8.4.) se
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determind que las diferencias que hubo entre los tratamientos no fueron significativas.
Como en el caso de los pesos al inicio, los resultados muestran la adecuacion estadistica
de la muestra; si bien el promedio del peso del tratamiento 2 estuvo ligeramente por
debajo de los restantes tratamientos, no se expres6 asi la CCC; indicando que,
probablemente, el menor peso se deba a un menor tamafio corporal y no,
necesariamente, a que las marranas hayan estado delgadas.

Tabla 4.2.

Calificacion de la Condicion Corporal de marranas que recibieron un potenciador
nutricional en el alimento, 21 dias antes del parto

Tratamientos N Media' Desv. Est. IC de 95%

1 (Testigo) 4 3.500° 0.577 (2.815, 4.185)
2 (0.3%) 4 3.500° 0.577 (2.815, 4.185)
3 (0.5%) 4 3.250° 0.500 (2.565, 3.935)
4 (0.7%) 4 3.000° 0.816 (2.315, 3.685)

? Letras iguales sobre los promedios indican diferencias no significativas entre los tratamientos (P>0.05)
"La CCC se realizé con valores de 1 (muy delgada) a 5 (muy gorda)

Los resultados de la CCC de las marranas antes del parto se presentan en la
Tabla 4.3.

El analisis estadistico indic6 que la distribucion fue normal (Figura 8.3.) y que la
componente residual de varianzas estuvo uniformemente distribuida entre los
tratamientos (Tabla 8.5.) El andlisis de la varianza (Tabla 8.6.) mostrd6 que las
diferencias entre los tratamientos no fueron significativas.

Tabla 4.3.

Calificacion de la Condicion Corporal de marranas que recibieron un potenciador
nutricional en el alimento, al parto

Tratamientos N Media Desv. Est. IC de 95%

1 (Testigo) 4| 4.000° 0.816 (3.168, 4.832)
2 (0.3%) 4| 4500 0.577 (3.668, 5.332)
3 (0.5%) 4| 4.000° 0.816 (3.168, 4.832)
4 (0.7%) 4| 4.000° 0.816 (3.168, 4.832)

? Letras iguales sobre los promedios indican diferencias no significativas entre los tratamientos (P>0.05)
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Se evidenci6 una mejora en la CCC de las marranas en relacion con la
evaluacion realizada 21 dias antes del parto, lo que se considera normal toda vez que la
gestacion muy avanzada permite que las hembras luzcan un mayor volumen corporal.

Los resultados de la CCC de las marranas al destete se presentan en la Tabla 4.4.
Tabla 4.4.

Calificacion de la Condicion Corporal al destete de marranas que recibieron un
potenciador nutricional en el alimento

Tratamientos N Media Desv. Est. IC de 95%

1 (Testigo) 4 3.250° 0.957 (2.403, 4.097)
2 (0.3%) 4 3.250° 0.500 (2.403, 4.097)
3 (0.5%) 4 2.500° 0.577 (1.653, 3.347)
4 (0.7%) 4 2.750° 0.957 (1.903, 3.597)

* Letras iguales sobre los promedios indican diferencias no significativas entre los tratamientos (P>0.05)

El andlisis estadistico indicé que la distribucion estuvo dentro de la normalidad
(Figura 8.4.) y que la componente residual de varianzas estuvo distribuida
homogéneamente entre los tratamientos (Tabla 8.7.); lo que permiti6 aplicar el analisis
de la varianza (Tabla 8.8.) y el resultado mostr6 que las diferencias entre los
tratamientos no alcanzaron significacion estadistica.

Sin embargo, al margen de la ausencia de significacion estadistica, al comparar
la CCC al parto con la lograda al destete, se pudo determinar que los tratamientos 2, 3 y
4 perdieron mas puntaje que el tratamiento testigo; asi, respectivamente para los
tratamientos del primero al cuarto se perdié 0.75, 1.25, 1.50 y 1.25 puntos en la CCC
entre el parto y el destete, lo que represent6 perdidas de 18.75, 27.78, 37.50 y 31.25%
en la CCC en el mismo periodo, para el mismo orden de tratamientos. En la Figura 4.1.,
se presenta el comparativo de la pérdida porcentual de CCC entre los tratamientos,
apreciandose que la maxima pérdida se dio cuando se emple6 0.5% del producto y que a
partir de alli se ralentiz6. La pérdida de CCC se debe a varios factores, uno de ellos es el

parto mismo y el otro factor importante es la lactacion. Sin embargo, las marranas no
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quedaron en una situacion que se podria considerar deteriorada, ya que estuvo
ligeramente por debajo de la CCC que se registro 21 dias antes del parto. Segun Coffey

et al. (1999), citados por JANSEN (2012), una CCC de 3 es considerada ideal.

@ccc

O Puntos

Tratamientos

Figura 4.1. Perdida de CCC (porcentual y en puntos) de las marranas, entre el
parto y el destete

Definitivamente, la pérdida de CCC entre el parto y el destete en las marranas se
debe fundamentalmente a la lactacion; una mayor cantidad de leche producida implica
que se dio una mayor movilizacién de reservas corporales (principalmente grasa) para
abastecer las mayores exigencias energéticas de sintesis lactea. El hecho de que en los
tratamientos 2 y 4 se haya perdido la misma cantidad de puntos en CCC no implic6 que
porcentualmente las perdida de condicion corporal haya sido similar, sino que estuvo en
funcién de la CCC al momento del parto. Sin embargo, la insuficiencia alimentaria de
aminoacidos también influye sobre la pérdida de condicion corporal, acrecentandola.
REESE et al. (1982), KING y WILLIAMS (1984), KIRKWOOD et al. (1987),
REVELL et al. (1988b), COOPER et al. (2001), KIM y EASTER (2001),

RENAUDEAU y NOBLET (2001), entre otros, han indicado que las pérdidas de
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condicion corporal debido a inadecuado abastecimiento de aminoacidos en la dieta se
deben a que la marrana moviliza su proteina corporal para proveer aminoacidos para la
sintesis lactea; la mayor cantidad de proteina movilizada es de origen muscular, lo que
se refleja en la apariencia corporal mermada. Esta exigencia mayor se debe, ademas de
la mayor cantidad de leche producida, a que la proteina de la leche porcina contiene
5.2% de proteina, proporcion considerablemente mayor a la de la leche vacuna.

No obstante, debe tener en consideracion que el producto evaluado es un
proveedor de aminoacidos, sobre todo de esenciales, por lo que las mermas se explican
mejor por el lado de una mayor produccion de leche, influenciada por el producto, lo
que habria motivado movilizacién de grasa, ayudada por la carnitina; de ser verdadera
esta teoria las camadas de las marranas que recibieron el producto serian mas pesadas.
4.2. Tamafio de Camada al Nacimiento y Destete
Los resultados relacionados con el tamafo de la camada al nacimiento se presentan en
la Tabla 4.5.

Tabla 4.5.

Tamafio de camada al nacimiento de marranas que recibieron un potenciador
nutricional en el alimento

Tratamientos N Media Desv. Est. IC de 95%

1 (Testigo) 4 10.25° 2.63 (8.50, 12.00)
2 (0.3%) 4 10.25° 1.258 (8.499, 12.001)
3 (0.5%) 4 10.25° 0.957 (8.499, 12.001)
4 (0.7%) 4 10.25° 0.957 (8.499, 12.001)

? Letras iguales sobre los promedios indican diferencias no significativas entre los tratamientos (P>0.05)
El andlisis estadistico mostr6é que la distribucion fue normal (Figura 8.5.) y que
la componente residual de varianzas estuvo distribuida homogéneamente entre los
grupos de tratamientos (Tabla 8.9.); aplicado el andlisis de la varianza (Tabla 8.10.),
como era de esperar por la igualdad numérica de las medias, se determin6 ausencia de

diferencias significativas. Los comentarios analiticos sobre esta variable huelgan, toda
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vez que los tratamientos no estuvieron aun sujetos al efecto de los tratamientos, lo que
recién se vio en el tamafio de la camada al destete.

Los resultados relacionados con el tamafno de camada al destete se muestran en
la Tabla 4.6.
Tabla 4.6.

Tamafno de camada al destete de marranas que recibieron un potenciador
nutricional en el alimento

Tratamientos N Media Desv. Est. IC de 95%

1 (Testigo) 4 8.000° 1.826 (6.611, 9.389)
2 (0.3%) 4 8.250° 0.957 (6.861, 9.639)
3 (0.5%) 4 8.750° 0.500 (7.361, 10.139)
4 (0.7%) 4 9.000° 1.414 (7.611, 10.389)

* Letras iguales sobre los promedios indican diferencias no significativas entre los tratamientos (P>0.05)

El analisis de la informacion indicé que el tamafio de camada al destete siguid
una distribucion de tipo normal (Figura 8.6.) y que hubo homocedasticidad entre los
tratamientos (Tabla 8.11.); verificadas las exigencias de normalidad y homocedasticidad
se procedi6 a la aplicacion del andlisis de varianza (Tabla 8.12.), como resultado se
determind que las diferencias entre los tratamientos no fueron significativas (P>0.05),
aun cuando los tratamientos que recibieron el producto manifestaron medias mayores
que la alcanzada por el testigo.

En la Figura 4.2., se presenta el comparativo porcentual entre tratamientos para
el tamafio de camada al destete; las cifras muestran que los tratamientos 2, 3 y 4
tuvieron tamafios de camada al destete superiores a la del testigo en 3.1, 9.4 y 12.5%,
respectivamente. Este comportamiento es indicativo de la conveniencia de la
suplementacion de la dieta con el producto, ya que en una empresa de explotacion
porcina que maneje una apreciable cantidad de madres la diferencia de 12% se
transformaria en una cantidad considerable de lechones logrados.

La mayor cantidad de lechones destetados es explicada, en buena proporcion,
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por la mayor produccion lactea que habria permitido lograr lechones mas grandes y

saludables, que exhibieran mejores condiciones de sobrevivencia.
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Figura 4.2. Comparativo porcentual entre tratamientos para tamafo de camada al
destete

Dado que fue imperativo comprobar la eficacia del producto a lo largo de la
lactacion, se procedié a determinar la pérdida porcentual en el tamafio promedio de
camada entre el nacimiento y el destete. Respectivamente para los tratamientos del
primero al cuarto las perdidas porcentuales en el tamafio promedio de camada entre el
nacimiento y el destete fueron de 22, 19.5, 15.4 y 12.2%; como se puede apreciar en la
Figura 4.3., la tendencia es marcadamente descendente en las mermas del tamafio de
camada, si bien las causas de mortalidad fueron varias, los lechones que disponen de
mayor cantidad de leche crecen mas rapidamente permitiéndoles superar con mayor
facilidad las condiciones de aplastamiento o recuperarse mejor y en menos tiempo de
los problemas tipicos de salud (Ej.: coccidiosis). En esta edad es importante considerar
la sanidad del tracto gastrointestinal de los lechones, ya que la presencia de bacterias de

tipo patdgeno pueden hacer mucho dafio e incrementar las pérdidas de lechones o de
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condicion corporal.
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Figura 4.3. Pérdidas porcentuales, entre el nacimiento y el destete, en el tamafo de
camada

Desde que GIBSON y ROBERFROID (1995), SPERTI (1971), FULLER (1989,
1998), definieron a los prebiodticos y probidticos y trabajaron con ellos demostrando su
importancia en la salud intestinal de los animales, se ha avanzado un gran trecho en el
reconocimiento de la importancia de su presencia en la dieta de los animales de interés
zootécnico. Aun cuando las condiciones de explotacion animal sean Optimas, no son
condiciones naturales para los animales por lo que se ven sometidos a situaciones de
tension que les generan estrés y que se refleja, casi de inmediato, en desbalance de la
micro-flora del tracto gastrointestinal ocasionando diarreas y dafios en la epitelio interno
del intestino; condiciones que debilitan al organismo y conducen a pérdidas importantes
en CCC de las madres y, en consecuencia, en el tamafio de la camada. Los prebioticos,
generalmente fructo-oligosacaridos generan las condiciones para que prosperen
bacterias beneficiosas en el lumen intestinal favoreciendo la inmuno-competencia y la

tasa de sobrevivencia. En el mismo sentido, el empleo de dosis apreciables de bacterias
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benéficas (probidticos) mejoran la respuesta inmunoldgica y la sobrevivencia. La
presencia de prebiodticos y probiodticos en el producto evaluado permite asumir que
habrian participado en el logro de mejor tamafio de camada al destete.

4.3. Peso Promedio por Lechon y Camada al Nacimiento y Destete

Los resultados obtenidos con el peso promedio por lechdn al nacimiento se presentan en
la Tabla 4.7.

Tabla 4.7.

Peso promedio, por lechon, al nacimiento de marranas que recibieron un
potenciador nutricional en el alimento

Tratamientos N Media Desv. Est. IC de 95%

1 (Testigo) 4 1.24° 0.0585 (1.1165, 1.3630)
2 (0.3%) 4 1.33° 0.0150 (1.2093, 1.4557)
3 (0.5%) 4 1.60° 0.1799 (1.4718, 1.7182)
4 (0.7%) 4 1.39% 0.1231 (1.2693, 1.5157)

ab R R . . . . .. . .
Letras diferentes sobre los promedios indican diferencias significativas entre los tratamientos (a>b,

P<0.05, Tukey)

La distribucion fue normal (Figura 8.7.) y hubo homocedasticidad (Tabla 8.13.);
en tanto que las diferencias entre los grupos fueron significativas (Tabla 8.14.)

En la Tabla 4.8. se presentan los resultados relacionados con el peso de la
camada al nacimiento.
Tabla 4.8.

Peso de la camada al nacimiento de marranas que recibieron un potenciador
nutricional en el alimento

Tratamientos N Media Desv. Est. IC de 95%

1 (Testigo) 4 12.68" 3.09 (10.05, 15.31)
2 (0.3%) 4 13.67° 1.77 (11.04, 16.29)
3 (0.5%) 4 16.40° 291 (13.78, 19.03)
4 (0.7%) 4 14.24° 1.44 (11.61, 16.86)

? Letras iguales sobre los promedios indican diferencias no significativas entre los tratamientos (P>0.05)
En la Figura 8.8. se muestra la prueba estadistica que indicé que la distribucion

fue de tipo normal y en la Tabla 8.15. se corrobora la homocedasticidad; aplicado el
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analisis de la varianza (Tabla 8.16.) se determin6 que las diferencias entre los
tratamientos no alcanzaron significacion estadistica, ain cuando los pesos logrados por
los tratamientos 2, 3 y 4 fueron de mayor magnitud que el del tratamiento 1, que
también fue el de mayor variabilidad.

Los resultados referidos a los pesos promedio por lechon al destete se presentan
en la Tabla 4.9.
Tabla 4.9.

Peso promedio, por lechdn, al destete de marranas que recibieron un potenciador
nutricional en el alimento

Tratamientos N Media Desv.Est. IC de 95%

1 (Testigo) 4 5.240° 1.053 (4.215, 6.265)
2 (0.3%) 4 7.025% 1.191 (6.000, 8.050)
3 (0.5%) 4 7.255° 0.422 (6.230, 8.280)
4 (0.7%) 4 5.793% 0.915 (4.767, 6.818)

ab R R . . . . .. . R
Letras diferentes sobre los promedios indican diferencias significativas entre los tratamientos (a>b,

P<0.05, Tukey)

Al aplicar el analisis estadistico se determind que hubo normalidad (Figura 8.9.)
y homocedasticidad (Tabla 8.17.); el andlisis de la varianza mostr6é que las diferencias
entre tratamientos fueron significativas (Tabla 8.18.), los tratamientos 2 y 3 se
comportaron considerablemente mejor que el testigo.

Los resultados relacionados con el peso de la camada al destete se presentan en
la Tabla 4.10.
Tabla 4.10.

Peso de la camada al destete de marranas que recibieron un potenciador
nutricional en el alimento

Tratamientos N Media Desv. Est. IC de 95%

1 (Testigo) 4 40.94° 6.51 (29.05, 52.83)
2 (0.3%) 4 58.03° 12.95 (46.14, 69.93)
3 (0.5%) 4 63.51° 5.66 (51.62, 75.40)
4 (0.7%) 4 53.02° 15.31 (41.12, 64.91)

* Letras iguales sobre los promedios indican diferencias no significativas entre los tratamientos (P>0.05)

El andlisis estadistico permitié determinar que hubo normalidad (Figura 8.10.) y
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homocedasticidad (Tabla 8.19.) y las diferencias entre tratamientos no alcanzaron
significacion estadistica (Tabla 8.20.), aun cuando las diferencias en las medias fueron
apreciables el valor de F alcanz6 un valor P de 0.067.

Toda vez que el peso que logr6 la camada al destete representan uno de los
indicadores del rendimiento productivo de la marrana, en la Figura 4.4. se presenta el

comparativo porcentual entre tratamientos para esta variable.
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Figura 4.4. Comparativo porcentual entre tratamientos para peso de la camada al
destete

No obstante, dado que el peso al destete puede estar influenciado por el peso al
nacimiento, se procedid a comparar los incrementos de peso para determinar la
tendencia de ellos en funcion de los tratamientos. En la Tabla 4.11. se presentan los
resultados relacionados con los incrementos de peso por camada entre el nacimiento y el
destete. Se determind que hubo normalidad (Figura 8.11.) y homocedasticidad (Tabla
8.21.); en tanto que al aplicarse el andlisis de la varianza (Tabla 8.22) se pudo
determinar que las diferencias entre tratamientos no fueron significativas, ain cuando

las diferencias proporcionales entre los tratamientos se incrementaron en relacion al
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comparativo entre tratamientos para los pesos de camada al destete mostrados en la
Figura 4.4.
El andlisis de regresion polinomial (Tabla 8.23.) con el peso de camada al

destete mostrd que la regresion cuadratica fue significativa (Figura 4.5.)

Grafica de linea ajustada
PCd = 897 + 38.65 Tratamientos
- 6.897 Tratamientos” 2

80

S 10.5005
e R-cuad. 43.6%
R-cuad.(ajustado) 349%
70 o
[ ]
60
©
(@)
a
50
40
] [ ]
30
10 15 2.0 2.5 3.0 3.5 4.0

Tratamientos

Figura 4.5. Regresion cuadratica entre el peso de camada al destete (Y) y los
tratamientos (X)

El coeficiente de determinacion indicd que 43.6% de las modificaciones en el
peso de la camada al destete pueden ser explicadas por la proporcion del potenciador en
el alimento, alcanzandose el 6ptimo técnico con 0.4% del potenciador en el alimento.
Tabla 4.11.

Incremento de peso de la camada al destete de marranas que recibieron un
potenciador nutricional en el alimento

Tratamientos N Media Desv. Est. IC de 95%
1 (Testigo) 4 28.26 8.99 (12.6, 43.9)
2 (0.3%) 4 42.37 13.3 (26.7, 58.0)
3 (0.5%) 4 47.11 7.75 (31.5,62.8)
4 (0.7%) 4 34.50 22.5 (18.9, 50.2)

? Letras iguales sobre los promedios indican diferencias no significativas entre los tratamientos (P>0.05)
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Aplicada la comparacion porcentual entre tratamientos (Figura 4.6.), para el
incremento de peso de la camada al destete, se pudo determinar que los tratamientos 2,

3y 4 superaron al testigo en 50, 66.7 y 22.1%, respectivamente.
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Figura 4.6. Comparativo porcentual entre tratamientos para el incremento de peso
de la camada al destete

Resultd evidente que el mayor rendimiento de los tratamientos que recibieron el
producto se puede atribuir al ligero mayor tamano de camada al destete y al mayor peso
logrado por las camadas. Como se mencion6 anteriormente, al discutir la CCC de las
marranas, la pérdida de condicion corporal de las madres se debid a un mayor
rendimiento de leche que permitio que los lechones ganaran mas peso vivo, reflejandose
en mayor rendimiento. Es posible que la ausencia de significacion estadistica pueda
explicarse por el coeficiente de variabilidad dentro de cada tratamiento, como se puede
apreciar en la Tabla 4.11. la desviacion estandar de los tratamientos 4 y 2,
principalmente del 4, dio lugar a un coeficiente de variabilidad de 65%.

Debido a la proximidad del valor de F a la significacion se procedi6 a realizar el

analisis de regresion hasta de tercer orden y el andlisis cuadratico explico casi 25% de
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las variaciones; sin embargo, no fue significativo como se puede apreciar en el analisis
de la regresion (Tabla 8.24.).

Diferentes autores, como KOKETSU et al. (1997), DURMAND et al. (1998),
ZAK et al. (1998), KIM et al. (1999), a través de los resultados de sus investigaciones,
han resaltado la importancia del aprovisionamiento de aminoacidos sobre la produccion
de leche de las marrana durante la lactancia; sin embargo, a diferencia de lo que ocurre
con otras hembras de mamiferos, la tasa catabolica es mayor en la fase tardia de la
lactacion (KOKETSU et al., 1997), por lo que la suplementacion en todo el periodo
habria permitido que la pérdida de CCC no sea mas marcada.

Asi mismo, dado que en el producto estd presente la carnitina deberia
considerarse el posible efecto beneficiosos sobre el crecimiento de los lechones de la
suplementacion de carnitina a la madres. EDER (2005) report6 los resultados de una
serie de ensayos en los que se determind que cuando las marranas reciben carnitina a
través de la dieta se incrementan su contenido en la leche y, de esta manera, pasa a los
lechones los que mejorarian su desarrollo debido a que la capacidad de sintesis
endogena de carnitina de éstos es limitada. Lo que también explicaria el mejor
rendimiento de los pesos de camada al destete de los tratamientos que recibieron el
potenciador nutricional.

El rol de la betaina no se puede dejar de mencionar, ya que como donadora de
grupos metilo (LI et al., 2017) permite abastecer a los procesos de sintesis de leche y
mejorar el abastecimiento lacteo de los lechones y, en consecuencia, el rendimiento
expresado como peso de la camada al destete.

4.4. Conversion Alimenticia
Los resultados de conversion alimenticia de las marranas con relacion al incremento de

peso de la camada, se presentan en la Tabla 4.12.
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Tabla 4.12.
Conversion alimenticia de marranas que recibieron un potenciador nutricional en
el alimento

Tratamientos N Media Desv. Est. IC de 95%
1 (Testigo) 4 6.66" 3.01 (4.36, 8.96)
2 (0.3%) 4 4.24° 1.20 (1.94, 6.55)
3 (0.5%) 4 3.64" 0.59 (1.34,5.94)
4 (0.7%) 4 5.05° 2.65 (2.75,7.35)

* Letras iguales sobre los promedios indican diferencias no significativas entre los tratamientos (P>0.05)

En esta variable también hubo normalidad (Figura 8.12.) y homocedasticidad
(Tabla 8.25.); aplicado el anélisis de la varianza (Tabla 8.26.) se determind que las
diferencias entre los tratamientos no alcanzaron significacion estadistica (P>0.05). Aun
cuando la tendencia cuadratica parece explicar mejor el comportamiento de esta
variable en relacion con los tratamientos; asi, en la Tabla 4.12. se puede apreciar que la
conversion alimenticia mejord progresivamente hasta llegar al tratamiento 3 y hacia el
tratamiento 4 se invirtio la tendencia, pero el valor obtenido fue mas eficiente que el
testigo. Considerando este comportamiento se procedi6 a realizar el comparativo
porcentual entre tratamientos, el que se presenta en la Figura 4.7.

Los tratamientos 2, 3 y 4 se comportaron mas eficientemente que el testigo en
36.3, 453 y 24.2%, respectivamente; comportamiento que indica claramente la
conveniencia de empleo del potenciador nutricional y que, a la vez, muestra claramente
que a pesar de haberse formulado las raciones con cuidado existe la necesidad de
considerar otras acciones nutricionales para asegurar que las marranas sean eficientes y
conserven su CCC lo més proxima a la ideal.

Segun JANSEN (2012), ademas del efecto que tiene sobre el rendimiento
(incremento de peso de la camada), los problemas de la condicién corporal a menudo
juegan un rol importante en los problemas de fertilidad. El control inadecuado del peso

y condicion corporal de la marrana puede conducir a dificultades en el parto, pobre
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rendimiento en el reinicio reproductivo y alta tasa de eliminacién. Indica que muy poca
o abundante grasa conducen, a menudo, a mas dificultades en la manifestacion de celo
y, a menudo, a camadas mas pequenas. Adicionalmente, considera, la condicion
corporal de la marrana también influye en los procesos del parto, la cantidad de

natimortos, la productividad de la marrana y la mortalidad pre-destete.

100
90
80
70 BTl
60 BT2
X 50 0T3
40 14

30
20
10

Tratamientos

Figura 4.7. Comparativo porcentual entre tratamientos para la conversion
alimenticia

En funcién de los resultados obtenidos y de su andlisis y discusion se considera
recomendable la utilizacioén del potenciador nutricional, debido a que conduce a mejor

productividad de las marranas sin mermas considerables en la CCC.
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V. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
Considerando los resultados del presente trabajo de investigacion y bajo las condiciones
en las que se realizo, se llegd a las siguientes conclusiones:
1. La condicién corporal de las marranas que recibieron el potenciador nutricional se
sostuvo dentro de valores proximos al ideal, no obstante que hubo una merma en ella.
2. El tamafio de camada al destete mostré tendencia a ser mayor en los tratamientos que
recibieron el potenciador nutricional a pesar que el tamafio de camada al nacimiento
mostrd los mismos promedios en todos los tratamientos.
3. El peso promedio por lechdon al destete fue superior (P<0.05) cuando las marranas
recibieron 0.5% del potenciador nutricional en la dieta.
4. Las camadas al destete mostraron mayores pesos en presencia del potenciador
nutricional, aparentemente a costa de una mayor movilizaciéon de condicion corporal a
favor de mayor produccion de leche.
5. La conversion alimenticia de las marranas por kilo de camada destetada fue superior
hasta en 45% cuando recibieron 0.5% del potenciador nutricional.
Recomendaciones:
1. Emplear 0.5% del potenciador nutricional en la formula alimenticia tradicional de las
marranas en lactacion por permitir mayor peso de la camada al destete, conservar la
calificacién de la condicion corporal proxima al valor ideal y hacer mas eficiente la
utilizacion del alimento por kilo de camada destetada.
2. Evaluar el efecto del potenciador nutricional sobre otras caracteristicas productivas y

reproductivas del ganado porcino.
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VI. RESUMEN
Se realiz6 un ensayo de alimentacion con dieciséis marranas Yorkshire x Landrace y
Belga x Yorkshire, de diferente campafia productiva, para evaluar el efecto de la
presencia de un potenciador nutricional (con factores convencionales y no
convencionales) comercial en la dieta, durante la lactacion, sobre la calificacion de la
condicién corporal de la marrana, peso y tamano de la camada al destete y conversion
alimenticia por kilo de camada destetada. Se aleatoriz6 a las marranas por composicion
racial y nimero de campana y se evalué durante la lactacion completa (21 dias), el
analisis estadistico se baso en el disefio completamente al azar. Los resultados indicaron
que la presencia del potenciador nutricional permitié que las marranas movilizaran
mayor CCC hacia la produccién de leche, pero manteniendo la condicién corporal
dentro de valores proximos al ideal (3 en la escala de 1 a 5), mayor tamafio y peso de
camada al destete, y mayor eficiencia en la utilizacion del alimento por kilo de camada
destetada, la eficiencia con 0.5% del producto fue de 45.3% por encima de la lograda

con el testigo. Es recomendable el empleo del potenciador comercial.
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VIII. APENDICE

Figura 8.1. Prueba de normalidad K-S con el peso vivo de las marranas 21 dias antes del

parto
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Tabla 8.1. Prueba de Levene de homogeneidad de varianzas con el peso vivo de las
marranas 21 dias antes del parto

Estadistica
Método de prueba | Valor p
Comparaciones multiples — | 0.352
Levene 1.27 ] 0.328

Tabla 8.2. Andlisis de la varianza con el peso vivo de las marranas 21 dias antes del

parto
MC
Fuente GL | SC Ajust. | Ajust. | Valor F | Valor p
Tratamientos | 3 5873 | 1958 044 | 0.726
Error 12 52916 | 4410
Total 15 58789
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Figura 8.2. Prueba de normalidad K-S de la CCC de las marranas 21 dias antes del parto
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Tabla 8.3. Prueba de Levene de homogeneidad de varianzas con la CCC de las marranas

21 dias antes del parto

Estadistica
Método de prueba | Valor p
Comparaciones multiples — | 0.858
Levene 043 | 0.736

Tabla 8.4. Analisis de la varianza con la CCC de las marranas 21 dias antes del parto

Fuente

GL | SC Ajust. | MC Ajust. | Valor F | Valor p

Tratamientos 3 0.6875 0.2292 0.58 0.640

Error

12 4.7500 0.3958

Total

15 5.4375
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Figura 8.3. Prueba de normalidad K-S de la CCC de las marranas al parto
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Tabla 8.5. Prueba de Levene de homogeneidad de varianzas con la CCC de las marranas

al parto
Estadistica
Meétodo de prueba | Valor p
Comparaciones multiples — | 0918
Levene 0.00 | 1.000

Tabla 8.6. Analisis de la varianza con la CCC de las marranas al parto

Fuente GL | SC Ajust. | MC Ajust. | Valor F | Valor p
Tratamientos | 3 0.7500 0.2500 043 | 0.736
Error 12 7.0000 0.5833

Total 15 7.7500
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Figura 8.4. Prueba de normalidad K-S de la CCC de las marranas al destete
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Tabla 8.7. Prueba de Levene de homogeneidad de varianzas con la CCC de las marranas
al destete

Estadistica
Método de prueba | Valor p
Comparaciones multiples — | 0.635
Levene 1.22| 0.344

Tabla 8.8. Analisis de la varianza con la CCC de las marranas al destete

Fuente GL | SC Ajust. | MC Ajust. | Valor F | Valor p
Tratamientos | 3 1.687 0.5625 093 | 0.456
Error 12 7.250 0.6042

Total 15 8.938




Figura 8.5. Prueba de normalidad K-S del tamafio de camada al nacimiento
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Tabla 8.9. Prueba de Levene de homogeneidad de varianzas con el tamafio de camada al

nacimiento
Estadistica
Meétodo de prueba | Valor p
Comparaciones multiples — | 0.464
Levene 0.80 | 0.517

Tabla 8.10. Analisis de la varianza con el tamafio de camada al nacimiento

Fuente GL | SC Ajust. | MC Ajust. | Valor F | Valor p
Tratamientos | 3 0.0000 0.00000 0.00 | 1.000
Error 12| 31.0000 | 2.58333

Total 15| 31.0000
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Figura 8.6. Prueba de normalidad K-S del tamafio de camada al destete

Grafica de probabilidad de TCd
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Tabla 8.11. Prueba de Levene de homogeneidad de varianzas con el tamafio de camada

al destete
Estadistica
Método de prueba | Valor p
Comparaciones multiples — 0.119
Levene 236 0.122

Tabla 8.12. Analisis de la varianza con el tamafio de camada al destete

Fuente GL | SC Ajust. | MC Ajust. | Valor F | Valor p
Tratamientos | 3 2.500 0.8333 0.51 | 0.681
Error 12 19.500 1.6250

Total 15 22.000
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Figura 8.7. Prueba de normalidad K-S con el peso promedio por lechén al nacimiento

Grafica de probabilidad de PPLp
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Tabla 8.13. Prueba de Levene de homogeneidad de varianzas con el peso promedio por
lechén al nacimiento

Estadistica
Meétodo de prueba | Valor p
Comparaciones multiples — | 0.010
Levene 1.22| 0.345

Tabla 8.14. Analisis de la varianza con el peso promedio por lechdn al nacimiento

Fuente GL | SC Ajust. | MC Ajust. | Valor F | Valor p
Tratamientos | 3 0.2717 0.09055 7.08 | 0.005
Error 12 0.1535 0.01279

Total 15 0.4251
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Figura 8.8. Prueba de normalidad K-S con el peso de la camada al nacimiento
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Tabla 8.15. Prueba de Levene de homogeneidad de varianzas con el peso de la camada
al nacimiento

Estadistica
Meétodo de prueba | Valor p
Comparaciones multiples — | 0.560
Levene 0.89| 0474

Tabla 8.16. Analisis de varianza con el peso de la camada al nacimiento

Fuente GL | SC Ajust. | MC Ajust. | Valor F | Valor p
Tratamientos | 3 29.76 9.921 1.71 | 0.218
Error 12 69.70 5.809

Total 15 99.46
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Figura 8.9. Prueba de normalidad K-S con el peso promedio por lechdn al destete
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Tabla 8.17. Prueba de Levene de homogeneidad de varianzas con el peso promedio por
lechoén al destete

Estadistica
Meétodo de prueba | Valor p
Comparaciones multiples — | 0.329
Levene 0.87| 0.482

Tabla 8.18. Analisis de la varianza con el peso promedio por lechon al destete

Fuente GL | SC Ajust. | MC Ajust. | Valor F | Valor p
Tratamientos | 3 11.26 3.7542 4.24 1 0.029
Error 12 10.63 0.8859

Total 15 21.89

Comparacién en parejas de Tukey

Tratamientos | N | Media | Agrupacién
3 41 7255 A

2 4| 7.025 | A B

4 41 5793 | A B

1 4| 5.240 B
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Figura 8.10. Prueba de normalidad K-S con el peso de la camada al destete
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Tabla 8.19. Prueba de Levene de homogeneidad de varianzas con el peso de la camada

al destete
Estadistica
Método de prueba | Valor p
Comparaciones multiples — | 0412
Levene 0.71 | 0.564

Tabla 8.20. Analisis de la varianza con el peso de la camada al destete

Fuente GL AJuSs? MC Ajust. | Valor F | Valor p
Tratamientos | 3| 1113 370.8 3.11 | 0.067
Error 12| 1430 119.1

Total 15| 2542
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Figura 8.11. Prueba de normalidad K-S con los incrementos de peso por camada al
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Tabla 8.21. Prueba de Levene de homogeneidad de varianzas con los incrementos de
peso por camada al destete

Estadistica
Meétodo de prueba | Valor p
Comparaciones multiples — | 0.445
Levene 0.51 | 0.686

Tabla 8.22. Andlisis de la varianza con los incrementos de peso por camada al destete

Fuente GL | SC Ajust. | MC Ajust. | Valor F | Valor p
Tratamientos | 3 835.6 278.5 1.35| 0.305
Error 12 2475.4 206.3

Total 15 3311.0
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Tabla 8.23. Analisis de varianza de la regresion polinomial de segundo orden con el
peso de la camada al destete

Fuente GL SC MC F P
Regresion 21 1108.72 | 554.362 | 5.03 | 0.024
Error 13| 1433.40 | 110.261

Total 15| 2542.12

Analisis de varianza secuencial

Fuente GL SC F P

Lineal 1]347.653 |2.2210.159
Cuadratico 1]761.070 | 6.90 | 0.021

La ecuacion de regresion es

PCd =8.97 +38.65 X - 6.897 X*

Tabla 8.24. Analisis de varianza de la regresion polinomial de tercer orden con los

incrementos de peso por camada al destete

Fuente GL SC MC F P
Regresion | 3| 835.61 | 278.537 | 1.35 | 0.305
Error 12 | 2475.40 | 206.283

Total 15| 3311.01

Analisis de varianza secuencial

Fuente GL SC F P

Lineal 1]110.756 | 0.48 | 0.498
Cuadratico 1]712.223 | 3.72 | 0.076

Cubico 1] 12.633|0.06 | 0.809
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Figura 8.12. Prueba de normalidad K-S con la conversion alimenticia
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Tabla 8.25. Prueba de Levene de homogeneidad de varianzas con la conversion

alimenticia
Estadistica
Método de prueba | Valor p
Comparaciones multiples — | 0.135
Levene 0.35| 0.790

Tabla 8.26. Analisis de varianza con la conversion alimenticia

Fuente GL | SC Ajust. | MC Ajust. | Valor F | Valor p
Tratamientos | 3 20.56 6.854 1.53 | 0.256
Error 12 53.62 4.469

Total 15 74.18

85



