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RESUMEN

Se compararon dos dietas libres de antibidticos con dos niveles de proteina cruda
(19.4% y 15.8%) a partir de pasta de ajonjoli para determinar su efecto sobre la incidencia
de diarreas, la morfologia de las vellosidades intestinales y el peso de los 6rganos
digestivos a los 14 dias posdestete. Se utilizaron 50 lechones (25 por tratamiento), de los
cuales se sacrificaron 10 (5 de cada tratamiento) a los 14 dias de edad y se colectaron y
pesaron los siguientes Organos: pancreas, higado, intestino delgado (vacio) y estdmago
(vacio). Las variables de respuesta de dichos 6rganos fueron peso absoluto (PA) y peso
relativo (PR). Se cortaron 10 cm del duodeno, yeyuno e ileon para medir la altura y la
anchura de las vellosidades asi como la profundidad de las criptas de Lieberkin. Se
determind la incidencia y el indice de severidad de diarreas. Los resultados mostraron un
efecto del nivel de proteina de la dieta sobre la altura de las vellosidades a nivel de
yeyuno (P<0.001) e ileon (P<0.05), en donde los animales alimentados con la dieta alta
en PC tuvieron vellosidades dos veces mas altas que los de baja en PC. Un efecto similar
fue observado en relacion al peso de los érganos digestivos. En cuanto a la incidencia y la
severidad de diarreas, no hubo diferencias estadisticas (P>0.05) entre ambos grupos de
animales. Se concluye que la dieta con bajo nivel de proteina cruda no tuvo un efecto
positivo en la disminucion de las diarreas y afectdé negativamente el desarrollo del tracto
digestivo de los lechones. Se puede pensar que el simple hecho de disminuir la proteina
cruda dietaria no fue suficiente para reemplazar el papel de los antibidticos en las dietas
iniciadoras para lechones. Una estrategia interesante podria ser el adicionar a las dietas
libres de antibidticos prebioticos, probidticos y simbidticos para mejorar la salud intestinal
y actuar de manera significativa en la reduccién de las diarreas.

(Palabras clave: Proteina cruda, diarreas posdestete, vellosidades intestinales,
pasta de ajonjoli, lechones).



SUMMARY

Two antibiotic-free diets from sesame paste were compared with two levels
of crude protein (19.4% and 15.8%) to determine its effect on the incidence of diarrhea,
the morphology of the villi and the weight of digestive organs 14 days after weaning. 50
piglets were used (25 per treatment), which were sacrificed 10 (5 each treatment) at 14
days old and were collected and weighed the following organs: pancreas, liver, small
intestine and stomach. The response variables of all these organs were weight (PA) and
relative weight (PR). The small intestine was emptied and weighed, separated 10 cm of
the duodenum, jejunum and ileum to measure the height and width of the villi and the crypt
depth of Lieberkiin. The response variables for diarrhea were the incidence of diarrhea
(ID) and rate and severity of diarrhea (ISD). The results showed an effect of protein level
of diet on villus height at the jejunum (P <0.001) and ileum (P <0.05), where the animals
fed with a high crude protein diet villi were twice higher than those fed with a low protein
diet. A similar effect was observed in the weight of the digestive organs. As the incidence
and severity of diarrhea, there were no statistical differences (P> 0.05) between both
groups of animals. In conclusion, the diet with low levels of crude protein did not have a
positive effect in reducing diarrhea, and negatively affected the development of the
digestive tract of piglets. You might think that simply reducing the crude protein in the diet
was not enough to replace the role of antibiotics in starter diets for piglets, and an
interesting strategy could be added to the antibiotic-free diets prebiotics, probiotics and
symbiotics to enhance intestinal health and act synergistically in reducing diarrhea.

(Keywords: Crude protein, post-weaning diarrhea, intestinal villi, sesame
paste, piglets).
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I. INTRODUCCION

La problematica relacionada con el destete ha sido descrita de manera exhaustiva
en diversas publicaciones, las cuales mencionan los factores estresantes de
origen nutricional, medioambiental y psicoldgico, que conllevan al bajo desarrollo
de los lechones recién destetados. Lo anterior hace que este periodo sea el mas
critico en la vida del cerdo en el que se presenta una fase de anorexia y
subnutricion, la cual representa uno de los factores mas importantes que
desencadena el “sindrome de las diarreas posdestete” (DPD) (McCracken et al.,
1999; Lalles et al., 2004; Dirkzwager et al., 2005; Lalles et al., 2007; Dong y Pluske
2007; Sgrensen et al., 2009; Laine et al., 2008). Diferentes practicas de manejo,
incluyendo las relacionadas con la alimentacién, como por ejemplo el uso
desmedido de antibidticos en las dietas, han sido llevadas a cabo en la practica
para disminuir los efectos del estrés posdestete; sin embargo, la primera semana
posdestete sigue siendo un desafio para el desarrollo adecuado de los lechones.

Debido a la prohibicion del uso de antibiéticos en la alimentacién animal en
diferentes paises, se ha observado un incremento de las diarreas posdestete
(DPD) en lechones a nivel mundial. Esta problematica suele ser mas importante
en lechones destetados a una edad temprana (4 vs 6 semanas) (Wellock et al.,
2008). Las dos semanas que siguen al destete parecen ser el periodo mas dificil
para la utilizacion digestiva de los nutrimentos, y es cuando los lechones son mas
sensibles a los diferentes factores que afectan negativamente la digestibilidad en
el tracto digestivo anterior (Boudry et al., 2004). Probablemente por los problemas
de asimilacién de nutrientes, los lechones en éste periodo son mas susceptibles a
los trastornos gastrointestinales (Reis de Souza et al., 2009).

Segun varios autores, una de las alternativas para tratar de reducir los efectos
adversos que afectan la salud en el tracto gastrointestinal de los lechones recién
destetados tales como los cuadros de DPD, es disminuyendo la cantidad de
proteina cruda en las dietas que se les proporcionan a los lechones (Bikker et al.,
2006; Nyachoti et al., 2006). Algunos autores recomiendan disminuir el nivel de
proteina cruda en la dieta pero adicionando algunos aminoacidos esenciales para
no afectar su rendimiento (Heo et al., 2008; Opapeju et al., 2008).

Por lo que el objetivo del presente trabajo fue determinar el efecto del nivel de
proteina cruda de la dieta sobre la incidencia y severidad de diarreas, la
morfologia de las vellosidades intestinales, asi como el peso de los 6rganos
digestivos durante las dos primeras semanas posdestete.



IIl. ANTECEDENTES
2.1 Consecuencias del destete temprano de los lechones

El destete temprano en lechones incrementa la productividad de la cerda, ya que
le permite tener un numero mayor de partos por afio; sin embargo, esto se traduce
en un trastorno importante para el lechén. Esta practica se empezé a implementar
a finales de la década de los 70 y a principios de los 80, generando el uso de
dietas solidas en la alimentacion de lechones muy jovenes; sin embargo, dicha
practica provocaba alteraciones digestivas graves, llevando a cuadros de diarreas
fulminantes, un bajo desarrollo, alta morbilidad y muerte en un gran nidmero de
animales. Este cuadro de baja productividad por parte del lechon impulsé la
generacion de diversos estudios sobre la fisiologia digestiva del lechdn recién
destetado (Sgrensen et al., 2009).

En el momento del destete, los lechones destetados deben adaptarse rapidamente
a los cambios ambientales y nutricionales (Maxwell y Carter, 2000; Kelly y King,
2001); estos requieren de una temperatura ambiente alta, pues tienen su aparato
termorregulador poco desarrollado y de raciones digestibles, pues estan
fisiol6gicamente adaptados a una dieta altamente digestible como lo es la leche
materna. Ademas ocurre una profunda modificacion en el proceso de digestién de
la caseina, de los lipidos emulsificados y de la lactosa provenientes de la leche
materna, siendo que en esta etapa las enzimas digestivas no son aptas para
digerir proteinas de origen vegetal, por lo que los tres primeros dias después del
destete constituyen un periodo dificil para el lechén, ya que las enzimas
pancreaticas e intestinales no responden al nuevo sustrato proporcionado (Jaeger
et al., 1987).

El cambio a dietas sélidas provoca ciertos trastornos para el tracto gastrointestinal
desde el punto de vista fisiolégico. Estos problemas generados por el destete no
se presentan en ninguna otra etapa del crecimiento del cerdo (Gémez et al.,
2008).

Se pueden identificar principalmente tres factores que pueden llegar a producir un
estrés importante para el lechdén: cambios nutricionales, medioambientales y
psicolégicos (Pluske et al., 1995). El estrés nutricional es causado por el cambio
de la dieta liquida, altamente digestible (leche) y muy bien acoplada a las enzimas
del tubo digestivo del lechdn, a una dieta solida elaborada a base de cereales, no
siempre adecuada a las necesidades de su aparato digestivo todavia inmaduro y
con una baja capacidad de digestion y absorciéon (Gomez et al., 2008); lo cual
ocasiona que los nutrimentos no digeridos y no absorbidos presentes en la luz
intestinal sirvan de sustrato para bacterias enteropatdgenas, haciendo que estas



proliferen (Kelly et al., 1991), lo que provoca la formacion de metabolitos
potencialmente toxicos tales como el amoniaco (NH3), aminas, fenoles volatiles e
indoles (Williams et al., 2001).

Adicionalmente, a nivel funcional y estructural se observan cambios en el intestino
delgado que suceden dentro de las primeras 24 horas posdestete. Estos cambios
incluyen principalmente atrofia de las vellosidades (Figura 1) e hipertrofia de las
criptas intestinales (Gay et al., 1976; Hampson, 1986; Miller et al., 1986; Kelly et
al., 1991). La reduccién en el tamafio de las vellosidades produce una disminucion
en la superficie de absorcion de nutrimentos alrededor de los 7 a 14 dias
posdestete y corresponde al tiempo en que se presenta el problema llamado
“caida del destete”, caracterizado por problemas de reduccion en la absorcién de
nutrimentos, problemas de deshidratacion y diarreas (Gomez et al., 2008).

Figura 1. Pérdida del epitelio gastrointestinal (Cunningham y Klein, 2009).
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También se observan reducciones en la actividad especifica de enzimas como la
lactasa; dicha actividad disminuye simplemente por una ausencia de sustrato
como tal, ya que cuando se da el cambio de dieta se disminuye la presencia de
lactosa de la leche materna, esto conlleva a una disminucién en la capacidad de
digestién y absorcion (Gay et al., 1976; Hampson, 1986; Miller et al., 1986; Kelly et
al., 1991).

El bajo nivel de amilasa, maltasa, lipasa, y proteasas hasta la cuarta semana de
edad, limita la hidrdlisis de almidones, lipidos, azlcares y proteinas, es decir que
la actividad de las enzimas encargadas de degradar los nutrientes de las dietas
elaboradas, se encuentran ain en un estado inmaduro antes de las tres semanas
de edad (GOomez et al., 2008).

El efecto combinado de estos cambios se traduce en una disminucion del nivel de
consumo voluntario total, esto tiene como consecuencia que el animal no alcance
los requerimientos necesarios de energia y proteina, es l6gico observar un pobre
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crecimiento inicial, pérdida de peso y, en algunos casos diarrea, morbilidad y
muerte (Gay et al., 1976; Hampson, 1986; Miller et al., 1986; Kelly et al., 1991).

Los datos de digestibilidad total aparente de los nutrimentos muestran que en el
periodo inmediato al destete, los lechones poseen una baja capacidad digestiva
incrementandose entre la segunda y la cuarta semana posteriores (Sgrensen et
al., 2009).

Tras dos dias del destete, en el tracto gastrointestinal, el nimero de Lactobacillus
desciende mientras que el numero de E. coli y anaerobios facultativos se
incrementa notablemente (Williams et al., 2001). Durante ese periodo los lechones
sufren una limitacion temporal de su capacidad digestiva y de reabsorcién de agua
en el tracto posterior, lo que representa un elevado riesgo de mala digestién, mala
absorcion y diarrea (Pérez y Gasa, 2002).

En respuesta a esta situacion limitante, en las ultimas décadas, la industria ha
desarrollado alimentos preiniciadores e iniciadores que asemejan la composicion y
digestibilidad de la leche materna, con el objetivo de minimizar las alteraciones
causadas por el alimento al aparato digestivo poco desarrollado del lechén. Por lo
anterior, teniendo en cuenta la baja capacidad digestiva del lechon recién
destetado, los alimentos iniciadores deben ser altamente digestibles para que su
utilizacion sea lo més eficientemente posible (Partridge, 2001).

2.2 Papel de la proteina en la alimentaciéon de lechones

La evaluacion exacta de los requerimientos de aminoacidos para los parametros
de mantenimiento y sintesis proteica, asi como la suplementacién exacta de
aminoacidos en las dietas es esencial para optimizar dichos parametros. Los
aminoacidos se utilizan para secreciones enddgenas y sintesis proteicas en el
tejido gastrointestinal, ademas de que la transaminacion ocurre dentro de ese
mismo tejido. En el caso de los lechones, las necesidades aminoacidicas del
mantenimiento incluyen la organogénesis (higado, intestinos y piel) y al mismo
tiempo el desarrollo muscular y tisular en diferentes proporciones, donde el mayor
énfasis se encuentra en el crecimiento muscular. Es por eso que se espera que
los requerimientos de aminoacidos, asi como los depdsitos de proteina varien en
los diferentes tejidos (Williams, 1995).

2.2.1 Requerimiento de proteina cruda (PC)

Los requerimientos de fuentes nitrogenadas, asi como de aminoacidos para el
crecimiento de los lechones van en relacion directa con el depdsito diario de
proteinas o de tejidos blandos. Este Gltimo estd en funcion del potencial de
crecimiento de los animales (sexo, genotipo) y se modifica segun el modo de



alimentacion (ad libitum o restringido) y las condiciones de crianza y produccién
(peso al sacrificio y tipo de canal, medio ambiente). Una primera etapa dentro de
la determinacion de requerimientos consiste en considerar la evolucion de las
cantidades diarias de proteinas y de aminoacidos depositados en funcion de la
edad y/o del peso vivo en condiciones Optimas de crecimiento y desarrollo de los
tejidos. La parte de proteinas totales en huesos y visceras disminuye a medida
que trascurre el crecimiento, mientras que la parte de proteinas en musculo va en
aumento, lo mismo ocurre en el tejido adiposo y la sangre. Aunque la composicion
de aminoacidos en dichos compartimientos sea muy diferente (el nivel de lisina por
ejemplo, puede variar del minimo al doble), los niveles de amino&cidos de todo el
organismo durante la engorda presentan un perfil de composicién relativamente
constante. En el caso particular de la lisina, se puede establecer a 7 g por 16 g de
nitrégeno (o 100 g de proteinas), como el valor de referencia en el organismo. Al
mismo tiempo, los niveles de aminoacidos de las proteinas corporales sufren
modificaciones importantes, principalmente durante las dos primeras semanas de
vida. Se puede constatar un aumento en los niveles de aminoacidos esenciales,
en particular el de la lisina, esto paralelamente a una disminucion de
concentraciones de ciertos aminoacidos no esenciales (hidroxiprolina, glicina,
prolina) (Pérez et al., 1986).

De acuerdo con los datos de la NRC (1998), los requerimientos de proteina cruda
de acuerdo al peso en los cerdos se muestran en el Cuadro 1.

Cuadro 1. Requerimientos de proteina cruda de acuerdo al peso (NRC, 1998).

Categoria de peso (Kg)

3-5 5-10 10-20 20-50 50-80 80-120

PC (%) 26.0 23.7 20.9 18.0 15.5 13.2

2.2.2 Requerimientos generales de aminoéacidos

La capacidad de sintesis proteica de los lechones va a ser determinada por la
cantidad de aminoacidos esenciales (aquellos que el animal no puede sintetizar a
partir de otros aminoacidos) que estan disponibles para el lechon a partir de la
dieta. Cuanto mas se aproxime el aporte de estos aminoacidos a las necesidades
de los animales, mayor sera su crecimiento (Daposa, 2010).

Actualmente, en la formulacion de raciones para cerdos se utiliza el concepto de
proteina ideal para garantizar el aporte adecuado de aminoacidos a los animales.
La proteina ideal es aquella cuyo perfil de aminoacidos se aproxima en la medida
de lo posible al perfil de las necesidades de los animales. En los lechones el perfil
de proteina ideal sera determinado por las necesidades de mantenimiento y las de



crecimiento (sintesis proteica). El concepto de una relacidbn Optima entre los
aminoacidos ha sido desarrollado después de un examen de los resultados de
varios experimentos para determinar los requerimientos de aminoéacidos. Las
relaciones para mantenimiento se calcularon tomando el promedio de los
requerimientos de mantenimiento de cada aminoacido determinado en la
Universidad de lllinois y en el Rowett Research Institute y dividiéndolos por el
requerimiento de mantenimiento de la lisina (Daposa, 2010). En el Cuadro 2 se
presentan las relaciones ideales de los aminoacidos con respecto a la lisina para
el mantenimiento y sintesis proteica. En éste cuadro se observa que el
requerimiento de arginina tiene un valor de -200, lo que significa que este
aminoacido no es requerido para el mantenimiento de los animales.

Cuadro 2. Relaciones ideales de los aminoacidos con respecto a la lisina para el
mantenimiento y la sintesis proteica (NRC, 1998).

Aminoacido Mantenimiento Sintesis proteica
Lisina (%) 100 100
Arginina (%) -200 48
Histidina (%) 32 32
Isoleucina (%) 75 54
Leucina (%) 70 102
Metionina (%) 28 27
Metionina + Cisteina (%) 123 55
Fenilalanina (%) 50 60
Fenilalanina + tirosina (%) 121 93
Treonina (%) 151 60
Triptofano (%) 26 18
Valina (%) 67 68

2.2.3 Necesidades especificas de aminoacidos

Lisina: es el primer aminoacido limitante en el cerdo y la cantidad ingerida
diariamente es uno de los factores principales que determinan el crecimiento en
los lechones. Ademas, en la préctica, la cantidad de alimento consumido limita
frecuentemente la expresién del potencial de crecimiento en los animales,
particularmente en los lechones. Es por esta razén que, con el fin de aumentar la
cantidad de lisina ingerida, se debe de aumentar el nivel de ésta en el alimento
siempre y cuando se mantenga un equilibrio entre los aminoacidos esenciales con
el fin de que el aporte total de lisina sea aprovechado por el animal para el
depdsito de proteinas corporales (proteina ideal). Ahora bien, el valor de maximo
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crecimiento depende también de factores ajenos a la dieta como son el genotipo y
el sexo de los animales, el estado sanitario, etc. Estos factores tendrdn que ser
tenidos en cuenta a la hora de establecer las necesidades de aminoacidos (Chung
y Baker, 1992).

Treonina: es el segundo aminoé&cido limitante en las dietas para lechones. Los
aportes de treonina no solamente deben de cubrir los requerimientos para el
deposito de proteinas corporales sino también deben de recuperar las pérdidas de
treonina endégenas a nivel del tracto gastrointestinal para la renovacion de las
células de la pared intestinal asi como la produccidn de moco y secreciones
digestivas. Debido a su implicacion dentro de las funciones digestivas, los
requerimientos de treonina pueden variar con el peso del tracto digestivo, el cual
estéa relacionado con el peso del animal (Hess y Séve, 1999; Stein et al., 1999).

Fenilalanina: éste aminoacido puede cubrir los requerimientos totales de
fenilalanina junto con los de tirosina (aminoacidos aromaticos) puesto que puede
convertirse en tirosina (NRC, 1998).

Tirosina: éste aminoacido puede satisfacer por lo menos el 50% del total de las
necesidades de tirosina y fenilalanina pero no puede servir como Unica fuente
puesto que ésta no puede convertirse en fenilalanina (NRC, 1998).

Metionina y cisteina: Son aminoacidos limitantes en las dietas para cerdos, sobre
todo cuando las dietas contienen altas tasas de inclusiéon de productos lacteos.
Los requerimientos de dichos aminoacidos representan el 60% de los
requerimientos de lisina totales siendo éste un valor bien establecido
independientemente de la fase de crecimiento. La cisteina puede ser sintetizada a
partir de la metionina y se clasifica como un aminoacido no esencial. Sin embargo,
la cisteina y su producto de la oxidacion (cistina) puede satisfacer el 50% de las
necesidades de aminoacidos azufrados totales (metionina + cistina) y en ese
sentido puede reducir la necesidad de metionina. La metionina no puede ser
sintetizada a partir de la cisteina, por lo tanto se considera aminoacido esencial.
La metionina puede cubrir la necesidad total de aminoacidos azufrados en
ausencia de cisteina (NRC, 1998).

Glutamina: en algunas especies es considerado un aminoacido esencial puesto
gue previene la atrofia de las vellosidades intestinales bajo ciertas condiciones
(NRC, 1998). Wu et al. (1996) reportaron que la adicion de 1% de glutamina en
dietas hechas a base de soya y maiz previno atrofias a nivel del yeyuno en
lechones destetados a los 21 dias de edad durante la primera semana posdestete
e incremento la eficiencia alimentaria durante la segunda semana posdestete.



Triptéfano: es el sexto aminoacido limitante para la sintesis proteica en lechones.
También ejerce diversas funciones a nivel fisiolégico como la sintesis proteica,
incrementa la concentracion de serotonina a nivel cerebral y juega un papel
importante en la regulacion del apetito. Por lo tanto, una carencia en el aporte de
triptofano va a deprimir los rendimientos, no solo debido al desequilibrio de
aminoacidos en la proteina sino también a un descenso en el consumo
(Fernandez y Strathe, 2009).

Valina e isoleucina: la valina y la isoleucina son aminoacidos esenciales de tipo
ramificado que, potencialmente pueden limitar el proceso de crecimiento en
lechones. En dietas bajas en proteina cruda, el primer aminoacido limitante es la
valina y en segundo término y menor medida es la isoleucina. Aunque los niveles
de valina e isoleucina contenidos en las dietas no puedan ser corregidos por la
suplementacion de dichos aminoacidos debido a su poca disponibilidad en forma
sintética, los niveles de éstos dos aminoacidos en las dietas para lechones deben
ser vigilados de manera constante. Existe poca informacion disponible sobre los
efectos de una posible deficiencia en valina y/o en isoleucina; Chung y Baker
(1992) recomiendan las relaciones de valina-lisina, asi como de isoleucina-lisina
de 68 y 60%, respectivamente.

Arginina: por lo general es clasificado como un aminoécido esencial. El cerdo es
capaz de sintetizar arginina y la sintesis de arginina a partir de la glutamina ha
sido detectada en los enterocitos del cerdo dentro de la primera hora del parto. Sin
embargo, la sintesis no es adecuada para alcanzar los requerimientos
nutricionales durante las primeras etapas de crecimiento en los lechones. Por
consecuencia, las dietas para lechones en crecimiento deben de contener una
fuente de arginina (NRC, 1998).

Es importante tener en cuenta a la hora de establecer los niveles de aminoacidos
de la dieta que existen factores que pueden modificar su disponibilidad. La
presencia de ingredientes con alto contenido en fibras solubles como las pectinas,
por ejemplo, puede reducir la digestibilidad de los aminoacidos como la lisina y la
treonina. También se pueden dar interacciones negativas entre aminoacidos:
fenbmenos de competicion entre la lisina y la arginina y también entre
aminoacidos de cadena ramificada (leucina, isoleucina y valina) para ser
absorbidos a nivel intestinal. Incluso la competicidbn puede verificarse una vez
absorbidos los aminoacidos. El triptéfano compite con los aminoacidos neutros de
cadena larga (leucina, isoleucina, valina, fenilalanina y tirosina) y también con la
treonina para pasar la barrera hemato-encefélica. Cuando la proporcion de
triptéfano respecto a estos aminoacidos es pequefia, como suele ser en el caso de
dietas con alto nivel proteico, su paso al cerebro se reduce y por lo tanto también



la produccién de serotonina, disminuyendo el apetito de los lechones (Daposa,
2010).

2.3 Importancia de los aminoéacidos en el intestino delgado

El intestino de los lechones, asi como el de varios mamiferos, es el mayor sitio de
oxidacion de glutamina, glutamato y aspartato, realiza la sintesis neta de
aminoéacidos (prolina, alanina, tirosina, arginina, ornitina y citrulina); ademas se
utilizan los aminoé&cidos (treonina, lisina, fenilalanina; aminoacidos de cadena
ramificada y metionina) para la sintesis de proteinas (Lalles et al., 2004). Algunos
de los aminoacidos esenciales son indispensables para la sintesis de sustancias
que juegan un papel importante para la proteccién y defensa del intestino: la
treonina para la mucina, la cisteina para el glutation-peroxidasa, el triptéfano y la
histidina para la serotonina (5-hidroxitriptamina o 5-HT) e histamina, la metionina
para las poliaminas y la arginina para el 6xido nitrico (Lallés et al., 2004).

El destete conlleva a cambios sustanciales en el metabolismo de los aminoéacidos.
Dentro del enterocito, el metabolismo de la glutamina, la arginina y la citrulina se
ven aumentados en los lechones destetados en comparacion con el de los
lechones no destetados. Inclusive, se favorece la induccién de la actividad de
varias enzimas intestinales involucradas en el metabolismo de dichos
aminoacidos. Se ha demostrado que esto no es dependiente de la edad o de la
dieta, sino a un proceso inespecifico de adaptacién mediado por glucocorticoides.
De manera colectiva, estas adaptaciones metabdlicas observadas durante el
destete convergen en la produccion de moléculas con importancia fisioldgica para
la adaptacidon intestinal, reparacion y proteccion bajo condiciones de estrés:
glutation, compuestos energéticos y poliamidas, asi como oOxido nitrico. Se ha
demostrado que la suplementacién oral con glutamina o glutamato en el periodo
posdestete previene la atrofia de la mucosa intestinal (Wu et al., 1996). Dichos
efectos favorables pueden ser mediados a través de una baja regulacion de
citocinas pro-inflamatorias en la mucosa intestinal. La sintesis proteica en el
periodo posdestete se ve incrementada en el intestino, mientras que disminuye en
el musculo, y también esta poco influenciada por la deficiencia de proteina asi
como por la de triptéfano (Lallés et al., 2004).

2.4 Fuentes de proteina para la alimentacion de lechones

A nivel mundial se observa un claro incremento de la utilizacion de fuentes
proteicas de origen vegetal en reemplazo a las de origen animal para la
elaboracion de alimentos balanceados para cerdos. Segun Shang (2002) existen
siete razones para esto:

e El aumento en el mercado de la disponibilidad de la pasta de soya.



e La disminucion del precio relativo de los nutrientes provenientes de las
pastas de soya y girasol en relaciébn a los de las harinas de carne o
pescado.

e La necesidad de disminuir los riesgos de contaminacion en los alimentos
(fundamentalmente por Salmonella).

e Una mayor uniformidad en la calidad de las harinas proteicas de origen
vegetal.

e La necesidad de “disefar” los productos carnicos de acuerdo a las
demandas de los mercados.

e La generacion y difusion de mayor informacion técnica en relacién a las
caracteristicas nutricionales de las pastas de soya y girasol.

e La disponibilidad en el mercado de productos de calidad diferenciada con
mejoras en los contenidos de nutrientes de importancia para los animales
no-rumiantes.

En la actualidad, existen varias fuentes de proteina de origen vegetal que han
demostrado tener efectos positivos en la alimentacion del lechon. Entre éstas se
pueden mencionar la soya y sus subproductos (pasta de soya, concentrado y
aislado de proteina de soya), la pasta de canola, la pasta de girasol, la pasta de
ajonjoli, etc.

La pasta de soya es el suplemento proteico para la alimentaciébn animal mas
importante en el mercado mundial. Se le prefiere por su contenido de proteina y
lisina, ya que la mayoria de las pastas o subproductos son pobres en metionina,
cisteina y tienen un contenido variable y generalmente bajo en lisina, a excepcion
de la soya. Por sus caracteristicas se trata de un subproducto que puede ser
usado sin restriccion en niveles altos (Beltran y Villaneda, 2000).

Los subproductos de la soya tienen un alto porcentaje de proteina cruda (44 a
46%); sin embargo, algunas de estas proteinas son dafiinas para el aparato
digestivo de los lechones debido a que producen una serie de respuestas
inflamatorias localizadas, provocando un retraso en su desarrollo (Li et al., 1990,
Friesen et al., 1993; Sohn et al., 1994ab). En este sentido, en la nutricibn de
lechones hay una busqueda constante de alimentos alternativos a las fuentes
tradicionales de proteina que puedan ser de un costo accesible a los porcicultores,
gue tengan una alta digestibilidad, que no causen problemas de reacciones
alérgicas en los lechones y que promuevan el rapido desarrollo del aparato
digestivo. Como ya se mencion0 anteriormente, la pasta de soya es una de las
principales fuentes proteicas para la fabricacion de alimentos para animales a nivel
mundial, se tienen calculos de que aproximadamente el 62% de la proteina
ofrecida a los animales a nivel mundial proviene de esta materia prima. Sin
embargo, la principal desventaja de dicha fuente proteica para cerdos jovenes es
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la presencia de uno de los factores anti nutricionales, conocido como factor
antitripsico, que inactiva la tripsina, impidiendo su accion sobre las proteinas y
sobre las otras enzimas proteoliticas, disminuyendo la digestion proteica. También
se ha reportado en la pasta de soya la presencia de dos proteinas especificas,
glicinina y B conglicinina, reconocidas por producir una serie de reacciones que
estimulan un conjunto de respuestas inmunes localizadas, causando un
incremento de linfocitos T y B en tejidos intestinales, generando respuestas
inflamatorias localizadas (Dréau et al., 1994) con el consecuente desarrollo de
diarreas. Se reporta que en la mayoria de los casos hay un desarrollo de
tolerancia sisttmica a medida que el animal se empieza a adaptar a los
componentes hipersensibilizantes de la soya, lo que puede generar diarreas en la
fase posdestete (Karr-Lilienthal et al., 2004).

La pasta de ajonjoli en los ultimos afios ha adquirido una importancia relevante
para la alimentacion animal, ya que los subproductos resultantes de la elaboracion
de productos alimenticios para la poblacion humana cada vez van en aumento por
una explosién en su demanda como fuente de energia y proteina. Ademas se ha
observado un aumento en el consumo de sus aceites en reemplazo del aceite de
oliva, lo que genera una cantidad importante de subproductos como la pasta de
ajonjoli (Dashak y Fali, 1993). El contenido de proteina de la pasta de ajonjoli
reportado varia entre 42.2 y 60%; es una materia prima muy rica en grasa (47.5y
48.5% en la semilla y un 7% en la pasta), lo que la hacen una fuente proteica
interesante para su aplicacion en la alimentacion de cerdos jovenes (Aguila, 2009).
Escobar (2008) compar6 la composicion de la pasta de soya (PS) con la pasta de
ajonjoli (PA) en términos de proteina cruda y aminoacidos (Cuadro 3) y observé
que el contendido de proteina fue similar entre las dos pastas. La cantidad de
lisina, isoleucina, fenilalanina y treonina fue mayor en PS que en PA. Sin embargo,
la cantidad de arginina y de aminoacidos azufrados (metionina + cisteina) fue
mayor en PA que en PS. En el caso de los aminoacidos no esenciales, la PS tuvo
una mayor cantidad de &cido aspartico y prolina, mientras que la cantidad de los
demas aminoacidos no esenciales fue similar entre las dos pastas.

El ajonjoli, cuya especie botanica es Sesamum indicum L. (Sesamum orientale L.),
es una planta de semillas aceitosas de la familia de las pedaliaceas (familia de
plantas del unicornio). Su origen aun se desconoce con exactitud, pero se estima
que procede de Asia Central, aunque para algunos investigadores se cree que
viene de Africa. Las plantas de este género son generalmente plantas anuales y
comprende 12 especies del Africa tropical y la India. A mediados de los afios
ochenta, el cultivo del ajonjoli fue una practica agricola que gener¢ divisas para
México. El nivel de exportaciones que se operaba colocaba a este producto como
uno de los mas importantes, tanto para los productores como para la industria, ya
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que a pesar de contar con un precio de garantia del cultivo, su destino de
exportacion, lo hacia sumamente atractivo. Sin embargo, debido al abandono de la
politica de los precios de garantia, a la apertura comercial, a la baja en los precios
internacionales y al incremento en los costos de produccién internos, disminuy6 la
competitividad de producto mexicano con respecto al extranjero, perdiéndose gran
parte del mercado mundial que recibia la produccion de México (Barreiro et al.,
2009).

Cuadro 3. Composicion de las pastas de soya
(PS) y de Ajonijoli (PA) (Escobar, 2008).

Fuentes de proteina’

Nutrientes PS PA
MS (%) 89.5 96.8
PC (%) 44.6 43.8
AA Esenciales (%)

Arginina 3.79 6.25
Histidina 1.29 1.14
Isoleucina 2.59 1.96
Leucina 3.89 3.04
Lisina 2.86 1.24
Metionina 0.77 1.22
Fenilalanina 2.52 1.76
Treonina 2.17 1.56
Valina 2.43 2.17
AA No Esenciales (%)
Alanina 2.2 2.05
Acido Aspatrtico 5.78 3.63
Cisteina 0.72 0.84
Acido Glutamico 10.34 9.73
Glicina 2.2 2.11
Prolina 3.79 1.53
Serina 2.4 2.03
Tirosina 1.86 1.76

Uno de los componentes principales identificados en la semilla de ajonjoli es la
sesamina, uno de los anti-oxidantes mas abundantes que posee. La sesamina es
un lignano, una especie de fitoestrogeno con actividad antioxidante. Las semillas
de linasa y de ajonjoli son dos de las fuentes mas ricas en lignanos (Coulman et
al., 2005). Sin embargo, se ha demostrado que la semilla de ajonjoli posee
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factores antinutricionales como el acido fitico y acido oxalico (Klopfenstein et al.,
2002; Aguila, 2009).

2.5 Procesos digestivos e incidencia de diarreas posdestete

Los problemas psicosociales y nutricionales relacionados con el destete
mencionados anteriormente, repercuten directamente sobre el consumo de
alimento en la primera semana posdestete, y sobre el aprovechamiento digestivo
del alimento consumido en la segunda semana posdestete, haciendo que los
lechones recién destetados sean altamente susceptibles a las diarreas.

El uso de antibiéticos como promotores de crecimiento en las dietas iniciadoras ha
sido efectivo disminuyendo la incidencia de diarreas posdestete (DPD); sin
embargo, su control puede hacerse mediante formas alternativas como la adicién
de sustancias benéficas para el organismo como los prebiéticos, probidticos y
simbidticos (Lalles et al., 2004; Wellock et al., 2008). Otra estrategia propuesta
para mejorar las DPD es disminuir la cantidad de proteina cruda en la dieta para
modular los procesos digestivos enzimaticos y particularmente los fermentativos
por parte de la microbiota intestinal (Figura 2) (Bikker et al., 2006), pues los
productos de la fermentacién de la proteina y de los carbohidratos dietarios
participan en los procesos que desencadenan el sindrome de las diarreas
posdestete (Reis de Souza et al., 2010)

Figura 2. Estrategias dietéticas de prevencion de la diarrea posdestete (Pérez y
Gasa, 2002)

Estrategias en el intestino delgado

-Reducir el nivel de proteina cruda

-Reducir el aporte de PNA’s

-Usar ingredientes de elevada digestibilidad
-Uso de prebidticos, probidticos y simbidticos

Estrategias en el intestino grueso

-Favorecer la adaptacion progresiva
de la fermentacién posterior

(oligosacaridos, almidén resistente)
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2.5.1 Fermentacién de los carbohidratos dietarios

Las bacterias dentro del colon metabolizan los carbohidratos disponibles para
obtener energia para su propio crecimiento y mantenimiento (incluyendo motilidad,
sintesis enzimatica, mantenimiento de los gradientes iGnicos y osmoticos, asi
como transporte activo de iones). Como resultado de la fermentacion bacteriana,
se produce hidrégeno, dioxido de carbono, gas metano y &cidos grasos volétiles
(AGVs) (acético, propiénico y butirico) en una proporcion molar casi constante
(Williams et al., 2001). El hidrogeno, el cual se produce durante el proceso de
fermentaciéon microbiana, puede ser excretado o utilizado como fuente de
electrones in situ por tres grupos de microorganismos: los consumidores de H; los
acetogénicos (que generan acetato), los metanogénicos (que generan gas
metano) y los reductores de azufre (que generan H,S) (Levitt, 1969; Suéarez et al.,
1998).

La fermentacion anaerébica es representada por la siguiente ecuacion general:

57.5 CgH1,06 + 45 H,O ™= 65 Acetato + 20 Propionato + 15 n-butirato + 140 H, + 95 CO, + 288
ATP

Una relacion molar de estos acidos por 1 de acetato es: 0.31 propionato y 0.23 de
n-butirato. Las proporciones pueden variar dependiendo del tipo de substrato
disponible, de la composicién de la flora aerdbica y del pH prevalente. Sin
embargo, la ecuacién muestra que el 73% de las unidades de C y el 68% del valor
energético de los carbohidratos fermentados puede reaparecer en forma de AGVs
completamente metabolizados. Como la conservacion de la energia metabdlica
tiene implicaciones mayores para el mantenimiento de la poblacion bacteriana en
el colon, el metabolismo necesita del epitelio del colon asi como de la “energia
almacenada” de los carbohidratos mal absorbidos para lograr la absorcién de los
AGVs (Williams et al., 2001). Los AGVs se generan en el metabolismo del acido
piravico producido por la oxidacién de la glucosa a través de la via glucolitica de
Embden-Meyerhof (Garcia et al, 2002). Existen dos vias para la metabolizacion
del piruvato. En una de ellas se genera porpionato, a través del succinato. En la
otra via se convierte el piruvato en acetil-CoA que posteriormente es hidrolizado
para formar acetato o reducido para producir butirato (Figura 3).

Las concentraciones luminales de AGVs son altas en ciego y colon, donde las
concentraciones de la microflora también son altas, siendo los niveles de pH bajos
en esta zona, 5.4 a 5.9, niveles que se van incrementando distalmente de 6.6 a
6.9 (Garcia et al., 2002).

El colon absorbe rapidamente los AGV, conservando al mismo tiempo energia y
reduciendo la carga osmotica, siendo estos un combustible importante para los
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colonocitos del intestino grueso, principalmente el acido butirico (Williams et al.,
2001).

Figura 3. Fermentacion bacteriana (Garcia et al., 2002).
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2.5.2 Fermentacion de la proteina dietaria

Como las fuentes de carbohidratos (almidones y otros carbohidratos fermentables)
se van reduciendo debido a la fermentacién en el intestino grueso, el nitrégeno (N)
del ciego disminuye y la fermentacion se vuelve mas proteolitica. Por lo tanto,
algunos de los AGVs intestinales pueden provenir de polipéptidos los cuales
aparentemente son la mayor fuente de la mayoria de AGVs ramificados
(isobutirico, valérico e isovalérico), los cuales se forman a partir del metabolismo
de los aminoacidos ramificados tales como valina, leucina e isoleucina (Williams et
al., 2001). La desaminacion de los aminoacidos tanto de la proteina enddgena o
dietaria, es la principal fuente de NH3 en el colon. EI NH3z generado en el colon,
pasa a través de la pared intestinal ganando acceso a otros tejidos del cuerpo. El
NH; puede afectar el desarrollo de la mucosa intestinal y se ha reportado que esta
negativamente correlacionado con la altura de las vellosidades intestinales (Figura
4) (Williams et al., 2001).

Mas aun, el NH3 producido y absorbido debe ser excretado en forma de urea con
un costo de energia del 7% del total del gasto energético tanto animales
monogastricos como en poligastricos. Los niveles subagudos de NHs; pueden
influenciar el metabolismo del huésped y resultar en una disminucién del
rendimiento del animal. Las aminas generadas por los microbios pueden alterar el
nivel de acido y bicarbonato agregado por parte de la mucosa intestinal, y la
velocidad del transito a través del intestino (Williams et al., 2001).
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Sin embargo, el crecimiento microbiano es estimulado por la presencia de
carbohidratos fermentables. Esto conlleva a un aumento en la demanda de
aminoécidos por parte de los microorganismos, como esta indicado a traves de la
reduccion del catabolismo de las proteinas en el intestino grueso y por lo tanto
habr4 menores concentraciones de NHs y excrecion de nitrégeno urinario. Por lo
tanto, la producciéon de compuestos potencialmente perjudiciales, tales como el
catabolismo del triptéfano a escatol, seria menos probable con la presencia de
fuentes de carbohidratos. De manera similar, existe evidencia que sugiere que la
excrecion de N en forma de urea a través de la orina puede ser desplazada por la
excrecion de N como proteina bacteriana en heces por medio de la inclusion de
compuestos fibrosos en la dieta. El requerimiento bacteriano de N para su
crecimiento puede incluso resultar a traves la difusion de la urea proveniente de la
sangre del animal hacia el lumen gastrointestinal (Williams et al., 2001).

2.5.3. Altos niveles de proteina cruda vs diarreas

Las dietas iniciadoras utilizadas en la alimentacion de lechones recién destetados
poseen una alta concentracién de proteina cruda (PC). Esto aunado a la baja
capacidad digestiva de los lechones después del destete hace que se incremente
en el tracto gastrointestinal la cantidad de proteina no digerida, generando un
exceso de sustrato fermentable y por ende, propiciando las condiciones ideales
para que aumente la proliferacion de bacterias enteropatdogenas en el tracto
gastrointestinal del lechon (Dong y Pluske, 2007).

Una fermentacion proteolitica puede llevar a cabo la formacién de metabolitos
potencialmente téxicos tales como el NH3 (amoniaco), aminas, fenoles volatiles e
indoles (Figura 4) los cuales se encuentran en pequefias cantidades en un colon
saludable. Las bacterias reductoras de azufre (BRS) forman parte de la flora
normal del colon y tienen la habilidad de utilizar los sulfatos para producir el H,S el
cual es un gas toxico para los colonocitos (Suarez et al., 1998). Probablemente un
exceso de aminoéacidos azufrados no absorbidos en el intestino delgado y que
alcancen a llegar al colon, pueden servir de sustrato para que las BRS se
proliferen y produzcan cantidades excesivas de H,S (Magee et al., 2000). Todos
estos factores provocados por el alto contenido de proteina cruda en la dieta
pueden desencadenar las diarreas posdestete. El uso de dietas bajas en PC en
lechones recién destetados provoca menores concentraciones de amonio en el
intestino delgado (Bikker et al., 2006) y una disminucion en la concentracién de
nitrogeno proveniente de urea en plasma, nitrégeno amoniacal y acidos grasos
volatiles en el contenido ileal (Nyachoti et al., 2006). Estos datos son indicativos de
la reduccidn de la fermentacion de la proteina por parte de la microbiota y sugieren
que las dietas formuladas con bajos niveles de proteina cruda pueden ser
utilizadas para la reduccion de las DPD en lechones alimentados con dietas libres
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de antibidticos (Nyachoti et al., 2006). Sin embargo, el uso de dietas con bajo
contenido en PC afecta el desarrollo de la mucosa intestinal provocando una
reduccion en la altura de las vellosidades intestinales y por ende una menor
absorcién de nutrientes y diarreas (Figura 2) (Williams et al., 2001).

2.5.4 Fisiopatologia de la diarrea

La cantidad de agua que existe en las heces es la suma algebraica de la
aportacion de agua gastrointestinal y de su absorcion. El agua intestinal procede
del agua ingerida, del agua secretada por las glandulas del sistema
gastrointestinal y del agua secretada por parte del epitelio de la mucosa. En
condiciones normales, la cantidad absorbida es ligeramente inferior a la suma de
las cantidades de agua secretada e ingerida, lo que deja una cantidad pequefia
para su paso a las heces. La cantidad de agua que hay en las heces es el
resultado del equilibrio entre la ingestion, secrecidon y la absorcion. La diarrea se
puede producir por un exceso de secrecidon de agua en las heces o0 por una
malabsorcién de la misma (Cunningham y Klein, 2009).

Figura 4. Patogenia de la diarrea en relacion al contenido de PC en la dieta.
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La diarrea por malabsorcion se produce cuando la absorcion es insuficiente para
recuperar parte del agua secretada, debido a la pérdida del epitelio
gastrointestinal, lo que reduce la altura de las vellosidades intestinales
(Cunningham y Klein, 2009) y la capacidad de absorcion de los nutrientes (Figura
4) (Gomez et al., 2008). Dado que la absorcion de nutrientes es necesaria para la
absorcion osmotica de agua, ésta disminuye cuando disminuye la de los
nutrientes. La reduccion de las vellosidades intestinales puede ser producida por
los factores relacionados al estrés posdestete (Gay et al., 1976; Hampson, 1986;
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Miller et al., 1986; Kelly et al., 1991) o por infecciones viricas, bacterianas o
protozoarias (Cunningham y Klein, 2009).

La diarrea secretora se produce cuando el indice de secrecion intestinal aumenta
y supera la capacidad de absorcion. La mayoria de los casos de diarrea
hipersecretora se producen por una secrecion inadecuada del epitelio de las
criptas. Este fendmeno se produce cuando el mecanismo de secrecion del epitelio
se encuentra anormalmente estimulado. Algunas bacterias patdégenas producen
toxinas, conocidas como enterotoxinas. Estas se unen a los enterocitos
estimulando la actividad de la adenilatociclasa y la produccion de AMPc (ciclico)
celular, lo que origina la apertura de los canales del ion cloro y la secrecion de
agua Y electrolitos desde el epitelio de las criptas. Si el estimulo es moderado, el
intestino puede responder aumentando la absorcion; en éste caso no se produce
diarrea. Sin embargo, si la secrecién supera la capacidad del intestino para
aumentar la absorcion, se produce diarrea. La diarrea hipersecretora tiene efectos
devastadores en la hidratacion, los electrolitos y el equilibrio acido-basico del
animal, sobre todo en los neonatos. La diarrea hipersecretora por enterotoxinas
producidas por E. coli es una enfermedad frecuente en terneros y cerdos recién
nacidos, que originan importantes pérdidas econdémicas en las industrias de
vacuno y porcino debido a las muertes y al costo de los tratamientos (Cunningham
y Klein, 2009).

2.5.5 Patégenos involucrados en la diarrea posdestete

La diarrea posdestete (DPD) es una condicion en los cerdos que se caracteriza
por una descarga frecuente de heces liquidas y esta generalmente asociada con
la proliferacion de cepas B hemoliticas de E. dentro del intestino delgado y grueso
(Hampson, 1994).

La diarrea puede ser monofactorial y determinada por un agente altamente
patdgeno, como puede ser un coronavirus (gastroenteritis transmisible): sin
embargo, con mayor frecuencia el motivo de la diarrea es multifactorial, y la
expresion final de un agente patdgeno (por ejemplo E. coli) es el resultado de una
sucesion de influencias ambientales negativas. En particular, el concepto de
diarrea hace referencia a una pérdida excesiva de la capacidad de absorcion del
intestino posterior. Su presencia es por lo tanto consecuencia de un excesivo flujo
de agua en intestino delgado (secretoria,-colibacilosis-, o por defecto de absorcion,
-rotavirus-) o de una insuficiente absorcién del agua en el intestino grueso, como
ocurre en situaciones de diarrea osmoética por sobrecarga y mal digestion de
carbohidratos. Durante la recuperacion de un proceso de diarrea se observa
claramente un descenso en la humedad en las heces, asi como un incremento en
la concentracidon de acidos grasos volatiles (AGVs), lo que refleja la reinstauracion
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simultdnea de la fermentacion posterior. En particular, la colibacilosis de los
lechones es consecuencia de la colonizacion del intestino delgado por E. Coli y
determina una diarrea hipersecretora. La administracion de raciones con un
elevado contenido en proteina (21%) puede determinar una situacion
predisponente al desarrollo de E. coli y por consecuencia, de diarreas (Pérez y
Gasa, 2002).

2.6 Implicacién de los antecedentes

Debido a los diferentes factores relacionados con la problemética del destete, es
importante elegir una estrategia alimentaria correcta que ayude a contrarrestar los
efectos negativos que conlleva el cambio brusco de alimentacién para que no se
vea comprometida la integridad del aparato gastrointestinal, asi como el
rendimiento de los lechones. Por ejemplo, si se recurre a la eleccion del uso de
dietas formuladas con bajos niveles de proteina cruda, suplementadas con
aminoacidos y carbohidratos fermentables seria una estrategia para tratar de
reducir los efectos adversos que afectan la salud del tracto gastrointestinal de los
lechones recién destetados (Bikker et al., 2006; Pierce et al., 2007).

Por otro lado, después de haber analizado las caracteristicas de las pastas de
soya y de ajonjoli, se considerd que es importante investigar si la pasta de ajonjoli
es una fuente de proteina alternativa a la pasta de soya para la elaboracion de
alimentos para lechones recién destetados puesto que:

* Es un recurso bidtico idéneo para ser cultivado bajo las condiciones
climaticas de México.

* Tiene un alto porcentaje de PC indicando que puede ser un alimento
alternativo a la pasta de soya para la alimentacion de lechones.

« Tiene un alto contenido de arginina (esencial para lechones) y de
aminoacidos esenciales azufrados (metionina y cisteina).

* No contiene los factores antinutricionales que se encuentran en la pasta de
soya (factores antitripsicos) y que causan depresién de crecimiento de los
lechones.

+ Contiene menor cantidad de factores antinutricionales que los que se
encuentran en la pasta de soya (glicinina y B-conglicinina) y que causan
reacciones alérgicas en la mucosa intestinal, reduciendo por lo tanto el riesgo
de causar diarreas en los lechones.

» Se desconoce el efecto de sus altos niveles de fitatos sobre la incidencia de
diarreas en lechones.
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[ll. HIPOTESIS

El uso de una dieta baja en PC disminuira la incidencia de diarreas, sin afectar el
desarrollo del tracto gastrointestinal de los lechones en las dos primeras semanas
posdestete.

IV. OBJETIVOS
4.1 OBJETIVO GENERAL

Verificar si el nivel de proteina cruda (PC) de la dieta iniciadora consumida durante
las dos primeras semanas posdestete afecta la presencia de diarreas posdestete y
el desarrollo del aparato digestivo.

4.2 OBJETIVOS PARTICULARES
Determinar el efecto del nivel de proteina cruda de la dieta sobre:
* laincidenciay severidad de diarreas,

* la anchura y altura de las vellosidades asi como la profundidad de las
criptas del duodeno, yeyuno e ileon,

+ el peso vivo de los lechones al final de la segunda semana posdestete,

* el peso absoluto y relativo de los érganos digestivos, asi como la longitud
del intestino delgado, y

» el pH de los contenidos del estbmago, duodeno, yeyuno e ileon.

20



V. MATERIAL Y METODOS

Se utilizaron 50 lechones cruza de Fertilis 20 x G Performance (Genetiporc) con
un peso inicial de 6.3 + 1.1 Kg, destetados a los 20.2 + 2 dias de edad. Los
lechones se asignaron a los tratamientos experimentales de acuerdo a su peso
inicial y durante un periodo de dos semanas se alojaron en 10 corrales de destete
elevados, proveidos de bebedero de chupdn y comedero con 6 bocas, siendo 5
lechones por corral, haciendo un total de 25 lechones por tratamiento. Los
tratamientos experimentales fueron dos dietas, cada una con un nivel de proteina
cruda: APC, dieta con alto nivel de PC (19.4 %) y BPC, dieta con bajo nivel de PC
(15.8%). (Cuadro 4). Los lechones tuvieron libre acceso al alimento y agua durante
el periodo experimental y se pesaron al destete y al final de cada semana
experimental. EI consumo de alimento se calcul6 por la diferencia entre la cantidad
de alimento ofrecida y el alimento rechazado pesado al final de cada semana.

Cuadro 4. Composicion centesimal y quimica de las dietas experimentales.

Ingredientes (%) Dietas’
APC BPC

Maiz amarillo 53.46 63.98
Pasta de Ajonjoli 22.62 11.15
Harina Pescado 2.78 2.70
Suero de Leche 16.46 16.46
Aceite de Maiz 2.00 2.00
L-Lisina 0.74 0.89
L-Treonina 0.07 0.24
DL-Metionina 0.00 0.15
Sal comun 0.60 0.60
Carbonato de Calcio 0.25 0.64
Fosfato Bicalcico 0.54 0.72
Vitaminas 2 0.36 0.36
Minerales * 0.12 0.12

Composicion Quimica
MS % * 92.2 91.9
PC (%) * 19.4 15.8
EM (MKcal/Kg)® 3.39 3.37

'APC= dieta alta en proteina cruda; BPC= dieta baja en proteina cruda.

’Cada Kilogramo de alimento contiene: vitamina A 10.20 Ul, vitamina D 1.98 Ul, vitamina E 0.06 Ul,
vitamina K 1.20 mg, riboflavina (B2) 7.20 mg, vitamina B12 (cianocobalamina) 0.04 mg, colina
968.58 mg, niacina 36 mg, acido pantoténicol6.55 mg, tiamina (B1) 0.30 mg, piridoxina (B6) 0.31
mg, biotina 0.08 mg, acido félico 0.75 mg.

*Cada kilogramo de alimento contiene: azufre 0.02%, cobalto 0.72 mg, cobre 14.4 mg., hierro 120
mg., manganeso 36 mg., selenio 0.30 mg., yodo 0.96 mg., zinc 144 mg., cloro 0.03%."Valores
analizados. *Valores calculados.
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5.1 Monitoreo de diarreas

La incidencia de diarreas (ID) se observo diariamente en cada corral por dos
evaluadores (Ball y Aherne, 1987). La severidad de la diarrea se evalud
visualmente empleando una escala de 0 a 3, en donde 3 representa una diarrea
severa, muy liquida; 2, una diarrea moderada, semi-liquida; 1 una diarrea ligera,
pastosa; y 0 indicé la no existencia de diarrea. La calificacion diaria se sumo cada
semana y en el periodo experimental total, para calcular el indice de severidad de
la diarrea (ISD) observado en cada corral. EI ISD se calcul6 a partir de la ecuacién
descrita por Reis de Souza et al. (2010):

ISD = 2 CFd/Pe
Donde:
ISD= indice de severidad de la diarrea.
CFd= Calificacion de la consistencia fecal diaria.
Pe= Periodo experimental (dias)
5.2 Sacrificio y colecta de muestras

Al final de la segunda semana experimental se procedi6 al sacrificio de 5 lechones
de cada tratamiento (un animal por corral). Los lechones se tranquilizaron con
Diazepan a una dosis de 1 mg/kg de peso via intramuscular, aproximadamente
después de 15 minutos, se les administré una dosis letal de barbiturico (50 mg/kg
de pentobarbital soédico) via intracardiaca (Opapeju et al., 2008). Al determinar la
muerte se procedid a seccionales la yugular, para permitir su completa
exanguinacion. En seguida se colocaron en posicion de decubito dorsal
incidiéndose la region abdominal para efectuar la colecta del pancreas, higado, asi
como del estbmago y del intestino delgado, los cuales se disecaron, se vaciaron y
se pesaron. El peso de los 6rganos se reportdo en gramos (peso absoluto) y en
relacion al peso vivo (peso relativo) (Opapeju et al., 2008). En los contenidos del
estdbmago, duodeno, yeyuno e ileon se determiné el pH por potenciometria
(Carneiro et al., 2007). Posteriormente, el intestino se dividié en tres porciones
(duodeno, yeyuno e ileon), obteniéndose una porcion de aproximadamente 10 cm
de cada parte (Reis de Souza et al., 2005). El interior de las partes se lavd con
solucion salina, anudandose sus extremos con hilo cafiamo y se perfundieron con
formalina neutralizada al 10%. Después de 48 horas de la colecta se procesaron
histol6égicamente los intestinos, los cuales se cortaron a cinco micras de espesor,
utilizando la técnica de inclusion en parafina (Moore et al., 2010). Los cortes se
tineron con hematoxilina-eosina y se observaron en un microscopio 6ptico (Carl
Zeiss modelo K7) con un aumento de 10X, efectuandose diez mediciones por
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laminilla para determinar el promedio la altura de las vellosidades (del apice hasta
la base), asi como la profundidad de las criptas (de la base de la vellosidad hasta
el fondo de la cripta) (Moore et al., 2010).

5.3 Andlisis estadistico

Los resultados de las variables de respuesta ID (incidencia de diarreas), 1SD
(indice de severidad en diarreas), ANV (anchura de las vellosidades intestinales),
ALV (altura de las vellosidades intestinales), PC (profundidad de criptas), PV (peso
vivo), peso absoluto y relativo de los érganos digestivos y pH del contenido de
estdbmago, duodeno, yeyuno e ileon se analizaron por medio del procedimiento de
modelos lineales generales (GLM) del paquete estadistico SAS (SAS, 1992). Se
utilizé un disefio de blogues completos y aleatorizados (Steel y Torrie, 1980),
contando cada uno de ellos con dos tratamientos. El factor de blogueo fue el peso
de los lechones al destete.
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VI. RESULTADOS Y DISCUSION
6.1 Incidencia y severidad de diarreas

Los resultados de la incidencia y la severidad de la diarrea observados durante las
dos semanas posdestete se presentan en el Cuadro 5, no habiéndose encontrado
diferencias entre los animales alimentados con una dieta alta en proteina cruda y
una dieta baja en proteina cruda (P>0.05).

Se observa que la incidencia de diarreas (ID) fue menor en la primera semana
posdestete en relacion a la segunda semana, independientemente del contenido
de proteina cruda en las dietas que consumieron los animales. En los animales
alimentados con una dieta alta en proteina cruda, el 42.9% de las diarreas se
presentd en la primer semana posdestete y el 57.1% en la segunda semana. En el
caso de los animales que consumieron la dieta baja en proteina cruda, el 38.5%
de las diarreas se observo en la primer semana posdestete y el 61.5% en la
segunda semana.

En los resultados del indice de severidad de las diarreas (ISD) se observa un
comportamiento similar, en donde las diarreas fueron mas severas en la segunda
semana en relacion a la primer semana 1 (1.02 vs 1.55 en la semana 1y 2,
respectivamente). Esto concuerda con las observaciones de Reis de Souza et al.
(2009), quienes observaron una mayor ID en la segunda semana posdestete.

Cuadro 5. Incidencia (ID) e indice de severidad de diarreas (ISD) de lechones en
un periodo de 14 dias.

Variables Dietas’ P EEM?
APC BPC

ID (dias)

Semana l 6 5 NS 0.3

Semana 2 8 8 NS 0.0

Periodo Total 14 13 NS 0.3

ISD

Semana 1 1.1 0.94 NS 0.04

Semana 2 1.6 1.5 NS 0.03

Periodo Total 1.3 1.2 NS 0.02

'APC= Dieta alta en proteina cruda; BPC = Dieta baja en proteina cruda.

ID = Incidencia de diarreas. ISD = indice de severidad de diarreas evaluado con la siguiente
escala: 3, severa; 2, moderada; 1, ligera; y 0, ausente.

ZError Estandar de la Media. NS= no significativo.

Considerando que el ISD promedio de los tratamientos observado en la primera
semana (1.02), asi como el de la segunda semana (1.55) caen entre la
clasificacion de ligera (1) y moderada (2), se puede suponer que las diarreas que
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se presentaron en ambos grupos de animales fueron de tipo fisiolégico y no de
tipo patologico (diarrea severa), esto debido a que el destete provoca una
depresion temporal en el consumo de alimento, la baja de consumo posdestete
causa una reduccion en la altura de las vellosidades intestinales y afecta la
capacidad de absorcion provocando diarreas (Kelly et al., 1991; Pluske et al.,
1996; Verdonk et al., 2001) (Figura 4). Ademas, en la segunda semana posdestete
existe un aumento en el consumo de alimento (148 y 200 g/dia, en la primera y
segunda semana posdestete, respectivamente) cuando las vellosidades
intestinales permanecen aun en estado de recuperacion (Hampson, 1986); esto
representa un cambio importante a nivel del tracto gastrointestinal del lechén el
cual en ese momento no esta apto para absorber los nutrientes contenidos en la
dieta y es por eso que aumenta el ID y el ISD. Ademas, en la segunda semana
posdestete, la actividad de las enzimas encargadas de degradar los nutrientes de
las dietas iniciadoras, se encuentran adn en un estado inmaduro (Gémez et al.,
2008), por lo que es mas dificil la correcta absorcidén de nutrientes.

Los valores de ISD observados en el presente trabajo fueron superiores a los
reportados por Nyachoti et al. (2006) y por Htoo et al (2007) obtenidos en lechones
durante las tres primeras semanas posdestete; sin embargo fueron inferiores a los
reportados por Callesen et al. (2007) los cuales también midieron la severidad de
las diarreas durante las dos primeras semanas posdestete. Le Bellego y Noblet
(2002) también observaron que la mayoria de los lechones presentaron diarreas
clasificadas entre 1 y 2. Estos datos sugieren que las diarreas observadas en el
presente experimento estan dentro de los pardmetros normales.

Como la severidad de las diarreas observada en los dos grupos de animales
experimentales no difirid, se hizo un analisis de regresion del ISD en funcion del
dia posdestete. Este andlisis mostr6 una relacion cuadratica (P<0.0001) entre
estos dos factores (Figura 5); es decir que la severidad de las diarreas incremento
entre los dias 0 y 7, no vari6 entre los dias 7 y 11, y tuvo un descenso importante
a partir del dia 11 hasta el dia 15 posdestete. De acuerdo con las observaciones
de Vente-Spreeuwenberg et al. (2003), el 75% de los lechones tuvieron una
produccion mayor de heces liquidas al dia 7 posdestete coincidiendo con los
resultados obtenidos en éste experimento. Estas observaciones indican que el dia
7 marca el inicio del periodo critico de diarreas posdestete el cual, en el presente
trabajo perdur6 hasta el dia 11 posdestete.

Como ya se mencion6 anteriormente, los resultados del ID e ISD se relacionan
con el consumo diario de alimento, ya que este fue menor en la primera que en la
segunda semana posdestete, independientemente del nivel de proteina cruda de
la dieta que consumieron los animales (148 y 200 g/dia, en la primera y segunda
semana posdestete respectivamente).
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Figura 5. indice de severidad de diarreas (ISD) en funcion del dia posdestete.
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Ball y Aherne (1987) y Yue y Qiao (2007) observaron una reduccion de las
diarreas disminuyendo la cantidad de proteina cruda (PC) de la dieta, cuando no
hay adicion de aditivos promotores de crecimiento como los antibiéticos. Otros
autores como Le Bellego y Noblet (2002), Nyachoti et al. (2006) y Htoo et al.
(2007) no reportan un efecto benéfico de la reduccién del nivel de PC de la dieta
sobre la incidencia y severidad de las diarreas posdestete lo que concuerda con
los presentes resultados (Cuadro 5) en que no hubo una reduccion de las diarreas
en el grupo de animales alimentados con la dieta BPC. Asi, el simple hecho de
reducir la cantidad de PC de la dieta no fue suficiente para reemplazar el papel de
los antibiéticos en el control de las diarreas posdestete, de hecho, como lo
menciona Yamauchi (2007), se sugiere adicionar a las dietas libres de antibi6ticos
prebiodticos, probidticos y simbidticos (Patterson y Burkholder, 2003) para
aumentar la salud intestinal incrementando la poblacion de bifidobacterias a nivel
del ileon (Schim et al.,, 2005). La adicibn de uno de éstos compuestos pudiera
actuar de manera sinérgica en la reduccion de las diarreas.

Otros autores como Bikker et al. (2006) afirman que el hecho de reducir el
contenido de PC en la dieta no necesariamente resulta en una disminucién de
bacterias enteropatégenas en el intestino delgado las cuales podrian producir una
mayor cantidad de diarreas. Existen otros factores tales como las condiciones
sanitarias ambientales en las que se encuentran los animales que podrian jugar un
papel importante en el desencadenamiento de dichas diarreas (Le Bellego y
Noblet (2002) Nyachoti et al. (2006)). Aparentemente, en granjas comerciales en
donde las condiciones sanitarias son menos controladas que en granjas
experimentales, los cuadros de diarreas son mas severos y se observa de una
manera mas evidente el efecto de las dietas bajas en PC sobre la incidencia y
severidad de las DPD (Niachoti et al., 2006). También en condiciones de desafio
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con E. coli (Opapeju et al., 2008) el uso de dietas bajas en PC es favorable para
disminuir la severidad de diarreas.

6.2 Morfologia de las vellosidades intestinales

Los resultados de la altura y anchura de las vellosidades, asi como de la
profundidad de las criptas del duodeno yeyuno e ileon se presentan en el Cuadro
6. La anchura de las vellosidades no varié6 (P>0.05) entre los animales que
consumieron ambas dietas. La profundidad de las criptas tampoco fue afectada
por la dieta consumida (P>0.05), lo que indica que la capacidad de reposicion de
las células epiteliales no fue diferente entre los dos grupos de lechones (Yue y
Quiao, 2007).

Cuadro 6. Morfologia de las vellosidades y criptas intestinales de lechones
alimentados con dos niveles de proteina cruda dietaria.

Variables Dietas’ p EEM?
APC BPC
ALV (um)
Duodeno 382 346 NS 18
Yeyuno 3192 167° P<0.001 5
ileon 317° 148" P<0.05 10
ANV(um)
Duodeno 104 100 NS 6
Yeyuno 114 115 NS 4
fleon 119 125 NS 4
PC(um)
Duodeno 140 159 NS 6
Yeyuno 155 143 NS 12
fleon 142 150 NS 9

'APC = dieta alta en proteina cruda; BPC = dieta baja en proteina cruda.
% Error Estandar de la Media. NS= no significativo. ALV = altura de vellosidades. ANV = anchura de
vellosidades. PC = profundidad de criptas de Lieberkin.

Los resultados de la altura de las vellosidades muestran que la reduccion en el
nivel de PC dietaria de 19.4 a 15.8% ocasiond que las vellosidades en el yeyuno
(P<0.001) e ileon (P<0.05) disminuyeran casi un 50%, lo que implica que la
reduccion severa de la proteina pudo haber reducido el crecimiento de las
vellosidades (Gu y Li, 2004; Yue y Quiao, 2007).

El efecto del nivel de proteina cruda de la dieta consumida sobre la altura de las
vellosidades intestinales difirid segun el segmento intestinal considerado, puesto
que a nivel del duodeno no hubo diferencias significativas entre los
tratamientos(P<0.05). Sin embargo, se observé un efecto del tratamiento sobre la
altura de las vellosidades a nivel del yeyuno e ileon, en donde los animales
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alimentados con la dieta APC mostraron vellosidades aproximadamente dos veces
mas altas que los de BPC. También en la literatura se observa que el segmento
intestinal afectado por la cantidad dietaria de proteina cruda varia, Yue y Quiao
(2007) encontraron atrofia de vellosidades en duodeno y yeyuno, mientras que Gu
y Li (2004) observaron atrofia a nivel de duodeno, yeyuno e ileon. Nyachoti et al
(2006) observaron diferencias en la altura de las vellosidades y profundidad de
criptas en lechones alimentados con dietas altas y bajas en PC solamente a nivel
de yeyuno. Por lo anterior, aparentemente las vellosidades del yeyuno son las mas
comunmente afectadas por la cantidad de proteina cruda contenida en la dieta.

El mayor crecimiento de las vellosidades intestinales de los animales alimentados
con la dieta APC es un resultado esperado, ya que esa dieta alcanza a cubrir los
requerimientos nutricionales del animal en términos de aminoacidos como la
arginina, la glutamina, los cuales son esenciales para el crecimiento y proliferacién
de los enterocitos (Wu et al., 2007). Yamauchi (2007) reporta que los animales
alimentados con dietas altas en PC, tuvieron un mayor crecimiento de las
vellosidades intestinales, un aumento del nimero de mitosis celulares y una mayor
absorcion por parte de las células epiteliales. Los animales alimentados con dietas
APC en éste experimento, mostraron una mayor altura de las vellosidades
intestinales y por lo tanto, tuvieron una mayor area de digestion y absorcion de
nutrientes.

Relacion entre el estado de las vellosidades y la presencia de diarreas

El yeyuno e ileon constituyen el mayor sitio de digestion y absorcién de los
nutrientes en relacién al duodeno (Laplace et al., 1986). Asi, las alteraciones de
las vellosidades intestinales provocadas por la restriccion de proteina cruda de la
dieta en los lechones que consumieron BPC, sugieren que la capacidad digestiva
de los nutrientes de éstos animales fue negativamente afectada. Esto debido a
qgue en las vellosidades atrofiadas hay una pérdida de células maduras, las cuales
se encuentran en la parte superior de éstas (Cunningham y Klein, 2009). Gu vy Li
(2004) reportan que una deficiencia de proteina cruda afecta el desarrollo
funcional del epitelio intestinal, lo cual corrobora el argumento anterior.

Esta baja capacidad de digestion y absorcion de los animales alimentados con la
dieta BPC pudo ser un factor desencadenante de la diarrea observada en el
presente trabajo. Esto debido a que los nutrientes no digeridos y no absorbidos
pudieron servir como sustrato para la fermentacion y proliferacion microbiana
provocando cuadros de diarrea (Figura 4) (Williams et al.,, 2001; Nyachoti et al.,
2006; Dong y Pluske, 2007).
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Como ya se menciono anteriormente, los lechones alimentados con la dieta APC
presentaron vellosidades mas desarrolladas en comparacién con los lechones
alimentados con la dieta BPC; sin embargo, los valores de la altura de las
vellosidades de estos animales fueron inferiores a los reportados por Reis de
Souza et al. (2005, 2007) en lechones al dia del destete y que nunca habian
consumido alimento sélido. Se sabe que el destete provoca una depresion
temporal en el consumo de alimento, la baja de consumo posdestete causa una
reduccion en la altura de las vellosidades intestinales, las cuales retoman su
crecimiento posteriormente (Kelly et al., 1991; Pluske et al., 1996; Verdonk et al.,
2001). Esto sugiere que las vellosidades de los animales alimentados con la dieta
APC estaban todavia en el proceso de recuperacion del ritmo de crecimiento para
regresar a su tamafo observado en el momento del destete. El intervalo de tiempo
de recuperacion del tamafio de las vellosidades intestinales para que alcance los
valores observados al momento del destete puede durar entre 2 y 5 semanas
después del destete (Hampson, 1986, Vente-Spreeuwenberg et al., 2004).
Nyachoti et al. (2006) reportan vellosidades mas altas que las observadas en el
presente trabajo a nivel de duodeno, yeyuno e ileon en lechones de tres semanas
posdestete, alimentados con dietas con 23, 21 0 17% de PC

Lo anterior sugiere que los animales que consumieron la dieta APC también
pasaron por un periodo de baja capacidad de digestién y absorcién de los
nutrientes, desencadenando asi el cuadro de diarreas observado (Figura 4).

6.3 Peso de los 6rganos digestivos

Los resultados de los pesos de los érganos digestivos, la longitud del intestino
delgado y el pH de los contenidos de los 6rganos digestivos se muestran en el
Cuadro 7.

Al momento del destete, el peso de los lechones fue similar entre los dos grupos
de animales; sin embargo, se puede observar que los animales alimentados con la
dieta APC (P=0.07) tendieron a ser mas pesados que los animales alimentados
con la dieta BPC al momento del sacrificio.

En el caso del pancreas, estbmago e intestino delgado, el peso absoluto en los
animales alimentados con la dieta APC fue mayor (P<0.01) que el de los animales
alimentados con la dieta BPC (12.5 vs 6.4 @), (66 vs 47 ), (407 vs 274 Q)
respectivamente; a excepcion del higado donde no hubo ninguna diferencia
significativa (P>0.05).

En el caso del estbmago, hubo una diferencia significativa en cuanto al peso
relativo (P<0.05), el cual fue mayor en el caso de los animales alimentados con la
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dieta BPC con respecto a los animales alimentados que consumieron con la dieta
APC (11 vs 9 Q).

Cuadro 7. Peso vivo (PV) de los lechones y peso absoluto (PA) y relativo (PR) de
los 6rganos digestivos de lechones de 14 dias posdestete.

Variables Dietas® P EEM?
APC BPC
PV (Kg)
Destete 6.3 6.4 NS 0.1
Sacrificio 7.3 6.2 P=0.07 0.2
PA (9)
Pancreas 12.52 6.4° P<0.01 0.6
Estémago 662 47" P<0.001 0.9
Higado 182 161 NS 11.5
Intestino delgado 4072 274° P<0.001 7.58
PR (g/Kg de PV)
Pancreas 1.6 1.9 P=0.06 0.05
Estémago 9? 11° P<0.05 0.26
Higado 27 32 P=0.07 0.94
Intestino delgado 55 64 P=0.07 1.95
Longitud ID
Absoluta (m) 9.08 7.6 P=0.07 0.31
Relativa (m/Kg de PV) 1.34 1.56 P=0.06 0.04
pH
Estomago 1.97 2.02 NS 0.18
Duodeno 6.2 5.8 NS 0.09
Yeyuno 6.3 6.3 NS 0.19
fleon 5.6 5.4 NS 0.15

'APC= Dieta alta en proteina cruda; BPC= Dieta baja en proteina cruda.
’Error Estandar de la Media. NS= no significativo.

De manera general, el peso relativo de los 6rganos tendié a ser mayor en los
lechones que consumieron la dieta BPC (pancreas (P=0.06), higado (P=0.07) e
intestino delgado (P=0.07)) en relacion a los animales de APC. Esto indica que en
condiciones de subnutricion, la organogénesis probablemente tenga prioridad en
relacion al desarrollo de los demas componentes del cuerpo de los animales
(Reeds y Burrin, 2000).

Los resultados obtenidos en éste experimento difieren de los resultados
encontrados por Opapeju et al. (2008), quienes no observaron un efecto del nivel
de proteina cruda de la dieta (21, 19 o 17%) sobre el peso relativo del higado,
baso y estdbmago; sin embargo, los animales alimentados con la dieta de 17% de
PC tuvieron el intestino delgado mas ligero que los animales que consumieron la
dieta con 21% de PC.
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La longitud del intestino delgado (Cuadro 7) tuvo un comportamiento similar al del
peso de los 6rganos; en términos absolutos tendié (P=0.07) a ser mayor en los
animales de APC (9.08 vs 7.6m); sin embargo, en relacion al peso vivo tendié
(P=0.06) a ser mayor en los lechones de BPC (1.56 vs 1.34m/Kg). Se ha
demostrado recientemente que la restriccion de la proteina en la dieta suprime la
utilizacion de aminoéacidos esenciales a nivel arterial, como es el caso de la lisina 'y
la treonina. Es decir, que la falla de las dietas bajas en proteina cruda para poder
mantener el depodsito proteico sobre el tejido periférico es un reflejo primario de la
utilizacion total de los aminoacidos de la dieta por el propio intestino. No es de
sorprender que un gran numero de estudios hayan demostrado que la
preservacion del crecimiento intestinal es prioritaria bajo estas condiciones
nutricionales ante el desarrollo y crecimiento muscular (Reeds y Burrin, 2000).

Los resultados del pH muestran que no hubo una diferencia significativa (P>0.05)
entre los animales alimentados con la dieta alta en proteina cruda con respecto a
los animales alimentados con la dieta baja en proteina cruda. Nyachoti et al.
(2006) tampoco encontraron diferencias en el pH del duodeno y yeyuno al
disminuir el nivel de PC de la dieta para lechones; sin embargo, a nivel del ileon
observaron una reduccion del pH de 6.74 a 6.09 al reducir la PC de 23 a 19%.
Htoo et al. (2007) obtuvieron diferencias en el pH del contenido ileal de lechones
alimentados con dietas con 24 0 20% de PC (7.15 a 7.36, respectivamente). Como
se puede observar, los valores reportados en la literatura son escasos y varian
considerablemente entre los autores. Los valores del pH del presente trabajo
muestran que a nivel del duodeno y estbmago se observa una mayor capacidad
amortiguadora de la proteina dietaria (Nyachoti et al, 2006), por consecuencia
dichos valores se elevan en las digestas de los animales alimentados con la dieta
APC en relacion a los de BPC. El pH neutro genera las condiciones ideales para el
crecimiento de E. coli, asi como la colonizacion de las vellosidades y por
consecuencia diarreas; mientras que el pH mas acido favorece el crecimiento de
bacterias como los lactobacilos (Laplace et al, 1986, Nyachoti et al., 2006). De ahi
se puede pensar que la dieta baja en proteina cruda propicio en el duodeno e
ileon mejores condiciones para el crecimiento de la flora microbiana deseable.

Con los datos del pH no se puede especular sobre el proceso de fermentacion que
se llevo a cabo en los diferentes compartimientos del tracto gastrointestinal. El pH
de la digesta de los cerdos no esta siempre positivamente correlacionado con la
concentracion de AGVs (Nyachoti et al, 2006), pues depende de la proporcion de
AGVs especificos y de la capacidad amortiguadora de las proteinas. De éste
modo, necesitaria complementar esta informacién con datos sobre la cantidad y el
perfil de los AGVs, asi como de los deméas metabolitos (amoniaco, acidos grasos
ramificados, H,S, lactato etc.) que se originan en el proceso fermentativo.
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Los valores de pH del contenido de estbmago en ambos grupos de animales
sugieren que la produccion de HCI es adecuada para la digestion de las proteinas
a este nivel puesto que el pH 6ptimo para la accion de la pepsina oscila entre 1y 3
(Costanzo, 2000).
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VII. CONCLUSIONES E IMPLICACIONES

Los resultados del presente trabajo indican que el uso de dietas bajas en proteina
cruda (PC), no alter¢ la incidencia ni la severidad de las diarreas posdestete, ni el
pH de los contenidos intestinales. Sin embargo, tuvo un efecto negativo sobre el
peso vivo de los animales al sacrificio, el peso absoluto de los 6rganos y el tamafio
de las vellosidades intestinales de estos animales.

Una posible explicacién de que el nivel de proteina cruda en las dietas tuvo un
efecto similar sobre la incidencia y la severidad de las diarreas, es que la
disminucion del area funcional de la mucosa intestinal observada en los animales
que consumieron la dieta BPC, redujo la capacidad de digestion y absorcion de los
nutrientes, dejando disponible a la microbiota intestinal una gran cantidad de
sustrato para la fermentacibn microbiana, causando un efecto similar a lo
observado con los lechones alimentados con la dieta APC, los cuales
probablemente también presentaron una baja capacidad digestiva para
aprovechar el exceso de proteina cruda de la dieta.

Probablemente la cantidad de acido fitico contenido en la pasta de ajonjoli no
logré ocasionar diarreas severas, puesto que la dieta APC contenia el doble de
pasta de ajonjoli y por ende de acido fitico que la dieta BPC y la incidencia y
severidad de diarreas fue similar en los animales alimentados con ambas dietas.

Un trabajo interesante a realizar es evaluar si la fuente de proteina utilizada (pasta
de ajonjoli) fue un factor determinante de los resultados encontrados, pues en la
mayoria de los articulos presentados en la literatura la fuente proteinica es la
pasta de soya.

Otro trabajo interesante a realizar seria medir la actividad de la fermentacion
microbiana en estomago, duodeno, yeyuno, ileon asi como en colon y ciego a
través de la medicion de sus productos (AGVs, lactato, amonio, etc.).
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