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USO DE RACTOPAMINA EN CERDAS: RESPUESTA NUTRICIONAL Y 

REPRODUCTIVA. 

César Augusto Mejía Guadarrama. 

Asesores: Marcelino Menéndez Trajo y José Antonio Cuarón 

Ibargüengoytia . 

RESUMEN 

Un total de 48 cerdas cruzadas fueron usadas con el 

propósito de evaluar el desempeño productivo y 

reproductivo de las hembras tratadas con el adrenérgico 

beta Ractopamina (Rac). El tratamiento consistió en 

suministrar dosis de 50 mg de Rac por 28 días en 2.5 kg 

de alimento/día durante la etapa de finalización (70 a 93 

kg) y, previo un período de descanso de 21 días (fase de 

servicio), 37.5 mg durante la etapa de reemplazo (110 a 

130 kg). El alimento contenía 3.2 Mcal de EM/kg, 17.5% de 

proteína cruda y .9% de lisina digestible. El resto de 

los aminoácidos se calcularon en relación al porcentaje 

de lisina digestible para mantener un perfil de proteína 

ideal. Se usó un diseño de bloques completos al azar en 

un arreglo factorial: 2 razas paternas (Landrace o Duroc) 

por los grupos tratado o testigo. El uso de Rac durante 

la etapa de finalización incrementó (P ‹ .01) la ganancia 

diaria de peso (GDP: .78 vs .70 kg) y la eficiencia 

Este escrito sigue el estilo del Journal of Animal 
Science. 
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alimenticia (G/C: .31 vs .29 kg) con respecto al. testigo. 

La raza paterna y Rac i.nteractuaron (P < .09) sobre el 

área del ojo de la chuleta: Rac ocasionó un mayor aumento 

en las hijas de Landrace (Rac 39.2 vs 27.5 cm2) con 

respecto a las hijas de Duroc (Rac 42 vs 39.6 cm2). La 

Rac mejoró (P < .01) el rendimiento de cortes magros (Rac 

43.5 vs 40.5 kg). Asimismo, Rac aumentó (P < .01) la 

frecuencia cardíaca y disminuyó (P < .07) el largo del 

útero (en 57 cm) y su peso (en 130 g) en comparación al 

testigo. Durante la fase de servicio, una mayor 

proporción de cerdas que consumieron Rac durante la etapa 

previa no mostraron estro (Rac 3/11 vs 0/12 testigo), 

pero el fármaco incrementó (P < .05) la tasa de preñez 

(Rac 75 vs 50%). En la etapa de reemplazo, la Rac 

disminuyó (P < .07) el peso del útero gestante (Rac 4.2 

vs 5.9 kg) y el número de fetos (Rac 10.2 vs 12.3), pero 

aumentó la tasa de concepción (Rac 100 vs 50%) con 

relación al testigo. La Rac incrementa el crecimiento y 

la síntesis de tejido magro. El uso de Rac durante la 

etapa de finalización disminuye el potencial reproductivo 

en las cerdas. La Rac restringe el crecimiento del útero 

y el número de fetos durante la gestación temprana, pero 

incrementa la fertilidad. 



AGRADECIMIENTOS 

A la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán de 

la UNAM, al Instituto Nacional de Investigaciones 

Agropecuarias y Forestales (INIFAP), al Patronato de 

Apoyo a la Investigación y Experimentación Pecuaria en 

México 

A. C. (PAIEPEME) y a Elanco, División de Eli Lilly y Cía. 

de México, S.A. de C.V. por las facilidades otorgadas 

para la elaboración del presente trabajo. 

IV 



CONTENIDO 

RESUMEN 	  

AGRADECIMIENTOS 	 IV 

CONTENIDO 	 V 

INDICE DE CUADROS 	 VII 

INDICE DE GRAFICAS 	 IX 

I 	INTRCDUCCION 	  

II 	REVISION DE LITERATURA 	  

Catecolaminas y agonistas adrenérgicos beta 	3 

Efectos en tejido adiposo 	 6 

Efectos en músculo esquelético 	 7 

Posibles efectos en el comportamiento 

reproductivo 	 10 

III HIPOTESIS 	 15 

IV OBJETIVO 	 15 

V 	MATERIAL Y METODOS 	 16 

Localización y procedimientos generales 	16 

Etapa de finalización 	 16 

Objetivos particulares 	 16 

Alimentación y tratamiento 	 18 

Manejo general 	 20 

Evaluación de canales 	 21 

Fase de servicio 	 22 

Objetivos particulares 	 22  

Alimentación 	 22  

Manejo general 	 72  



Etapa de reemplazo 	 23  

Objetivos particulares 	  

Alimentación y tratamiento 	 25  

Manejo general 	 25 

Análisis estadístico  	 26 

VI RESULTADOS 	 28 

Etapa de finalización 	 28 

Crecimiento 	 28 

Evaluación de canales 	 25 

Respuesta fisiológica 	 3]  

Comportamiento reproductivo 	 34  

Fase de servicio 	 34 

Etapa de finalización 	 38 

Crecimiento 	 38 

Evaluación de canales 	 38 

Respuesta fisiológica 	 43  

Comportamiento reproductivo 	 45 

VII DISCUSION 	 50 

Alimentación 	 50 

Crecimiento 	 51 

Características de la canal 	 52  

Respuesta fisiológica 	 56 

Respuesta reproductiva 	 57 

VIII CONCLUSIONES 	 65 

IX IMPLICACIONES 	 66 

X REFERENCIAS 	 67 

VI 



INDICE DE CUADROS 

CUADRO 

1. Dieta experimental usada durante el experimento 	19 

2. Diluyente empleado con el semen de verracos durante 

la fase de servicio (93 a 110 kg de peso corporal) 	24 

3. Comportamiento productivo en cerdas con raza paterna 

Landrace o Duroc, tratadas o no con 50 mg de Ractopamina 

en la dieta durante la etapa de finalización (70 a 93 kg 

de peso corporal) 	 29 

4, Características de la canal en cerdas que recibieron 

o no 50 mg de Ractopamina (Rac) en la dieta durante la 

etapa de finalización (70 a 93 kg de peso corporal)....30 

5. Características uterinas y ováricas en cerdas que 

recibieron o no 50 mg de Ractopamina en la dieta durante 

la etapa de finalización (70 a 93 kg de peso 

corporal) 	 37 

VII 



6. Comportamiento productivo en cerdas con raza paterna 

Landrace o Duroc, tratadas o no con 37.5 mg de 

Ractopamina en la dieta durante la etapa de reemplazo 

(110 a 130 kg de peso corporal) 	 41 

7. Características de la canal en cerdas que recibieron 

o no 37.5 mg de Ractopamina (Rac) en la dieta durante la 

etapa de reemplazo (110 a 130 kg de peso corporal) 	42 

8. Características uterinas y ováricas en cerdas no 

gestantes durante la etapa de reemplazo (110 a 130 kg 

de peso corporal) 	 47 

9. Características uterinas y ováricas en cerdas 

gestantes que consumieron o no 37.5 mg de Ractopamina 

en la dieta durante la etapa de reemplazo (110 a 130 kg 

de peso corporal) 	 48 

VIII 



INDICE DE GRÁFICAS 

GRAFICA 

1. Asignación de las unidades experimentales a, 

tratamiento en cada etapa del experimento 	 17 

2. Frecuencia cardíaca en cerdas que consumieron o 

no 50 mg de Ractopamina en la dieta durante la etapa 

de finalización 	 32 

3. Temperatura rectal en cerdas que consumieron o 

no 50 mg de Ractopamina en la dieta durante la etapa 

de finalización 	 33 

4. Concentraciones plasmáticas de colesterol en cerdas 

tratadas o no con 50 mg de Ractopamina durante la etapa 

de finalización 	 35 

5. Presentación de estros en cerdas durante los 28 días 

que recibieron o no 50 mg de Ractopamina en la ración (70 

a 93 kg de peso corporal) 	 36 

6. Presentación de estros en cerdas durante la fase de 

servicio (93 a 110 kg de peso corporal), después de que 

consumieron o no 50 mg de'Ractopamina en la etapa 

previa 	 39 

IX 



7. Eficiencia reproductiva en cerdas durante la fase de 

servicio (93 a 110 kg de peso corporal), después de que 

consumieron o no 50 mg de Ractopamina en la etapa 

previa 	 40 

8. Concentraciones plasmáticas de colesterol en cerdas 

tratadas o no con 37.5 mg de Ractopamina durante la etapa 

de reemplazo 	 44 

9. Concentraciones plasmáticas de progesterona en cerdas 

tratadas o no con 37.5 mg de Ractopamina al inicio 

de la gestación 	 46 

10.Eficiencia reproductiva en cerdas de reemplazo 

tratadas o no con 37.5 mg de Ractopamina en la dieta 

durante 28 días 	 49 



Introducción 

Uno de los objetivos de la selección genética es 

favorecer el desarrollo muscular sobre la síntesis de 

grasa. El uso de agentes anabólicos que modifican la 

distribución de los nutrientes a los tejidos, representa 

una alternativa para alcanzar este objetivo. Las 

sustancias adrenérgicas beta de origen sintético 

Clenbuterol, Cimaterol, Salbutamol, b644,969 y 

Ractopamina modifican la síntesis normal de tejido 

muscular y adiposo (Squires et al., 1993), incrementando 

la síntesis de proteína y disminuyendo la lipogénesis 

(Dunshea, 1993a). Estos compuestos interactúan con 

receptores específicos en la membrana de las células 

musculares y adiposas, estimulan al sistema adenilato 

ciclasa y a la proteína cinasa A, causando fosforilación 

de las proteínas celulares (Mersmann, 1987). 

La Fenetanolamina Ractopamina (DL-4-Hidroxi-a-([(3, 

(4- bidroxifeni1)-1-metil-propil] amino] metilo] 

benzenometanol, hidroclorato) aumenta la ganancia de peso 

y la eficiencia alimenticia e induce la obtención de 

canales más magras en los cerdos tratados con respecto a 

los animales sin tratar (Easter et al., 1988). La dosis 



(Anderson et al., 19B7; Crenshaw et al., IM.7) y la mayor 

respuesta productiva a la ádici6n del fármaco se alcanza 

durante la etapa de finaliación (60-95 kg de peso 

corporal; Dunshea, 1993c). La magnitud de la respuesta 

está influenciada por el nivel de proteína en la dieta 

(Adeola el al., 1990; Mitchell el el., 1990) y por 

factores genéticos (Mitcheil et al., 1990; Yen el al., 

1990). 

Por otra parte, el termino de la etapa de 

finalización coincide con el momento en que los 

porcicuitores que usan el autoreemplazo seleccionan a las 

hembras para renovar o incrementar el pie de cría, por lo 

que es posible que el uso de la Rae pueda influir sobre 

el potencial reproductivo de las cerdas. Esta suposición 

se basa en que los receptores beta están ampliamente 

distribuidos en el organismo (Bolander, 1989) y en que el 

comportamiento celular cambia si las concentraciones de 

AMPc permanecen elevadas (Spaulding, 1993). 

Consecuentemente, es necesario estudiar la respuesta 

reproductiva de las cerdas que consuman Rae durante la 

etapa de finalización y que después sean destinadas al 

pie de cría, para estar en condiciones de orientar 

adecuadamente a los productores sobre la utilización. de 

esta herramienta. 
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Revisión de Literatura. 

Categplaminas y agonistas adrenérgicos beta 

El término agenista adrenérgico beta se refiere a la 

clasificación farmacológica de un grupo de compuestos 

sintéticos, relacionados estructural y funcionalmente con 

las catecolaminas (dopamina, noradrenalina y adrenalina). 

Las catecolaminas son sintetizadas en la médula 

suprarrenal y en el encéfalo: la tirosina es la 

precursora de la dopamina, la cual es intermediaria en la 

formación de la noradrenalina y ésta a su vez de la 

adrenalina. La dopamina actúa como neurotransmisor en el 

sistema nervioso central, la noradrenalina sirve como 

neurotransmisor en el sistema simpático y la adrenalina 

es la única catecolamina cuya acción es esencialmente 

hormonal (Baulieu y Kelly, 1990). La adrenalina tiene 

efectos metabólicos, cardiovasculares y sobre la 

musculatura lisa, favoreciendo la movilización de 

sustratos energéticos en los adipocitos (lipófisis) y en 

hígado y músculo (glucogenólisis). En el sistema 

cardiovascular, la adrenalina estimula la 

vasoconstricción de los lechos subcutáneo, esplácnico, 

renal y mucoso. Al mismo tiempo provoca vasodilatación a 

nivel de músculo esquelético e incremente la frecuencia. 
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(efecto cronotrópico) y fuerza de la contracción cardíaca 

(efecto inotrópico), con lo que el flujo sanguíneo hacia 

el músculo esquelético aumenta y disminuye el visceral. 

Además, la adrenalina relaja la musculatura lisa del 

útero, vejiga, bronquiolos y ocasiona la contracción de 

los esfínteres (Bolander, 1989; Ganong, 1992). 

La diversidad de los efectos de la adrenalina y la 

noradrenalina se debe a que poseen isorreceptores 

(receptores estructural y funcionalmente distintos) que 

les permiten, dependiendo de la distribución de los 

mismos en los tejidos, tener diferentes acciones 

(Bolander, 1989). Estos receptores se localizan en la 

membrana citoplasmática de los tejidos de respuesta y son 

clasificados como receptores adrenérgicos al  y a2, gi y 

g2 (Murray et al.,1992). Recientemente se descubrió la 

subclase tres de receptores beta en el tejido adiposo de 

ratas y humanos (Granneman y Lahners, 1994). 

La adrenalina se fija y activa a los receptores a y 

mientras que la noradrenalina en concentraciones 

fisiológicas se une básicamente a los receptores a 

(Murray et al., 1992). La vía intracelular de la 

adrenalina o la noradrenalina unidas a los receptores el, 

es utilizando calcio y los fosfoinosítidos como segundos 

mensajeros, sobre la proteína cinasa C (PKC), responsable 

de la respuesta celular. Si la unión es a los receptores 

02, estos activan a la proteína G inhibidora (Gi), que 



evita que el sistema adenilato ciclasa produzca adenosín 

monofosfato cíclico o AMPc (Baulieu y Kelly, 1990). 

Por su parte, los receptores beta estimulados por la 

adrenalina activan a la proteína G estimuladora (Gs), la 

cual se une al trifosfato de guanosina (GTP), que activa 

al sistema adenilato ciclasa, provocando aumento en la 

concentración de AMPc y la activación de la suhunidad 

catalítica de la proteína cinasa A (PKA), resultando en 

la fosforilación de proteínas celulares responsables del 

efecto biológico del primer mensajero (Larrea et al., 

1988; Bolander, 1988; Baulieu y Kelly, 1990). 

Ahora bien, las sustancias adrenérgicas beta también 

actúan sobre sus tejidos de respuesta mediante la 

activación de los receptores beta, provocando cambios en 

el metabolismo. Dichos compuestos son manejados en la 

producción animal como recursos para favorecer la 

síntesis de proteína y limitar la síntesis de grasa, 

incrementando con esto la eficiencia en la producción 

(Mills y Liu, 1990; Peterla y Scanes, 1990; Dunshea, 

1993a). El uso de la mayoría de agonistas adrenérgicos 

beta en la producción de cerdos, tiene algunos 

inconvenientes que incluyen problemas de locomoción por 

lesiones en las pezuñas y alteraciones en las 

características organolépticas de la carne 

(específicamente por el uso de Clenbuterol, Cimaterol y 

1'644,9696)• Estos inconvenientes parecen no presentarse 

cuando el adernérgico beta es Rac (Mersmann, 1987; Uttaro 
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et al., 1993). La investigación de los efectos de Rac en 

las especies pecuarias se ha limitado a los tejidos 

adiposo y muscular, por lo que a continuación se 

mencionan las acciones del fármaco sobre estos tejidos. 

afectos en tejido adiposo. Los adrenérgicos beta Rac 

y Clenbutercl se unen a sus receptores en el tejido 

adiposo porcino con gran afinidad, aumentando la 

lipólisis e inhibiendo la actividad lipogénica de la 

insulina (Lis y Millo, 1989; Mersmann y McNeel, 1992a,b). 

Los efectos fisiológicos de estos fármacos se producen a 

través de la cascada de acciones que ocurren después de 

la unión con los receptores beta presentes en la membrana 

de los adipocitos: AMPc, PKA y fosforilación de la lipasa 

sensible a hormonas, que causa la degradación de 

triglicéridos (en ácidos grasos libres y glicerol); casó 

resultado los ácidos grasos son liberados a la 

circulación general (Mu et al., 1987; Squires et al., 

1993). 

Mientras que ambos fármacos muestran capacidad para 

inducir lipólisis en cultivos celulares porcinos, su 

efectividad para contrarrestar los efectos de la insulina 

en los adipocitos es menor con relacOn a la de la 

adrenalina, por lo que sua efectos antilipogénicos son 

mínimos, especialmente con Clenbuterol (Liu et al., 1989; 

Liu y Mills, 1989; Milla y Liu, 1990). Spurlock et al. 

(1994) investigaron los efectos de Rac sobre la cantidad 
6 



y afinidad de los receptores beta en el tejido adiposo 

subcutáneo en cerdos, notando que existe gran afinidad 

por el fármaco y que la unión máxima (Bmax) del compuesto 

con los receptores en el tejido adiposo disminuyó 531 a 

los ocho días de iniciado el tratamiento, sugiriendo que 

Rac causa primero una desensibilización y después una 

internalización de receptores beta en el tejido adiposo 

que limita los efectos del fármaco sobre el mismo. Debido 

a esto, la Rae actúa brevemente en el tejido adiposo 

aumentando la lipólisis, mientras que la magnitud de las 

modificaciones metabólicas de los adrenérgicos beta sobre 

este tejido pueden variar dependiendo del compuesto que 

se utilice (Squires et al., 1993). 

Efectos en músculo esquelético. Se ha encontrado que 

Rac, Clenbuterol y L644,969, muestran una afinidad muy 

parecida por los receptores adrenérgicos presentes en el 

tejido muscular (Spurlock et al., 1993). La 

administración de adrenérgicos beta en la dieta causa 

incrementos en la masa muscular en cerdos (Warris et al., 

1990; Hansen et al., 1994), bovinos (Bruckmaier y Blum, 

1992; Wheeler y Koohmaraie, 1992) y corderos (Pringle et 

al., 1993). Al parecer, este aumento se debe en parte a 

incrementos del 8 al 24% en el área de las fibras 

musculares alfa rojas y alfa blancas (aR y aW o fibras 

Tipo II; Wheeler y Koohmaraie, 1992). Para entender mejor 

los mecanismos que posiblemente se encuentran 



involucrados en dicho efecto, es necesario mencionar 

algunos aspectos de la fisiología del tejido muscular. 

Las proteínas celulares son renovadas constantemente 

(recambio de proteína) mediante un proceso continuo de 

degradación hasta aminoácidos libres, que se reintegran 

al proceso de síntesis (Murray et al., 1992). El recambio 

de proteína es necesario para mantener una cantidad 

constante de aminoácidos disponibles, reemplazar 

proteínas defectuosas y eliminar proteínas que no se 

incorporan adecuadamente a los tejidos (Reeds, 1989). 

Dado que el recambio representa pérdida de energía, 

mientras menor sea éste, mayor será la eficiencia 

energética de los animales. El incremento en el tejido 

muscular de los animales que consumen adrenérgicos beta, 

se debe a un efecto difásico sobre el metabolismo 

protéico: al inducir durante la primera semana de 

administración una disminución en la velocidad de 

degradación de las proteínas (efecto temporal), que a 

partir de ese momento aumenta y se normaliza; al mismo 

tiempo aumenta paulatinamente la síntesis de proteínas 

(Wheeler y Koohmaraie, 1992). 

Al respecto, Kretchmar et al. (1990) estudiaron el 

efecto de los adrenérgicos beta sobre el sistema 

proteolítico de catepsina B, calpaína 1, y calpastatina 

(inhibidora de calpaína I) en el músculo gran dorsal de 

corderos y encontraron descensos discretos en la 

actividad de la calpaína 1 y de la catepsina 13, así como 
8 



un marcado ascenso en la actividad de la calpastatina. La 

disminución en la actividad proteolítica es considerada 

por algunos autores como contribuyente importante al 

incremento en la masa muscular observado al usar 

adrenérgicos beta (Wheeler y Koohmaraie, 1992; Pringle et 

al., 1993). En contraste, Pringle et al. (1994) evaluaron 

la respuesta del sistema calpaína calpastatina en conejos 

que consumieron el adrenérgico beta L644 969, sin 

encontrar cambios en este sistema, pero sí se incrementó 

la capacidad de síntesis protéica. 

Con relación a la síntesis de proteína, Grant et al. 

(1993) observaron aumentos del 41 al. 62% en el RNAm de 

actina alfa en el músculo gran dorsal de cerdos tratados 

con Rac, entre la segunda y cuarta semana de iniciado el 

tratamiento, disminuyendo aceleradamente a partir de este 

momento hasta alcanzar valores normales a la sexta 

semana. Este efecto también ha sido observado en corderos 

(Koohmaraie et al., 1991). La disminución 

cronodependiente en la respuesta muscular a los 

adrenérgicos beta, se podría deber al descenso en la 

cantidad o a la afinidad de los receptores en dicho 

tejido (Kim et al., 1992). Spurlock et al. (1994) 

investigaron los efectos de Rac sobre la cantidad y 

afinidad de los receptores beta en el tejido muscular 

esquelético en cerdos, notando que existe gran afinidad 

por la Rac y que la Bmax en músculo esquelético no fué 

afectada durante los 28 días de prueba. Los mismos 



autores sugieren que en músculo esquelético existe una 

interacción sui génerls con Rac, la cual no ha sido 

aclarada todavía. En conclusión, el aumento en la masa 

muscular observado al usar. Eso se debe a un incremento en 

la síntesis de proteína y mayor eficiencia energética en 

los animales tratados con respecto a los testigo, pero es 

necesaria más investigación para explicar la disminución 

en la respuesta a medida que el tratamiento se prolonga. 

Posibles efectos en el comportamiento reproductivo. 

Aparte de los efectos de los adrenérgicos beta sobre los 

tejidos adiposo y muscular, no se cuenta con evidencia de 

la posible respuesta de otros tejidos al uso de estas 

sustancias en las especies pecuarias. Si se considera que 

las acciones de estos fármacos sobre los tejidos adiposo 

y muscular ocurren a través de la activación de los 

receptores adrenérgicos beta, el sistema adenilato 

ciclasa y consecuente elevación de las concentraciones 

intracelulares de AMPc (Mersmann, 1987), que estos 

receptores se encuentran distribuidos ampliamente en el 

organismo animal (Ganong, 1992) y que bajo 

concentraciones elevadas de AMPc las células se 

diferencian, proliferan o mueren, dependiendo de la fase 

del ciclo celular en que se encuentren al ser expuestas a 

éstas (Spaulding, 1993), es posible suponer que el uso de 

los adrenérgicos beta pueda modificar el funcionamiento 

en órganos come el ovario y el útero. 
10 



Al respewo y debido a la falta de información 

directa, mencionamos los ez^ctup que tienen otros 

activadores del sistema adenilao ciclasa sobre los 

eventos reproductivos. Así por ejeTplo, algunau 

sustancias de origen dietario que pueden mimetizar las 

acciones de las catecolaminas como la N-metil-9,-

fenetilamina, ocasionan alteraciones en la liberación de 

GnRH, manil'estación de estros, ovulaciJn y función del 

cuerpo lútea (Carpenter et al., 1994; Forbes et al„ 

1994). 

Hylka et al. (1989' encontraren que la utilización 

de Fan, forskolina (activador del sistema adenilato 

ciclasa) y AMPc, en células porcinas de la granulcsa de 

folículos pequeños (3-6 mm), estimulan la secreción de 

estradiol y progesterona. Spicer y Hammond (1989) 

hallaron un sinergismo entre dihidroxiestradiol y 

epinefrina en la producción de progesterona en cultivos 

de células foliculares porcinas y este efecto se 

amplifica en presencia de un inhibidor de la 

fosfodiesterasa (3 isobutiril metilxantina). Asimismo, el 

uso de análogos y agentes que incrementan AMPc 

intracelular, producen un aumento en la cantidad de 

receptores para 1..:14 (3 a 10 veces) en células de la 

granulosa de folículos de cerda mantenidos in vitro, 

favoreciendo con esto su diferenciación a células lúteas 

(Beebe et al., 1989). 
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Una vez que ocurre la ovulación se forma el cuerpo 

lúteo en el ovario. La principal hormona reguladora de la 

esteroidcgénesis en el cuerpo lúteo es la LH, a través de 

la activación del sistema adenilato ciclasa ,Ilswender et 

al., 1985; 1994). Wiesak et al. (1994) evaluarcii la 

respuesta in vitro de las células lúteas porcinas a 

diferentes concentraciones de LH y encontraron que las 

células lúteas grandes eran las principales productoras 

de progesterona alrededor de 100 veces 

células lúteas pequeñas) y que respondieron de una manera 

cuadrótica a la adición de LE, mientras que la actividad 

secretora de las células lúteas pequeñas permaneció sin 

cambio. En ratas, el uso de un análogo de AMPc (dibutiril 

AMPc) a concentraciones bajas (.5 mM) provoca un aumento 

en la producción de progesterona y estradiol en células 

lúteas grandes, mientras que para que este efecto se 

manifieste en células lúteas pequeñas son necesarias 

concentraciones 10 veces mayores (Smith y Sridaran, 

1989). 

La noradrenalina aumenta la secreción de 

progesterona y andr6genos en el cuerpo lúteo de ratas 

(Ferruz et al., 1991) y de progesterona (Battista et al., 

1989) y oxitocina (Skarzynski y Kotwica, 1993) en 

bovinos. La producción de progesterona en células lúteas 

ovinas mantenidas in vitro, aumenta al adicionar 

noradrenalina o adrenalina (Payne y Cooke, 1994), pero no 

con células caprinas cuando se usa adrenalina y otros 
12 



agentes que incrementan la concentración de AMPc en 

células bajo condiciones de cultivo celular (Payne et 

al., 1993). 

La progesterona es indispensable para el 

crecimiento, integridad histológica y diferenciación 

celular de la placenta. Se ha encontrado que la elevación 

intracelular de AMPc (utilizando el análogo dibutiril 

AMPc y el inhibidor de la fcsfcdiesterasa 3 isobutll 1 

metilxan.s.lna favorece el crecimiento y diferenciación de 

células de la placenta (Scares et al., 1989), así como la 

decidualización en ratas (Gayle y Kennedy, 1991) y en 

humanos (Tanaka et al., 1993). Lo anterior subraya la 

posibilidad de modular la esteroidogénesis en el cuerpo 

lútea y el desarrollo placentario, mediante el uso de 

sustancias que incrementan AMPc. 

Por otra parte, el uso de sustancias que fomentan la 

lipólisis, como los adrenérgicos beta, podría favorecer 

la esteroidogénesis al aumentar los ácidos grasos libres 

que sirven como fuente de átomos de carbono para la 

formación de acetato a través de la oxidación beta, 

incrementando la colesterogénesis (Murray et al., 1992). 

Así, en vacas productoras de carne el uso de dietas que 

aumentan la concentración de colesterol plasmático 

favorece el crecimiento folicular (Ryan et al., 1992), 

incrementa la producción de progesterona durante el 

primer ciclo estral posparto (Hightshoe et al., 1991), y 
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prolonga la vida media del primer cuerpo lúteo 

subsecuente al parto (Williams, 1989). 

Asimismo, algunos investigadores han señalado una 

estrecha relación entre las concentraciones plasmáticas 

de colesterol y la respuesta superovulatoria en bovinos, 

encontrando que vacas donadoras de embriones con niveles 

de colesterol inferiores a 140 mg/dl tuvieron menos 

cuerpos lúteos y embriones con respecto a las vacas 

donadoras con niveles de colesterol superiores 

(Balakrishnan et al., 1993). Hawkins et al. (1995) 

estudiaron los efectos del incremento en la cantidad de 

lípidos séricos en vacas productoras de carne que 

consumieron una dieta rica en ácidos grasos, desde los 

100 días antes del parto hasta que presentaron el tercer 

ciclo estral posparto, encontrando una acumulación de 

lípidos en el cuerpo lúteo y descenso en la tasa de 

desaparición de la progesterona sérica.' Lo que sugiere 

que un posible mecanismo involucrado en el aumento de la 

concentración de progesterona sérica en respuesta a la 

hipercolesterolemia, es el descenso en la tasa de 

desaparición de la hormona y el aumento en el colesterol 

disponible. 

Por lo anterior, podríamos esperar que la Rae, al 

estimular el sistema adenilato ciclasa y consecuentemente 

elevando las concentraciones de AMPc, influya sobre el 

crecimiento folicular, la esteroidogénesis, ovulación, 

función del cuerpo lúteo y el desarrollo placentario. 
14 



HIPOTESIS 

La adición de Ractopamina en la dieta de las cerdas 

durante la etapa de finalización (70-93 kg de peso vive', 

promueve el crecimiento y la síntesis de tejido magro. 

El consumo previo de Ractopamina durante la etapa de 

finalización, aumenta el potencial reproductivo de las 

cerdas mantenidas como reemplazos del pie de cría. 

La inclusión de Ractopamina en la dieta de las 

cerdas durante la gestación temprana (primeros 40 días), 

incrementa la función del cuerpo lúteo y favorece el 

desarrollo embrionario. 

OBJETIVO 

El objetivo del presente trabajo fue evaluar el 

desempeño productivo y reproductivo de las cerdas 

tratadas con Ractopamina. 
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MATERIAL Y METODOS 

Localización y procedimientos generales. Este 

trabajo se realizó en las instalaciones porcinas del 

Centro Nacional de Investigación en Fisiología y 

Mejoramiento Animal en Ajuchitlán, Mpío. de colón, Oro. 

Se usaron 48 cerdas producto de un cruzamiento alterno 

Landrace x Duroc con una edad y peso inicial de 144 ± .2 

días y 70 ± .7 kg. La proporción genética de las cerdas 

fue de 68% Landrace más 32 ± 8% Duroc para las hijas de 

sementales Landrace y de 72% Duroc más 28 + 6% Landrace 

para las hijas de sementales Duroc El experimento se 

dividió en una etapa de finalización (70 a 93 kg) y en 

una etapa de reemplazo del pie de cría (110-130 kg), 

precedida por una fase de servicio (93-110 kg) durante la 

cual todas las cerdas consumieron Inicamente la dieta 

testigo (18 días en promedio). La asignación de las 

cerdas al grupo tratado o al grupo testigo, dentro de 

cada etapa del experimento, se detalla en la Gráfica 1. 

Etapa de finalización 

Objetivos particulares. 
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48 cerdas 
cruzadas 

24 Landrace 

6 servicio 
Fase 
de 
servicio 

L 
Etapa 

12 testigo 	de 

finalización 

6 rastro 	6 rastro 

12 Rac 

_3 Rac 	_3 Rac 	Etapa 
de 

3 testigo 	_3 testigo 	reemplazo 

24 Duroc 

Gráfica 1, Asignación de las unidades experimentales 
al tratamiento en cada etapa del trabajo. 	7 



Determinar los efectos de la adición de Rac en la 

dieta en cerdas sobre: 

1) La ganancia diaria de peso, eficiencia alimenticia y 

las características de la canal. 

2) La presentación de estros y las características de 

los ovarios y del útero. 

Alimentación y tratamiento, Durante todo el 

experimento las cerdas recibieron una dieta formulada a 

3.2 Mcal de EM/kg, 17.5% de proteína cruda y .9% de 

lisina digestible, el resto de los aminoácidos fue 

balanceado en relación al porcentaje de lisina digestible 

para mantener un perfil de proteína ideal (Thr, 70%; 

Met+Cys, 65% y Trp, 20%; Cuadro 1.). Debido a que se ha 

observado una disminución en el consumo voluntario al 

incluir Rac en la dieta de cerdos (Adeola et al., 1990; 

Watkins et al., 1990), se optó por restringir la oferta 

de alimento para que los animales tratados y testigo 

ingirieran cantidades similares, manteniendo un consumo 

constante de 8.0 Mcal de EM/día (i.e., 2.5 kg de 

alimento/d). La mitad de la cantidad de alimento diario 

fue ofrecida a las 9:00 y la iotra mitad. a las 17:00 h 

durante todo el experimento. El tratamiento consistió en 

la administración diaria de 50 mg de Rac en la dieta 

durante 28 días, al final de los cuales se retiró el 

fármaco del alimento y todas las cerdas consumieron la 

dieta testigo durante 7 días. 
18 



Cuadro 1. Dieta experimental usada durante el experimento. 

Kg INGREDIENTE 

Sorgo 700 
Pasta de soya 160 
Harina de pluma/sangre 30 
Melaza de caña 30 
Sebo 26.4 
Premezclaa,b 53.6 

Total 1,000 

a) Sorgo 7.815 kg; pasta de soya 9.007 kg; harina de 
pluma/sangre 2.726 kg; L-lisina 3.842 kg; L-treonina 1.502 kg; 
sal 4 kg; vitaminas 1 kg y minerales 23.711 kg. 

b) Sorgo 7.615 kg; pasta de soya 9.007 kg; harina de 
pluma/sangre 2.726 kg; L-lisina 3.842 kg; L-treonina 1.502 kg; 
sal 4 kg; vitaminas 1 kg; minerales 23.711 kg y .200 kg de la 
premezcla con Ractopamina al 10%. 

ANALISIS CALCULADO 

Proteína cruda 	(%) 17.5 
Energía metabolizable (Mcal/kg) 3.2 
Lisina digestible 	(%) .9 
Treonina digestible (%) .63 
Triptofano digestible (%) .18 
Metionina+cistina 	(%) .58 



Manejo general. Las 48 cerdas fueron pesadas y 

alojadas en corraletas individuales de cemento, las 

cuales contaron con comedero tipo tolva, bebedero de 

chupón y un área de 1.2 m2. Una vez iniciado el 

experimento, las hembras fueron pesadas semanalmente en 

una báscula tipo plataforma con capacidad para una 

tonelada. La detección de estros se realizó usando la 

prueba de cabalgue y el contacto auditivo, olfatorio, y 

visual, pero no físico con sementales maduros de más de 

un año de edad, dos veces al día, de las 9:00 a 9:20 y de 

las 16:30 a las 16:50 h. Durante toda la etapa, en días 

alternos, se registró la frecuencia cardíaca y la 

temperatura rectal, entre las 10:00 y 12:00 h. El día 25 

± 1 de tratamiento se obtuvo una muestra sanguínea 

preprandial (0:00 h) de las venas auricular externa o 

medial y una muestra posprandial (24:00 h) para la 

determinación de colesterol por el método enzimático 

(estuche comercial Merckotest, Diagnostica Merck). El 

análisis de las muestras se realizó por duplicado en un 

solo ensayo y tuvo un coeficiente de variación 

intraensayo de 9.2%. Al final de los veintiocho días de 

tratamiento más '1 de retiro del fármaco, 12 cerdas 

testigo y 12 tratadas fueron sacrificadas (93 ± 0.5 kg de 

peso) en un rastro Tipo Inspección Federal, para evaluar.• 

cambios en los ovarios, útero y características de la 

canal. Se registró el peso de los ovarios y del útero, se 

contaron los cuerpos lúteos y se midió la longitud del 
20 



útero siguiendo la metodología descrita por Wu y Dziuk 

(1988b). 

Evaluación de canales. Las características de las 

canales fueron evaluadas siguiendo las recomendaciones de 

la Norma Mexicana para la Clasificación de las Canales de 

Cerdo (NMX-FF-81-1993-SCFI). La grasa interna se midió 

como la grasa perirrenal más la grasa adherida a la 

cavidad abdominal; el largo de la canal como la distancia 

entre el borde anterior de la primera costilla al borde 

anterior de la sínfisis púbica. La grasa dorsal (GD) fué 

medida a la altura de la primera, décima y última 

costilla y última vértebra lumbar. El rendimiento en 

canal (RC) se consideró como la proporción del peso de la 

canal caliente, incluyendo cabeza y patas, con respecto 

al peso vivo y el porcentaje de cortes primarios (PCP), 

que ha diferencia del Consejo Nacional de Productores de 

Cerdos (NPPC, 1988) incluye al tocino, fue estimado 

mediante la ecuación: 

PCP. 10.071(.46 X peso en canal con cabeza y patas)-

(2.14 X GD a la altura de la última costilla), cuyo 

resultado se dividió entre el peso de la canal caliente 

con cabeza y patas y se multiplicó por 100 para 

expresarlo como porcentaje. El área del ojo de la chuleta 

(AOC), la cantidad en kg de cortes magros (CCM), y el 

porcentaje de rendimiento magro (RM) fueron estimados 

usando las recomendaciones del NPPC (1988) con la fórmula 
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CCM - 10.5+(.5 X peso en canal sin cabeza y patas en 

1b)+(2 X AOC en pulgadas cuadradas)-(14.9 X GD en 

pulgadas a la altura de la décima costilla). El 

rendimiento magro fué calculado con la ecuación RM 

9.6+(.55 X peso en canal sin cabeza y patas en kg)-

(promedio de grasa dorsal. en cm)/(100 X peso en canal sin 

cabeza y patas en kg). 

Pase de servicio. 

Objetivos particulares. 

Determinar el efecto subsecuente al consumo de Rac 

durante la etapa previa, sobre la presentación de estros 

y la tasa de preñez (cerdas gestantes/expuestas). 

Alimentación. La Rac fue retirada del alimento de 

las veinticuatro cerdas restantes una semana antes de 

finalizar la etapa de finalización y a partir de ese 

momento y durante toda la fase, las cerdas consumieron 

únicamente la dieta testigo detallada en la etapa previa. 

Manejo general. Las cerdas fueron alojadas en 

cuatro corrales colectivos con seis animales cada uno 

durante 18 días en promedio. Fueron expuestas a la 

presencia directa de un semental dos veces al día, de las 

9:00 a 9:20 y de las 16:30 a las 16:50 h hasta que 
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presentaron estro. Al estro se dieron tres servicios por 

inseminación artificial con semen fresco diluido de dos 

sementales Duroc siguiendo la metodología descrita por 

Castañeda (1989). Las características seminales 

(motilidad nasal e individual, proporción de 

anormalidades primarias y secundarias y millones de 

espermatozoides por ml) fueron determinadas antes de la 

dilución. El diluyente usado permite conservar el semen 

durante siete días y se detalla en el Cuadro 2. El semen 

de cada semental se usó en igual número de cerdas por 

tratamiento y fue utilizado entre las O y 48 h 

posteriores a su dilución. El número de cerdas que 

resultaron gestantes se determinó mediante la inspección 

del útero al concluir la etapa de reemplazo. 

Etapa de reemplazo 

La segunda etapa del experimento comenzó una vez 

que las cerdas fueron inseminadas, por lo que fueron 

redistribuidas de acuerdo al tratamiento previo, conforme 

al diseño experimental descrito. 

Objetivos particulares. 

Determinar los efectos de la adición de Rac en la 

dieta de cerdas reproductoras sobre; 

23 



INGREDIENTE 	 Cantidad 

Dextrosa anhidra 

Citrato de sodio 

Bicarbonato de sodio 

Acido cítrico 
monohidratado 

Acido etilendiamino-
tetraacético (EDTA) 

Tris(hidroximetil)-
aminometano 

Lincomicina 

Agua desionizada 

27.5 g 

6.9 g 

1 g 

2.9 g 

2.3 g 

5.7 g 

50 mg 

1 L 

Cuadro 2. Diluyente empleado con el semen de verracos durante 
la fase de servicio (93 a 110 kg de peso corporal). 
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1) La eficiencia reproductiva y las características del 

útero y de los ovarios. 

2) La ganancia diaria de peso, eficiencia alimenticia y 

las características de la canal. 

Alimentación y tratamiento. Las cerdas recibieron la 

misma dieta mencionada en la primera etapa del 

experimento. En esta ocasión, el tratamiento consistió en 

la administración diaria de 37.5 mg de Rac en la dieta 

durante 28 días. La decisión de ofrecer una cantidad de 

Rac 25Y menor a la administrada durante la primera etapa 

del experimento, se basó en que 15 mg/kg de alimento es 

un valor intermedio dentro del rango en el cual el 

fármaco ha probado ser efectivo para mejorar las 

variables productivas (Anderson et al., 1987; Crenshaw et 

al., 1987; Hancock et al., 1987) y que el objetivo 

principal durante la segunda fase fue observar los 

efectos del adrenérgico beta sobre los parámetros 

reproductivos. 

Manejo general. Las cerdas nuevamente fueron 

alojadas en corraletas individuales. Se tomaron muestras 

de sangre a los 8, 10, 12 y 14 días después del servicio 

para la cuantificaci6n plasmática de progesterona y 

colesterol. La progesterona fue determinada mediante 

radioinmunoanálisis en fase sólida, usando un estuche 
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comercial (Coat-A-Count) de los laboratorios Diagnostic 

Products Corporation. Las muestras fueron analizadas en 

un solo ensayo, el coeficiente de variación intraensayo 

fue de 3%. La cuantificación de colesterol se detalló en 

la etapa previa. Las cerdas fueron sacrificadas a los 44 

± 1.3 días de gestación, con un peso promedio de 130 

2.5 kg. Además de evaluar el peso de los ovarios, número 

de cuerpos lúteos (NCL) y el largo del útero, se 

determinó la tasa de preñez, la tasa de concepción 

(cerdas gestantes/servidas), el número de fetos (NF) y la 

pérdida potencial de embriones (NCL - NF). Las 

características de las canales fueron evaluadas siguiendo 

la metodología explicada en la etapa previa. 

Análisis estadístico. Se usó un análisis de varianza 

para un diseño de bloques completos al azar (bloque = 

período) con arreglo factorial (Cochran y Cox, 1965) para 

las variables dependientes que tuvieron una sola 

observación en el tiempo. Estas variables fueron: la 

ganancia diaria de peso, eficiencia alimenticia, 

características de la canal, longitud y peso del útero, 

peso de los ovarios y pérdida potencial, de embriones. 

Para la etapa de finalización los factores fueron el 

genotipo o raza del padre (Landrace o Duroc) y el 

tratamiento (50 mg de Rac vs testigo). En el caso de la 

etapa de reemplazo, los factores fueron raza del padre 

(Landrace o Duroc) y el tratamiento (37.5 mg de Rac vs 
26 



testigo). Cada etapa del experimento fue analizada de 

manera independiente. Las diferencias entre el grupo 

tratado y el testigo se compararon por el método de las 

medias mínimo cuadráticas. 

Para la evaluación de la frecuencia cardíaca, 

temperatura rectal y las concentraciones plasmáticas de 

progesterona y colesterol, se usó un análisis de 

mediciones repetidas (Gill y Hafs, 1971). El efecto del 

tratamiento en estas variables fue determinado usando a 

la cerda dentro de tratamiento como término de error. 

El análisis estadístico de las variables mencionadas, fue 

facilitado con los Procedimientos Lineales Generales 

(GLM) del paquete estadístico SAS (1987). 

Los porcentajes de cerdas servidas, cerdas gestantes 

y cerdas que no presentaron estro, fueron evaluadas como 

probabilidades condicionadas (Steel y Torrie, 1960). 
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Resultados 

Etapa de finalización 

Crecimiento. Ya que los consumos diarios de 

nutrientes fueron similares (P > .56) entre tratamientos 

(Rac 2.46 vs 2.47 kg testigo), las diferencias 

encontradas en ganancia diaria de peso, eficiencia 

alimenticia y peso corporal pueden ser atribuídas al uso 

de Rac (Cuadro 3). Las cerdas que recibieron el fármaco, 

independientemente de la raza paterna, mostraron mayores 

(P < .01) ganancias diarias de peso (780 vs 700 ± .08 

g/d) y mejor eficiencia alimenticia (.31 vs .29 ± .03 kg) 

que las hembras testigo. El peso al sacrificio fue mayor 

(P < .01) para las hijas de sementales Duroc que para las 

hijas de sementales Landrace (96 vs 89 ± .7 kg, 

respectivamente). Asimismo, las cerdas tratadas tuvieron 

mayor (P < .08) peso al sacrificio que las hembras 

testigo (Rac 94 vs 91 ± .7 kg). 

Evaluación de canales. En el Cuadro 4 se muestran 

los datos referentes a la evaluación de las canales. Las 

cerdas hijas de Duroc tuvieron hígados 150 g más pesados 

(P < .04) con relación a las hijas de Landrace. La raza 
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paterna y Rac interactuaron (P < .09) sobre el área del 

ojo de la chuleta, ya que mientras las hijas de 

sementales Landrace respondieron con un aumento de casi 

12 cm2 en el área del ojo de la chuleta a la adición del 

fármaco (39.2 cm2  vs 27.5 + 1.2 cm2), las hijas de 

sementales Duroc mostraron una respuesta similar con o 

sin Rac (12 y 39.6 cm2, respectivamente). Las cerdas que 

consumieron el adrenérgico beta tuvieron un mayor (P < 

.01) rendimiento estimado de cortes magros (Rac 43.5 vs 

40.5 ± .49 kg). De manera semejante, la adición de Rac se 

manifestó con un aumento (P < .02) en el rendimiento en 

canal (Rac 82.6 vs 81.4 ± .18%) y en el porcentaje de 

rendimiento magro (Rac 52.6 vs 50.4 ± .42%). En cambio, 

el porcentaje de cortes primarios (incluyendo al tocino), 

la cantidad de grasa interna, grasa dorsal y el largo de 

la canal fueron similares entre razas paternas y 

tratamientos (P >. 10). 

Respuesta fisiológica. Los efectos del uso de Rac 

sobre la frecuencia cardíaca (fc) se muestran en la 

Gráfica 2. El fármaco provocó un aumento (P < .01) en el 

número de latidos por minuto (142 vs 131 ± .30 latidos). 

Por otra parte, la temperatura rectal se comportó en 

forma similar (P > .10) en ambos tratamientos (Rac 38.8 

vs 38.7 + .01 °C testigo; Gráfica 3). 

De igual modo, las concentraciones plasmáticas de 

colesterol fueron semejantes (P > .10) entre las cerdas 
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Días de tratamiento 

Gráfica 2. Frecuencia cardiaca en cerdas que consumieron o 
no 50 mg de Ractopamina en la dieta durante la etapa de 
finalización (tomada a las 11:00 h; EEM=.8; * P < .05). 
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Ractopamina 	Testigo] 

Gráfica 3. Temperatura rectal en cerdas que consumieron o 
no 50 mg de Ractopamina en la dieta durante la etapa de 

finalización (tomada a las 11:00 h; EEM = .02; P > .1). 
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tratadas y las hembras testigo (165 vs 150 ± 4.9 mg/dl 

respectivamente; Gráfica 4). 

Comportamiento reproductivo. Al realizar el análisis 

estadístico de las variables reproductivas, se encontró 

que la interacción raza paterna por tratamiento no fue 

significativa (P > .10), por lo que los resultados se 

presentan mostrando los efectos principales. La 

presentación de estros durante 1.a etapa de finalización 

fue similar (P > .10) entre tratamientos (Rac 20.8 vs 

16.7 ± 2.1% testigo; Gráfica 5). 

Las características de los órganos genitales 

evaluadas inmediatamente después del sacrificio se 

muestran en el Cuadro 5. El peso del útero se vió 

afectado por el tratamiento (P ‹ 05), siendo mayor en 

las hembras que no consumieron el fármaco con respecto a 

las que sí (Rac 249 vs 380 t .03 g). La Rac disminuyó (P 

c .07) la longitud del útero en comparación con las 

cerdas testigo (Rac 82 vs 139 ± 14 cm, respectivamente). 

En el caso del peso de los ovarios y número de cuerpos 

lúteos no se encontraron diferencias entre tratamientos 

(P > .10). 

Fase de servicio. 

Una hembra con raza paterna Landrace que perteneció 

al grupo tratado durante la etapa de finalización, 

enfermó de neumonía y tuvo que ser 
34 



riTestigo (n=19) •Ractopamina (n=18) 

Gráfica 4. Concentraciones plasmáticas de colesterol en 
cerdas tratadas o no con 50 mg de Ractopamina durante 

la etapa de finalización (EEM = 5.6; P > .1). 
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Gráfica 5. Presentación de estros en cerdas durante 
los 28 días que recibieron o no 50 mg de Ractopamina 

en la ración (70 a 93 kg de peso corporal; P > .1). 
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Cuadro 5. Características uterinas y ováricas en cerdas que 
recibieron o no 50 mg de Ractopamina en la dieta durante la 
etapa de finalización (70-93 kg de peso corporal). 

Variable de 
respuesta 

Ractopamina Testigo EEM 

n 12 12 

Peso del útero 
(g) 

250 380 30 .05 

Longitud del 
útero (cm) 

82 139 13.8 .07 

Peso de los 
ovarios (g) 

9.9 11.6 .65 NS 

Cuerpos lúteos 
(número) 

12.8 14.2 1.5 NS 



descartada del experimento antes de iniciar la etapa de 

reemplazo. 

Al analizar las variables reproductivas (Gráfica 6), 

se encontró que sólo el 72.7% de cerdas tratadas con Rac 

durante la etapa de finalización presentaron estro, 

mientras que todas las hembras que no consumieron el 

fármaco mostraron conducta estral (P < .05). En 

contraste, las cerdas que recibieron la Rac durante la 

etapa previa tuvieron mayor (P < .05) tasa de preñez con 

respecto a las testigo (Rac 73% vs 50%; Gráfica 7). 

Etapa de reemplazo. 

Crecimiento. Durante la segunda etapa del 

experimento, la Rac también aumentó el comportamiento 

productivo de las cerdas (Cuadro 6). El fármaco 

incrementó (P < .05) la ganancia diaria de peso (.75 vs 

.57 ± .08 g/d) y la eficiencia alimenticia (.30 vs .23 ± 

.03 kg) con respecto al testigo, independientemente del 

grupo racial. De igual modo, el peso al sacrificio fue 

mayor (P < .07) en las cerdas que recibieron el fármaco 

con relación a las testigo (Rac 136 vs 127 ± 1.8 kg). No 

se encontraron diferencias en el peso final debidas a la 

raza paterna (Landrace 131 y Duroc 133 ± 1.8 kg) . 

Evaluación de canales. Los datos referentes a la 

evaluación de las canales se muestran en el Cuadro 7. El 

largo de la canal no fue alterado por el tratamiento, 
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Gráfica 6. Presentación de estros en cerdas durante la fase de servicio 
(93-110 kg de peso corporal), después de que consumieron o no 50 

mg de Ractopamina en la etapa previa (* = P < .05). 
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Tasa de preñez 

Gráfica 7. Eficiencia reproductiva en cerdas durante la fase de servicio 
(93-110 kg de peso corporal), después de que consumieron o no 
50 mg de Ractopamina en la etapa previa (EEM = 6; * = P < .05) 



Cuadro 6. Comportamiento productivo en cerdas con raza paterna Landrace o 
Duroc, tratadas o no con 37.5 mg de Ractopamina en la dieta durante la 
etapa de reemplazo (110-130 kg de peso corporal). 

Raza paterna 
Landrace 	 Duroc 

Variable Ractopamina ma 	 Probabilidad  

    

0 37.5 0 37. 5 EEM Raza Rac RxR1  

n 6 4 6 4 

Pelo inicial (kg)a  102 103 108 114 1.7 .07 NS Nl 

Ganancia diaria 
de 	pece (g) 590 730 560 770 80 NS .05 NS 

Ef 	 alimenticia 1Incia  
.24 .29 .22 .31 .03 NS .05 N5 

Pelo flnal (kg)d  127 135 124 13a 1.8 25 .07 NS 

1 Interacción raza por tratamiento. 
a Efecto de raza: Landrace 102 vs 111 kg Duroc. 
b Efecto de Ractopamina: Rac 750 vs 575 g. 
c Efecto de Ractopamina: Rac .30 vs -23 g. 
d Efecto de Ractopamina: Rac 136 vs 127 kg. 
Consumo restringido a 2.5 kg/día. 



Cuadro 7. Características de la canal en cerdas que recibieron o no 37.5 
mg de Ractopamina (Rac) en la dieta durante la etapa de reemplazo (110 a 
130 kg de peso corporal). 

Raza paterna 
Landracei 	Duroc-L  

Variable Ractonamina mq 

EEM 

Probabilidad 

0 37.5 0 37.5 Raza Rac RxR2  

Grasa interna (0)' 1758 1514 1330 1354 122 NS NS NS 

Grasa dorsal (ca)'.  3.0 3.9 3.7 3.4 .1 NS NS N5 

Largo de la canal (cm) 06.8 85.9 89.7 88.9 .56 .04 N5 NS 

Ares ojo chuleta (cm2) 37.5 40.9 51_5 44 1 .01 NS NS 

Pelo de3. hígado (55) 1.1 1.8 1.9 1.8 .04 N5 NS NS 

Cortes magros 
estimados(Ag) d  51.1 52.5 59.9 57.9 .77 .01 NS NS 

Rendimiento en canal 81.2 02 82 82 .46 .1.5 NS NS 
(3)" 

Cortes primarios (Y) d  48.7 47.8 49 43.5 .36 N5 NS NS 

Rendimiento magro (1) d  13.9 65.6 69.8 69.6 .95 .04 NS NS 

1 10 observaciones. 

2 Interacción raza paterna por tratamiento. 
a Grasa renal más la grasa adherida a la cavidad abdominal 

b Promedio de las mediciones a la altura de la primera y última costilla 

y última lumbar. 

c Indicaciones de NPPC.1988. 
d Indicaciones de la Norma Mexicana, incluye patas y cabeza. 
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pero se encontró que las cerdas hijas de padre Duroc 

tuvieron canales 3 cm más largas (P < .04) que las 

canales de las hijas de Landrace. A diferencia de la 

primera etapa del experimento, en el área del ojo de 

chuleta solamente el efecto de raza del padre fue 

significativo (P < .01), con una área menor para las 

hijas de sementales Landrace con respecto a las hijas de 

Duroc (39.2 vs 48.7 ± 1 cm2, respectivamente). Las cerdas 

con raza paterna Landrace tuvieron un rendimiento 

estimado de cortes magros menor (P < .01) al rendimiento 

calculado para las hembras con rasa paterna Duroc (51.8 

vs 58.9 ± .77 kg, respectivamente). Congruentemente, el 

porcentaje de rendimiento magro solo fue influenciado por 

la raza del padre, siendo de 65% para las hijas de 

sementales Landrace y de 70% para las hijas de Duroc (P 

< .05). La cantidad de grasa dorsal, grasa interna, el 

peso del hígado, el rendimiento en canal y el porcentaje 

de cortes primarios fueron similares (P > .10) entre 

razas paternas y cerdas tratadas o no con Rac. 

Respuesta fisiológica. Las concentraciones 

plasmáticas de colesterol (Gráfica 8) fueron semejantes 

(P > .10) entre las cerdas tratadas y las testigo (154 vs 

140 ± 4.9 mg/dl, respectivamente). De igula modo, el 

análisis de las muestras para determinar los efectos de 

la Rac sobre la función lútea, no mostró diferencias (P > 

.10) en las concentraciones plasmáticas de progesterona 
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Testigo (1=5) iRactopamina (n=6) 

Gráfica 8. Concentraciones plasmáticas de colesterol 
en cerdas tratadas o no con 37.5 mg de Ractopamina 
durante la etapa de reemplazo (EEM = 6.5; P > .1). 

411 



(Rac 28.6 vs 28.5 + .8 ng/ml testigo; Gráfica 9). 

Comportamiento reproductivo. En el Cuadro 8 se 

muestran los resultados de las variables reproductivas 

en las cerdas no gestantes sacrificadas al finalizar la 

etapa de reemplazo. El peso del útero fue menor (P < .36) 

en las cerdas que consumieron Rac durante la etapa previa 

con relación a las testigo (.6 vs 1 ± .02 kg, 

respectivamente). Sin embargo, la longitud del útero, 

peso de los ovarios y número de cuerpos lúteos fueron 

similares en ambos grupos (P > .10). 

La evaluación de los órganos genitales de las cerdas 

gestantes se presenta en el Cuadro 9. El peso del útero 

disminuyó (P < .06) por efecto de Rac. No se encontraron 

diferencias (P > .10) entre tratamientos sobre la 

longitud del útero, peso de los ovarios y número de 

cuerpos lúteos. Las hembras que consumieron Rac tuvieron 

menos (P c .05) fetos que las cerdas testigo; notándose 

también un aumento (P < .07) en la pérdida potencial de 

embriones en las cerdas tratadas con relación a las que 

no recibieron el adrenérgico beta. 

La proporción de cerdas inseminadas que quedaron 

gestantes (tasa de concepción) fue mayor (P < .05) para 

las hembras que recibieron Rac con respecto a las testigo 

(100 vs 50 %, respectivamente; Gráfica 10). 
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Gráfica 9. Concentraciones plasmáticas de progesterona 
en cerdas tratadas o no con 37.5 mg de Ractopamina 

al inicio de la gestación (EEM = 1.6; P > .1) 
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Cuadro 8. Características uterinas y ováricas en cerdaz.; no 
gestantes durante la etapa de reemplazo (110 a 130 kg de peso 
corporal). 

Variable de 
	 Ractopaminal 	Testigo 	EEM 	Pc 

respuesta 

n 

Peso del útero 
(g) 

3 

600 

6 

1000 20 .05 

Longitud del 
útero (cm) 261 219 6.2 NS 

Peso de los 
ovarios (g) 14.7 18.8 .90 NS 

Cuerpos lúteos 
(número) 12.5 14_5 .35 NS 

1 Estas cerdas no presentaron estro y por lo tanto solo 
consumieron Ractopamina durante la etapa previa (50 mn/dia). 



Cuadro 9. Características uterinas y ováricas en cerdas 
gestantes que consumieron. o no 37.5 mg de Ractopamina durante 
la etapa de reemplazo (110 a 130 kg de peso corporal). 

Variable de 	Ractopamina Testigo 	EEM 	Pc 
respuesta 

n 

Peso del útero 
(kg) 

Longitud del 
útero (cm) 

Peso de los 
ovarios (g) 

Cuerpos lúteos 
(número) 

Fetos por 
cerda (número) 

Pérdida potencial 
de embriones=  

8 	 6 

4.2 	 5.9 	.36 	.06 

328 	 330 	9 	NS 

18 	 17 	1.2 	NS 

13.8 	13_7 	.39 	NS 

10.2 	12.3 	.39 	.05 

3.6 ' 	1.5 	.05 	.07 

1 = Calculado como el número de cuerpos lúteos menos el 
número de fetos por cerda. 



1.Testigo (n=12) U Ractopamina (n=8) 

Tasa de de concepción 

Gráfica 10. Eficiencia reproductiva en cerdas de reemplazo 
tratadas o no con 37.5 mg de Ractopamina en la dieta 

durante 28 días (EEM = 6; * = P < .05) 
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DISCUSION. 

Alimentación. Considerando que el requerimiento de 

energía y (o) proteína en las cerdas alimentadas con Rae 

sería mayor para expresar el potencial de síntesis de 

tejido magro (Reeds y Mersmann, 1991), se decidió usar 

una cantidad de energía metabolizable superior (8 Mcal de 

EM/día) a la usada por. Dunshea et al. (1993b) en 

experimentos similares con cerdas de 60 a 90 kg de peso 

corporal (6.44 Mcal de EM/día). Durante el experimento, 

el consumo observado de energía metabolizable para el 

grupo tratado y el testigo fue de 7.9 Mcal de EM/día, 

valor muy cercano al consumo esperado. Al respecto, 

Williams et al. (1994) determinaron la interdependencia 

entre el consumo de energía y la eficacia de la Rac, 

encontrando que es posible maximizar la síntesis de 

tejido magro en presencia del adrenérgico beta con 

consumos de energía metabolizable entre las 7.7 y 8.3 

Mcal EM/día. 

Las concentraciones usadas de proteína cruda y de 

lisina se basaron en los valores determinados para 

obtener la mayor eficiencia alimenticia en la población 

porcina de la Granja Experimental (Braña, 1994) y son muy 

similares a las del trabajo de Cromwell et al. (1993), 
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quienes obtuvieron la mayor tasa de síntesis de tejido 

magro en cerdas de 51 a 105 kg de peso vivo usando 17.2% 

de proteína cruda y .92% de lisina. Dunshea et al. 

(1993b) usaron distintos niveles de proteína cruda en la 

dieta de cerdas que consumieron Rac durante la etapa de 

finalización (60-90 kg) y encontraron que las cerdas 

tratadas tuvieron un requerimiento superior al de las 

cerdas del grupo testigo en 3 unidades porcentuales . 

Según estos mismos autores, es necesaria una cantidad 

igual o superior al 14% de proteína cruda para obtener 

respuesta a la inclusión del adrenérgico en dietas tipo 

maíz-pasta de soya. Por lo anterior, tanto la cantidad de 

energía (3.2 Mcal EM/kg), como de proteína (17.5%) y 

aminoácidos que consumieron las cerdas en este 

experimento, fueron suficientes para sustentar una buena 

tasa de síntesis de tejido magro aún considerando la 

adición de Rac. 

Crecimiento. La respuesta encontrada en el 

experimento coincide con los resultados de Dunshea et al. 

(1993b; 1993c) y Williams et al. (1994), los que también 

encontraron una ganancia diaria de peso y una eficiencia 

alimenticia mayores en las cekdas tratadas con Rac en 

comparación a las testigo durante la etapa de 

finalización (60-95 kg de peso corporal). Resultados 

similares se han encontrado al usar Rac en la dieta de 

cerdos castrados durante esta etapa (Adeola et al., 1990; 
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Squires et al., 1993 ). Mientras que en algunos trabajos 

con cerdos castrados no se ha encontrado esta respuesta, 

lo cual pudo deberse al bajo número de repeticiones por 

tratamiento empleado (n,,6; Mitcheil et al., 1990) o al 

mayor nivel de energía metabolizable utilizado (11.2 Mcal 

EM/d; Gu et al., 1991a). Consecuentemente, la información 

generada en el presente trabajo confirma que la adición 

de Rac en la dieta de las cerdas produce un aumento en la 

ganancia diaria de peso y en la eficiencia alimenticia. 

Caracteriaticas de la canal. Debido a que en el 

hígado se lleva a cabo una gran actividad sintética de 

proteínas (Cuarón, 1988), y dados los efectos positivos 

del adrenérgíco beta sobre la cantidad de proteína 

corporal, se supuso que el consumo de Rac afectaría el 

peso del órgano. Sin embargo, el peso del hígado no 

sufrió cambios, lo que concuerda con las observaciones de 

otros autores al emplear Rac (Adeola et al., 1990; Yen et 

al., 1990; 1991). Lo que significa que los efectos 

positivos de la Rac sobre la síntesis protéica se dan a 

nivel de músculo esquelético principalmente. 

Los incrementos en el área del ojo de la chuleta y 

en la cantidad estimada de cortes magros en las cerdas 

tratadas con Rac y sacrificadas a los 93 kg de peso 

corporal, concuerdan con los hallazgos de otros autores 

(Adeola et al., 1990; Mítchell et al., 1990; Liu et al., 

1994). Sin embargo, la magnitud de la respuesta a Rac 
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sobre estas variables fue mayor en las cerdas de la 

Granja experimental que han mostrado una capacidad 

genética inferior para sintetizar tejido magro (las hijas 

de padre Landrace; Castañeda Silva E., datos sin 

publicar). Lo anterior coincide con los resultados de 

McLaren et al. (1987a,b) quienes encontraron que los 

cerdos hijos de padre Duroc tuvieron un rendimiento 

superior en área del ojo de la chuleta y en kg de cortes 

magros con respecto a los hijos de padre Landrace. Warris 

et al. (1990) observaron que las cerdas con una menor 

capacidad de síntesis de tejido magro tratadas con 

Salbutamol, tuvieron una respuesta productiva mayor a la 

observada en las cerdas más magras. Mitchell et al 

(1990), proporcionaron Rac en la dieta a dos líneas de 

machos castrados que fueron seleccionados durante siete 

generaciones por su mayor capacidad de síntesis de tejido 

magro o adiposo, encontrando que los animales que poseían 

más grasa y menor cantidad de músculo respondieron mejor 

a Rac que los cerdos más magros. Por el contrario, 

algunos investigadores mencionan que el genotipo no 

interactúa con el fármaco en machos castrados (Yen et 

al., 1990; 1991) o que los beneficios son mayores en 

cerdos con capacidad genética superior para sintetizar 

tejido magro, que aquellos obtenidos al usar animales con 

potencial de síntesis inferior (Gu et al., 1991a,b; Dark 

et al., 1992). Es de esperarse que la respuesta a la 

adición de Rac difiera entre sexos, dada la mayor 
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capacidad de consumo y menor potencial para la síntesis 

de tejido magro que poseen los machos castra ,Js en 

comparación a las hembras (Robinson, 1976; Cromwell et 

al., 1993). A pesar de esto, no se había evaluado la 

respuesta al suministro de Rac en cerdas con diferente 

potencial genético para la síntesis de tejido magro. La 

información generada en el presente trabajo indica que el 

uso de Rac puede beneficiar en mayor medida a las líneas 

de cerdas que expresan un potencial genético limitado 

para la asimilación y distribución de nutrientes para el 

sustento del crecimiento muscular, señalando así la 

existencia de una interacción entre el genotipo y el uso 

de Rac. Por lo tanto, es recomendable que esta 

interacción sea estudiada con mayor atención para estar 

en condiciones de orientar adecuadamente a los 

productores sobre el uso del fármaco. 

En contraste, el uso de Rac no logró mejorar las 

características de la canal en las cerdas sacrificadas a 

los 130 kg de peso corporal. Lo anterior posiblemente se 

deba a que la dosis de Rac usada durante la segunda etapa 

fue disminuida, en función del objetivo principal, un 25W 

con respecto a la etapa de finalización (37.5 vs 50 mg 

respectivamente). Asimismo, la mitad de estos animales 

consumieron el fármaco durante la etapa previa, lo que 

pudo ocasionar una falta de respuesta por insensibilidad 

tisular al uso del adrenérgico beta, a pesar de que las 

hembras tuvieron por lo menos 14 días de descanso entre 
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las etapas de dosificación. Además, el consumo de energía 

metabolizable por kg de peso corporal fue diferente entre 

las dos etapas del experimento, ya que en la primera las 

cerdas recibieron en promedio 96.4 cal de EM/kg de peso 

vivo y en la segunda el consumo fue de 77.7 cal de EM/kg. 

Debido a lo anterior, los datos del presente trabajo no 

pueden usarse para concluir acerca de los efectos de Rac 

sobre las características de la canal en las cerdas 

sacrificadas a los 130 kg. 

La grasa dorsal no fue afectada por el tratamiento, 

lo que concuerda con lo encontrado por Dunshea et al. 

(1993b; 1993c) al usar Rac en cerdas durante la etapa de 

finalización. De igual modo, la similitud observada en 

las concentraciones plasmáticas de colesterol entre las 

cerdas testigo y las tratadas en este experimento, 

indica que la Rac no afecta el metabolismo del tejido 

adiposo. Por el contrario, algunos investigadores 

hallaron que la Rac disminuye la cantidad de grasa dorsal 

en machos castrados (Yen et al., 1991; Squires et al, 

1993; Uttaro et al., 1993). Al respecto, Liu et al. 

(1994) mencionan que 20 mg/kg de alimento o menos de Rac 

no afectan el metabolismo del tejido adiposo pero sí 

incrementa la síntesis de tejido magro en machos 

castrados, mostrando que el tejido adiposo y el músculo 

esquelético difieren en su respuesta a Rac. Lo anterior 

puede explicarse, al menos en parte, por los cambios 

desiguales que se presentan en la respuesta celular al 
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fármaco y en la distinta regulación del número de 

receptores adrenérgicos beta observados entre estos dos 

tejidos (Spurlock et al., 1993; 1994). Esta discrepancia 

entre cerdas y machos castrados al usar Rac, 

probablemente se deba a posibles interacciones entre 

sexo, genotipo, el aporte de energía y las condiciones 

ambientales. Así, la información de esta investigación 

muestra que la Rac aumenta el rendimiento magro en las 

cerdas sin que esto implique una reducción en la grasa 

dorsal. 

Respuesta fisiológica. Como se esperaba, ocurrió un 

incremento en la frecuencia cardíaca de las cerdas que 

consumieron Rac con relación a las testigo. Este aumento 

supone una mayor cantidad de sangre expulsada por el 

corazón por unidad de tiempo (gasto cardiaco), lo que 

concuerda con el efecto acelerador (cronotrópico) que 

tienen las catecolaminas (adrenalina, noradrenalina) 

sobre el órgano (Ganong,1992). El uso de diversas 

sustancias adrenérgicas beta también produce un aumento 

en el número de latidos cardíacos por minuto (Mersmann, 

1987; Easter, 1988; Reeds y Mersmann, 1991). Al respecto, 

Beermann et al. (1986) administraron una infusión de. 

Cimaterol (agonista beta) por vía abomasal a corderas de 

20 a 30 kg de peso, notando 2.5 h después un marcado 

incremento en la frecuencia cardíaca en los animales 

tratados (175 vs 100 latidos/min), durando el efecto 
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aproximadamente 24 h. Lo anterior parece indicar que 

aunque los efectos tanto de Rac como de Cimaterol sobre 

el corazón son similares, la magnitud de la respuesta 

posiblemente se modifique por la especie, edad de los 

animales y por el fármaco que se utilice, ya que el 

aumento en la frecuencia cardíaca observado en el 

presente trabajo representó sólo un 8%. Debido a lo 

anterior, es posible que el uso de. Rac no represente un 

riesgo para la salud de las cerdas. Congruentemente con 

esto, la temperatura rectal de las cerdas que consumieron 

el fármaco fue similar a 1.a de las hembras testigo, 

reforzando así la posibilidad de que la adición de Rac en 

la dieta sea inocua para la salud animal. 

Respuesta reproductiva. El peso del útero fue 

disminuídc por la Rac, tanto en las hembras vacías como 

en las gestant:es. Esto es diferente a lo observado por 

diversos autores, quienes no encontraron efectos del 

fármaco sobre el peso de algunos órganos internos, 

específicamente hígado, corazón, páncreas, riñones, y 

tiroides (Adeola et al., 1990; Yen et al., 1990; Dunshea, 

1993a). Mientras que otros investigadores sí han notado 

una reducción en el peso del corazón (Dunshea,1993b), 

estómago y colon (Yen et al.1990) y sobre algunas otras 

vísceras al usar Rac en la dieta. Las diferencias entre 

estos trabajos probablemente se deban a la desigualdad 

entre los experimentos en cuanto a duración del 
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tratamiento (de 28 a 52 días) y sistema de alimentación 

(restringida o a libertad). La información generada en 

este experimento es la primera en señalar que el uso de 

Rae en cerdas disminuye el peso del útero, apoyando a los 

estudios que indican un efecto negativo de Rae sobre el 

desarrollo de algunas vísceras. Asimismo, el menor peso 

del útero en las cerdas que sólo consumieron Rae durante 

la etapa de finalización y que posteriormente no 

exhibieron estro, sugiere que el efecto negativo del 

fármaco sobre el desarrollo del útero podría ser 

permanente. 

A diferencia de las cerdas vacías, la longitud del 

útero en las hembras gestantes no se vió disminuído por 

el tratamiento. Estas diferencias probablemente se deban 

a que, a partir del día 18 de la preñez en la cerda, los 

embriones son los principies responsables del incremento 

en la longitud y diámetro del útero (Wu et al., 1988). 

Los resultados del presente trabajo sugieren que la 

Rac pudo limitar el desarrollo uterino retrasando el 

inicio de la actividad reproductiva, a pesar de que el 

peso de los ovarios no fue diferente entre tratamientos. 

Si consideramos que durante la etapa de 140 a 180 días de 

edad en la cerda, el crecimiento del útero se caracteriza 

por un rápido aumento en el peso, longitud y diámetro de 

éste en respuesta a un incremento en el peso de los 

ovarios, desarrollo folicular y producción de estradiol 

58 



178 (Wu y Dziuk, 1988a), aumentan las posibilidades de 

que esto sea posible. 

Al respecto, Chávez et al. (1987) estudiaron la 

participación de las catecolaminas en el crecimiento 

folicular de ratas vagotomizadas, provocando un 

abatimiento agudo de las mismas mediante el uso de 

Reserpina (sustancia con propiedades simpatoliticas), 

encontrando un aumento del número de ovocitos liberados 

(21.5 vs 11.8), un incremento en el peso de los ovarios 

(66 vs 49 mg) y una disminución en el número de folículos 

preovulatorios que no ovularon en las hembras que 

recibieron Reserpina 3 h antes de que se les administrara 

FSH, pero no observaron cambios significativos en las 

ratas que recibieron LH. Los mismos autores sugieren que, 

en condiciones normales, las catecolaminas pueden tener 

efectos inhibitorios sobre el número de receptores 

foliculares a FSH, mientras que no parecen intervenir en 

los receptores de LH vinculados a]. proceso de ovulación. 

Por lo tanto, puede ser que la Rac cause una menor 

respuesta ovárica a la acción de FSH vía receptores 

adrenérgicos beta, lo que ocasionaría un menor desarrollo 

folicular y consecuentemente una disminución en la 

producción de estradiol 1711, afectando de manera negativa 

el desarrollo uterino. 

Lo anterior también ayudaría a explicar la falta de 

expresión de estro en algunas de lás cerdas tratadas, ya 

que es necesario un marcado incremento en las 
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concentraciones plasmáticas de estradiol para que se 

manifieste la conducta estral (Murray et al,, 1992). 

Debido a que no existen antecedentes del efecto 

subsecuente al consumo de Rac sobre la manifestación de 

estros, a continuación se menciona el impacto de otras 

sustancias con acciones similares a Rac sobre este evento 

reproductivo. El consumo de N-metil-S-fenetilamina 

(sustancia de origen dietario con acciones 

simpatomiméticas), ocasiona una disminución en la 

proporción de vaquillas que manifiestan estro, una menor 

área bajo la curva de estradiol en las hembras que no 

exhibieron estro con respecto a las que sí (69 vs 205 

unidades, respectivamente) y una menor amplitud en el 

pico de estradiol (81.2 vs 207.8 pg/tnl, respectivamente), 

esto a pesar de que el número total de folículos fue 

similar en ambos grupos (Carpenter et al., 1994). Los 

mismos autores señalan que la N-metil-g-fenetilamina 

puede estimular la liberación de cortisol, lo que podría 

explicar los efectos negativos de ésta sobre la 

reproducción (Carpenter et al., 1994; Forbes et al., 

1994). De igual modo, el uso de otros modificadores del 

metabolismo también ha mostrado tener efectos 

detrimentales sobre el comportamiento reproductivo de las 

cerdas (Bryan et al., 1989; 1992; Kirkwood et al., 1993). 

Kirkwood et al. (1989) evaluaron los efectos de la 

aplicación de hormona de crecimiento porcina de origen 

pituitario (pGH) en cerdas peripuberales, encontrando que 
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45% de las cerdas tratadas no prescrntaron estro. Samaras 

et al. (1994) señalan que a pesar del aumento a nivel 

ovárico en las concentraciones del factor de 

crecimimiento parecido a la insulina 1 (IGF 1) provocado 

por el uso de pG11, ésta afecta negativamente el. 

crecimiento folicular y la esteroldegénesis en cerdas 

peripuberales. Los mismos autores proponen que los 

efectos son mediados por el incremento en la producción 

de la proteína ligadora del factor de crecimiento 

parecido a la insulina tipo tres (IGFBP 3), lo que 

inhibiría las posibles acciones estimulantes de IGF 1. En 

apoyo a lo anterior, se encontró que más del 90% de IGF 1 

sérico se une a la IGFBP 3, regulando de esta manera la 

actividad del factor de crecimiento en el organismo 

(Thissen et al., 1994). En resumen, tanto el uso de 

sustancias simpatomiméticas como de modificadores del 

metabolismo puede disminuír el potencial reproductivo en 

las cerdas. Sin embargo, es necesario esclarecer si el 

mecanismo mediante el cual Rac reduce la manifestación de 

estros es similar a la de la N-metil-E-fenetilamina, o si 

existen otros mecanismos involucrados. 

El efecto positivo de la Rac sobra las tasas de 

preñez y concepción es discutido a continuación. Se ha 

demostrado que la progesterona es responsable de regular 

la actividad secretoria del endometrio (Knight et al., 

1974; Mahaboob et al., 1980) y por consiguiente del 

aporte de nutrientes para los embriones, por lo que 
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cabría esperar mejores tasas de concepción y preñez en 

animales que consuman sustancias que aumenten la 

producción de progesterona, como pudiera ser el caso de 

la Rac. Sin embargo, los resultados del presente trabajo 

indican que el uso de Rac no induce cambios en las 

concentraciones plasmáticas de progesterona. Asimismo, 

la administración de progesterona durante la gestación 

temprana en cerdas, no aumenta la sobrevivencia ni el 

desarrollo embrionario (Knight et al., 1974). 

Por otra parte, la PGE2 bloquea los efectos 

luteolíticos de la prostaglandina F2a, aumentando con 

esto la vida media del cuerpo lúteo en ovejas, vacas y 

primates (Niswender et al., 1994), además de estar 

involucrada en los procesos de implantación y 

mantenimiento de la reacción decidual en conejos (Fortier 

et al., 1990) y se sabe que los efectos de la PGE2 puede 

estar mediado en parte por AMPc, además de que el uso de 

sustancias que incrementan AMPc aumentan la actividad de 

la fosfatasa alcalina endometrial (Fortier et al., 1990; 

Gayle y Kennedy, 1991). Por lo tanto, existe la 

posibilidad de que Rac, vía los receptores adrenérgicos 

beta, amplifique las concentraciones de AMPc y por 

consiguiente los efectos de PGE2, favoreciendo la 

actividad de la fosfatasa endometrial y propiciando 

mejores tasas de preñez y concepcióit Consecuentemente, 

es necesario desarrollar más investigación para aclarar 

si los efectos benéficos de la Rac sobre la fertilidad en 
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las cerdas se producen a través de esta vía, o si existen 

otros mecanismos involucrados. 

En relación a la disminución en el número de fetos y 

al aumento en la pérdida potencial de embriones en las 

cerdas que consumieron Rac, es posible que el fármaco 

afecte el desarrollo uterino y el aporte de nutrientes al 

mismo, mediante posibles cambios en el flujo sanguíneo a 

nivel visceral. Si se considera la similitud química y 

estructural de la Rac con la adrenalina y la 

noradrenalina, pudiera ser que Rac modificara el riego 

sanguíneo de una manera semejante a como lo hacen las 

catecolaminas en situaciones de estrés. Es decir, 

aumentando la cantidad de sangre a nivel de músculo 

esquelético, a costa de una disminución de la irrigación 

visceral (Ganong,1992), lo que resultaría en un menor 

aporte de oxígeno, nutrientes y hormonas al útero. Esta 

disminución en el riego sanguíneo supondría una reducción 

en la capacidad sintética del útero, lo cual propiciaría 

una menor fertilización de óvulos y consecuentemente un 

descenso en el número de embriones generados o bien una 

mayor pérdida embrionaria. 'En apoyo a lo anterior, se ha 

encontrado que el adrenérgico beta Clenhuterol pueden 

modificar la irrigación tisular en los cerdos (Mersmann, 

1989a) e inducir una mayor liberación de noradrenalina 

endógena (Mersmann, 1989b). 

Al respecto, Massa y Bruce (1994) evaluaron los 

efectos de la noradrenalina sobre el flujo sanguíneo, 

,11110.". 
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producción de progesterona y consumo de oxígeno a nivel 

ovárico durante la gestación en ratas, encontrando una 

marcada reducción en el flujo sanguíneo (-30%) después de 

la infusión de la catecolamina, lo que no se asoció a 

cambios aparentes en la producción de progesterona o en 

el consumo de oxígeno, cuestionando así los efectos 

positivos de la noradrenalina sobre la esteroidogénesis 

en el cuerpo lúteo y señalando que la catecolamina 

produce una disminución importante en el riego sanguíneo 

a nivel ovárico. Por otra parte, estudios realizados con 

hembras gestantes sometidas a restricción alimenticia 

indican una disminución en el tamaño fetal y placentario, 

pero no en el número de fetos (Mani et al., 1993; 

Schoknecht et al., 1994). En consecuencia, es necesaria 

más información para aclarar la manera en que el uso de 

Rac disminuye el número de fetos. 

Finalmente, el presente trabajo proporciona las 

primeras evidencias acerca del efecto negativo que tiene 

el uso de Rac sobre algunos de los eventos reproductivos 

en las cerdas. Lo anterior demuestra que las acciones del 

adrenérgico beta no se limitan a los tejidos adiposo y 

muscular esquelético. Asimismo, los incrementos 

observados en las tasas de preñez y concepción en las 

cerdas tratadas con Rac durante la gestación temprana, 

sugieren que el uso de sustancias simpatomiméticas podría 

favorecer el establecimiento de la preñez. Al respecto, 

algunas posibles explicaciones fueron planteadas, sin 
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embargo, la determinación de los mecanismos mediante los 

cuales Rac influye sobre el desarrollo del útero, 

presentación de estros, número de fetos y la fertilidad 

en las cerdas requiere de investigación adicional. 
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Conclusiones 

El presente experimento indica que el. adrenérgico 

beta Ractopamina es una herramienta eficaz para acelerar 

el crecimiento y aumentar el rendimiento magro en las 

cerdas mantenidas bajo un esquema de finalización. 

La capacidad genética para la síntesis de tejido 

magro influye sobre la magnitud de la respuesta a la 

adición de Ractopamina en las cerdas. 

El suministro de Ractopamina durante la etapa de 

finalización, disminuye el potencial reproductivo de las 

cerdas mantenidas como reemplazos. 

El empleo de Ractopamina durante la gestación 

temprana, causa una disminución en el número de fetos, 

pero aumenta la fertilidad en las cerdas de reemplazo. 
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Implicaciones 

El uso de Ractopamina puede beneficiar en mayor 

medida a los productores que tienen cerdas con un 

genotipo inferior para la síntesis de tejido magro que a 

aquellos que poseen hembras con genotipos superiores. Par 

otra parte, la estimulación simpatomimética ejercida por 

la Ractopamina disminuye el potencial reproductivo de las 

hembras, lo cual representa un factor a considerar por 

los productores que usan el autorremplazo y que pretendan 

utilizar el fármaco en el futuro. 
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