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 Lista de abreviaturas 1.
 

°C Grados centígrados  
AGV Ácidos grasos volátiles 
CA Conversión alimenticia 
CCK Colecistoquinina 
CMS Consumo de materia seca 
CO2 Dióxido de carbono 
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PC Proteína cruda 
PIV Péptido intestinal vasoactivo  
PP Polipéptido pancrático 
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 Resumen 2.
 

El objetivo de este estudio fue evaluar los efectos de la complementación con butirato de 
sodio sobre el comportamiento productivo, el metabolismo energético, proteico y la 
microbiota ruminal de terneros Holstein. 24 terneros machos Holstein fueron distribuidos 
completamente al azar en 3 tratamientos (n=8) tratamiento.. Los tratamientos fueron: 0 g 
de butirato de sodio d-1 (control), 5 g de butirato de sodio d-1 y 10 g de butirato de sodio d-

1. El butirato de sodio complementario se mezcló manualmente en el sustituto lácteo. Los 
animales fueron alimentados con 4 l de sustituto de leche, concentrado iniciador y agua 
ad libitum, el estudio duró 49 d coincidiendo con el destete. Se midieron las siguientes 
variables: CMS, GDP, CA, concentración de glucosa, AGV, proteínas totales, pH del 
líquido ruminal, concentración de protozoarios, bacterias, DIVMS, DIVMO y cinética de 
fermentación. Las variables estudiadas fueron analizadas mediante ANOVA y 
comparación de medias por Tukey, considerándose estadísticamente diferentes si 
P≤0.05. La adición de a nivel de 5 g de butirato de sodio d-1 tuvo efecto positivo en el CMS 
(P<0.05) en comparación con los tratamientos de 0 y 5 g de butirato de sodio d -1. A nivel 
de 10 g de butirato de sodio d-1 se mejoró (P<0.05) la CA en un 23.5% en comparación 
con el grupo control, aumentó el CMS, pero no se encontró diferencia (P>0.05), la GDP 
fue mayor para los grupos suplementados con butirato de sodio, pero, no se encontraron 
diferencia (P>0.05), tanto la concentración de glucosa y proteínas totales sérica, 
concentración de ácido butírico y bacterias en liquido ruminal aumentaron 
significativamente (P<0.05), en los terneros tratados con 10 g de butirato de sodio d -1. En 
los estudios in vitro, también se observó efecto positivo a nivel de 10 g de butirato de 
inclusión en la DIVMS y DIVMO encontrando diferencia (P<0.05) en comparación con el 
control y los complementados con 5 g de butirato de sodio. Con base en estos resultados, 
se puede concluir que la adición de butirato de sodio a 10 g de butirato de sodio d-1 afectó 
positivamente la CA, el metabolismo energético y proteico, así como también la 
digestibilidad in vitro del concentrado, aumento la concentración bacteriana y el ácido 
butírico, principal fuente energética del epitelio ruminal, lo cual sugiere que la adición de 
10 g de butirato de sodio en el sustituto lácteo mejora indirectamente la maduración del 
rumen y directamente la del intestino, por lo cual podría ser incluido como un aditivo en la 
crianza de terneros como promotor y acelerador de la maduración de TGI permitiendo 
realizar destetes tempranos (6-8 semanas) y por consecuencia disminuyendo los días y el 
manejo de la alimentación líquida. 

 

Palabras claves: ternero, butirato de sodio, sustituto lácteo, desempeño productivo, 
digestibilidad, tracto gastrointestinal, microbiota 
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 Introducción  3.
 
La crianza de terneros Holstein, es considerada una etapa fundamental y la más crítica en 
la vida de los terneros, debido a que en esta etapa se tiene el mayor índice de morbilidad 
y mortalidad (Khan et al., 2016), así como también se determinan las ganancias diarias de 
peso (GDP) para las etapas subsecuentes y de ella se derivan, en el caso de las terneras, 
los remplazo en hatos lecheros; y para los terneros su incorporación a la cadena 
productiva de carne. 
 
Los cambios que experimentan los terneros de ser animales pre rumiantes a rumiantes es 
un ejemplo de adaptación digestiva desde el punto de vista anatómico y fisiológico 
(Guilloteau et al., 2009). Una transición suave de alimento líquido a sólido permite que los 
terneros consuman y digieran suficiente alimento sólido para apoyar el crecimiento 
durante y después del destete. Esta transición requiere el desarrollo físico, metabólico y 
microbiano en el rumen, coincidiendo también con el desarrollo de las glándulas salivales, 
el comportamiento de la rumia y varios ajustes fisiológicos en los tejidos intestinal y 
hepático (Baldwin et al., 2004, Khan et al., 2011). 
 
Durante las primeras semanas de vida, los terneros requieren una dieta láctea, 
posteriormente (5 a 15 días de edad) son estimulados al consumo de alimento  mediante 
concentrado iniciador para acelerar la maduración ruminal hacia un destete temprano y 
exitoso, la velocidad de desarrollo de los compartimentos gástricos depende 
fundamentalmente del tipo de alimentación durante este período (Davis et al., 2002; 
Relling et al., 2007; Bradley, 2014). El objetivo del destete temprano (6 a 8 semanas) es 
reducir los costos y el manejo de la alimentación a base de sustitutos lácteos (Heinrich et 
al., 2013). 
 
El tipo de alimentación solida proporcionada a los terneros está correlacionada 
directamente con la producción de ácidos grasos volátiles (AGV) que resultan de la 
fermentación de materia orgánica en  rumen (Suárez et al., 2006b). El ácido butírico y en 
menor grado el propiónico, estimulan el desarrollo de la mucosa del rumen, 
principalmente por su uso como fuentes energéticas para este (Baldwin et al., 2004; 
Górka et al., 2009; Górka et al., 2011). 
 
La transición resulta en notables cambios metabólicos para el crecimiento del ternero, ya 
que los tejidos deben adaptarse de la dependencia de la glucosa suministrada por parte 
de la leche al metabolismo de los AGV como sustratos de energía primaria. Esta 
maduración es el resultado de la expresión diferencial de numerosos genes que regulan 
las características físicas y metabólicas del tejido. Mientras que los cambios físicos más 
dramáticos que ocurren durante el desarrollo están asociados con el epitelio del rumen, 
los cambios intestinales y el metabolismo también se realizan en respuesta a los cambios 
en la dieta (Badwin et al., 2004; Guilloteau et al., 2009; Khan et al., 2016). 
 
El inicio del consumo de alimento sólido, la adquisición de microorganismos anaeróbicos, 
el establecimiento de la fermentación ruminal, la expansión del volumen ruminal, la 
diferenciación, el crecimiento de las papilas, el desarrollo de las vías metabólicas y de 
absorción, la maduración del aparato salival y el desarrollo del comportamiento de rumia 
son todos necesarios para llevar a cabo la transición de leche a la alimentación sólida 
(Khan et al., 2016). 
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 Marco teórico 4.
 

4.1. Desarrollo del aparato digestivo 

 
Durante el desarrollo del aparato digestivo, la transición de una etapa a otra requiere 
profundas adaptaciones fisiológicas y digestivas. Sin embargo, la máxima capacidad 
digestiva del tracto gastrointestinal (TGI) no se alcanza porque las adaptaciones no son 
suficientes. Por lo que, los terneros (destetados o no destetados) tienen a menudo 
dificultades para adaptarse a las nuevas condiciones de alimentación. Los terneros al 
igual que los corderos y cabritos nacen con el aparato digestivo inmaduro comportándose 
fisiológica y bioquímicamente como un no rumiante (Daniels et al., 2014). La capacidad de 
fermentación de estos animales es mínima y depende de cinco elementos claves: 
establecimiento de microbiota ruminal, disponibilidad de sustrato, presencia de líquido, 
capacidad de absorción del tejido ruminal y flujo de material desde el rumen hacia el TGI 
inferior (Guilloteau et al., 2009; Khan et al., 2016). 
 
La calidad y tipo de alimentación es diferente entre terneros y bovinos adultos, debido a 
que los terneros no poseen las enzimas necesarias para la digestión de otro tipo de 
alimento que no sea leche y dicha capacidad se va desarrollando paulatinamente. A 
medida que el rumen va madurando se da la presencia y crecimiento de la población 
bacteriana (Relling et al., 2007; Guilloteau et al., 2009). Debido a esto la maduración del 
TGI, tiene relación no solo con la edad y tamaño de los terneros, sino además con el tipo 
de dieta; se ha observado que una dieta líquida retrasa el desarrollo del retículo, rumen y 
omaso, por lo que el desarrollo se comienza a dar cuando los terneros ingieren alimento 
sólido (Correa, 2006). 
 
En bovinos al nacimiento el retículo, rumen y abomaso se encuentran subdesarrollados y 
requiere grandes cambios morfológicos y ajustes fisiológicos antes de que un ternero 
pueda prosperar en la alimentación sólida (Baldwin et al., 2004). El desarrollo del rumen 
implica la adquisición y el establecimiento de un ecosistema microbiano, la  
muscularización y vascularización de la pared, el desarrollo papilar, y el inicio de la rumia 
y motilidad ruminal. 
 
La maduración del retículo, rumen y omaso está asociada con el incremento drástico de 
concentraciones plasmáticas de gastrina, colecistoquinina (CCK), polipéptido pancrático 
(PP) y péptido intestinal vasoactivo (PIV), lo que sugiere una implicación de estos 
péptidos reguladores intestinales en el desarrollo de los compartimentos gástricos. La 
mucosa del abomaso se desarrolla considerablemente a los 7 días de vida. En el caso del 
páncreas, este aumenta de tamaño en un 30% en la primera semana de vida para 
posteriormente mantenerse estable, encontrándose desarrollado y funcional. Las 
estructuras intestinales tienen su desarrollo máximo justo antes del parto y durante la 
primera semana de vida la maduración y crecimiento del intestino es menor y el desarrollo 
de la mucosa intestinal sigue un eje proximal-distal (las criptas y vellosidades salen 
primero en el duodeno y posteriormente en las partes más distales). Los enterocitos 
fetales son remplazados entre los 5 y 7 días de edad por enterocitos adultos 
contribuyendo al cierre de la barrera intestinal (Toofanian, 1976). Las glándulas salivares 
proporcionan fluido continuo y regulación de pH para la función normal del rumen, pero la 
glándula parótida tiene poca capacidad para producir saliva en terneros antes de las 4 
semanas de edad (Kay, 1960). El hígado debe adaptarse a los patrones de nutrientes 



5 
  

absorbidos como resultado del desarrollo del rumen. En los terneros lactantes, el hígado 
es el sitio principal de la cetogénesis, es glucolítico y la gluconeogénesis está altamente 
regulada. Por el contrario, en los rumiantes, la función cetogénica del hígado disminuye y 
la gluconeogénesis es más constante y refractaria a los insumos hormonales glucolíticos y 
glucogénicos. (Badwin et al., 2004). La secreción de jugo pancreático es mínima al 
nacimiento y estas van aumentando, siendo más notable el aumento en la primera 
semana de edad y a lo largo del primer mes de vida (Zabielski et al., 2001). 
 
Las concentraciones plasmáticas de gastrina y CCK (inmediatamente después del 
nacimiento) aumentan potencialmente. Debido a que la función trófica de estas hormonas 
peptídicas podría estar implicada en la regulación del desarrollo del TGI (Guilloteau et al., 
1992). Estudios realizados por Guilloteau et al., 2009 encontraron que bloqueando el 
receptor mucosal CCK1 mediante la utilización de un antagonista farmacológico 
específico se retarda significativamente la desaparición de enterocitos vacuolados 
(fetales), contribuyendo al retraso de la maduración de la mucosa intestinal, estos mismos 
cambios los encontraron a nivel pancreático en donde el antagonista del receptor CCK1 
llevó a una disminución de los acinos pancreáticos con la reducción de la secreción de 
jugo pancreático, lo que sugiere que tanto el intestino como el páncreas no se encuentran 
totalmente desarrollados a los 7 días de edad y que la CCK está implicada en el 
desarrollo de estos órganos y ejerce sus efectos a través de los receptores de la mucosa 
intestinal CCK1. 
 
Algunos estudios han explorado la relación entre el desarrollo del rumen y la naturaleza 
físico-química de los alimentos sólidos (Suárez et al., 2006a, Suárez et al., 2006b, Hill et 
al., 2009). Connor et al., (2013) demostró que la transición de alimento líquido a sólido 
altera la expresión de más de 900 transcriptos de genes. Estos genes transcritos están 
implicados en el metabolismo de los lípidos, morfología y muerte celular, crecimiento y 
proliferación celular, transporte molecular y el ciclo celular.  
 

4.2. Fisiología digestiva de los terneros  

Las secreciones gastrointestinales tienen un papel fundamental en la transformación del 
alimento a nutrientes que son absorbidos en intestino y metabolizados para su uso. El 
alimento se mezcla con saliva y jugo gástrico en el abomaso, en duodeno el bolo 
alimenticio entra en contacto con bilis y jugo pancreático. La primera función de las 
secreciones digestivas es diluir los alimentos para facilitar su homogeneización al medio y 
la hidrólisis. La hidrólisis del alimento ingerido en nutrientes directamente metabolizables 
ocurre paso a paso y es afectada por varias enzimas, las cuales solo se activan si las 
características del medio (principalmente pH) son adecuadas (Davis et al., 2002 
 
El desarrollo de la capacidad y de absorción del TGI es fundamental en la digestión del 
ternero, sin embargo, la secreción de líquidos y enzimas tienen la misma o mayor 
importancia. Las enzimas digestivas provienen de diferentes fuentes: glándulas salivales, 
abomaso, intestino delgado, páncreas e hígado (Bradley, 2014) 
 
La secreción de ácido clorhídrico (HCl) es baja en los terneros al nacimiento y poco 
después a través del incremento de la concentración plasmática de gastrina a lo largo del 
primer día de vida aumenta la concentración de HCl. Las cantidades de quimosina 
(renina) y pepsina  (enzimas secretadas por las paredes del abomaso y activadas por 
HCl) son suficientes para coagular la cantidad de caseína ingerida por los terneros, la 
actividad de estas enzimas están correlacionadas positivamente con el peso al nacimiento 
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de los terneros (Le Huerou et al., 1992), la actividad de la quimosina es relativamente alta 
a los 2 días la cual va disminuyendo con la edad, mientras que la actividad de la pepsina 
no se afecta (Davis et al., 2002). 
 
En intestino la digestión de proteínas se realiza en primer lugar por las proteasas 
pancreáticas tripsina y quimiotripsina y después por la acción de las peptidasas 
secretadas por el páncreas y la mucosa intestinal (Davis et al., 2002). La digestibilidad de 
la leche o sustitutos lácteos (a base de proteínas de leche) incrementa con la edad entre 
la primera y quinta semana. Un patrón ontogénico similar se observa en la concentración 
plasmática en el número de péptidos reguladores intestinales, los cuales estimulan la 
secreción abomasal y pancreática. (Guilloteau et al., 2009). En los terneros recién nacidos 
el pH de todo el contenido intestinal oscila entre 5.5 y 6.5. Los valores óptimos de pH en 
yeyuno e íleon para la actividad de las enzimas pancreáticas e intestinales es de 7 a 8 
(Khan et al., 2011). 

En general, durante los 2 días posnatales, la actividad enzimática gástrica aumenta, 
mientras que la actividad proteolítica de las enzimas pancreáticas disminuye. Además, la 
actividad proteolítica sólo se desarrolla al final del intestino delgado. Estas condiciones, 
así como el alto pH del contenido de abomaso y el del pH relativamente bajo en el 
duodeno proximal son condiciones favorables para reducir la acción enzimática y por lo 
tanto permiten una absorción suficiente de la inmunoglobulina intacta durante los primeros 
días de vida. Al nacer la estructura del TGI está bien desarrollada y el contenido 
enzimático de las glándulas digestivas ya es importante, el sistema regulador del intestino 
ya es funcional, pero está claro que el TGI aún no está maduro. El grado de madurez 
depende de varios factores nutricionales y bioactivos en el calostro o la leche, así como 
de las sustancias reguladoras producidas por el animal (Guilloteau et al., 2009). 
 
Durante las primeras 2 semanas en donde prácticamente la única fuente de alimentación 
es en base a sustitutos de leche o leche entera, el alimento atraviesa los primeros tres 
compartimientos entrando directamente al abomaso por el cierre del surco esofágico 
(Correa, 2006; Relling, 2014); el ternero no utiliza los tres primeros compartimentos 
gástricos (rumen, retículo y omaso); su desarrollo demora algún tiempo y está en 
dependencia de que el animal ingiera una alimentación solida adecuada; entre tanto es 
necesario suministrarle leche o un sustituto lácteo apropiado (Correa, 2006).  
Los terneros nacen con su aparato digestivo adaptado a dietas lácteas, debido a que 
solamente puede digerirla por métodos enzimáticos y no fermentativos (Heinrichs et al., 
2005; Correa et al., 2006), por lo que la alimentación líquida (sustituto de leche o leche) 
pasa directamente del esófago al abomaso por medio del cierre de la gotera o surco 
esofágico, cuando el surco se contrae, la leche atraviesa el cardias y se dirige 
directamente al omaso y solo un 10% o menos llega al rumen. La leche atraviesa 
rápidamente el omaso y entra al abomaso. (Bradley, 2014). 
 
La leche o sustituto ingerido se coagula rápidamente en abomaso por la enzima renina al 
convertir la caseína en paracaseinato de calcio, el cual retiene glóbulos grasos. Este 
coágulo se contrae y se agregan una serie de componentes que representan al suero de 
leche. Este suero vehiculiza a la lactosa y proteínas solubles hacia el intestino delgado en 
donde se lleva a cabo la absorción en forma de glucosa y galactosa por acción de 
lactasas ubicadas en los enterocitos (Cunningham, 2014). 
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Uno de los principales objetivos de la alimentación temprana de terneras es maximizar el 
desarrollo ruminal, para alcanzar la capacidad de utilizar y aprovechar los forrajes 
complementados con el alimento balanceado (Castro et al., 2012). 
 
La maduración del retículo, rumen y omaso se dividen en 3 fases: 
 

1. Lactante (0 a 21 días) en esta etapa los terneros solo poseen la capacidad de 
asimilar y digerir leche o sustitutos de esta, dependiendo de la absorción intestinal 
de glucosa como fuente primaria de energía para el ternero. 

2. Periodo de transición (21 a 52 días) en el cual el ternero empieza a consumir 
pequeñas cantidades de alimento sólido y va estimulando el desarrollo gradual del 
retículo, rumen y abomaso. En esta etapa comienza a disminuir la glucemia 
mientras van aumentando los valores de concentración de AGV en especial 
acético (C2), propiónico (C3) y butírico (C4). 
En esta etapa el ternero pasa de depender de las enzimas gástricas propias, a la 
simbiosis con los microorganismos ruminales. 

3. Rumiante (a partir de los 52 días) el retículo, rumen y abomaso se encuentran 
totalmente desarrollados y funcionales, siendo el principal sustrato energético los 
AGV (Díaz et al., 2008)  

 
La transición de los terneros de lactante a rumiante implica una serie de cambios 
adaptativos, los cuales incluyen adaptaciones morfológicas y funcionales del TGI (Relling 
et al., 2007). La presencia AGV en el rumen proporciona estímulos químicos necesarios 
para la proliferación epitelial (Flatt et al., 1958, Sander et al., 1959).  
 
A nivel metabólico la principal fuente energética que se absorbe pasa de ser la glucosa 
(en lactante) a los AGV (rumiante), con lo que se generan cambios metabólicos que 
incluyen una activa gluconeogénesis y la alternativa de emplear acetato directamente 
como fuente energética o cetogénica (Relling et al., 2007). 
 
El desarrollo de la mucosa ruminal se ve afectado positivamente por las concentraciones 
de AGV ruminal pero negativamente por las concentraciones de lactato ruminal (Suárez et 
al., 2006b). La superficie luminal del rumen en animales adultos se encuentra recubierta 
con numerosas papilas. Estas papilas son estructuras epiteliales encargadas de absorber 
los AGV como productos resultantes de la fermentación de los sustratos por parte de 
microbiota ruminal y estos productos son los principales estimuladores para el desarrollo 
del retículo-rumen en especial el ácido butírico. 
 
El ácido butírico y en menor proporción el acético son los principales estimuladores del 
crecimiento tisular, en parte debido a que su metabolismo se lleva a cabo por los tejidos 
del rumen durante su absorción. Su metabolismo aporta energía para el crecimiento del 
tejido epitelial y para las contracciones musculares, además de sus efectos directos en la 
proliferación y diferenciación de las células epiteliales gastrointestinales (Davis et al., 
2002). En contraste con el retículo, rumen y omaso, el abomaso no se ve afectado en su 
maduración por la dieta y el desarrollo de este es proporcional al crecimiento del animal. 
 

4.3. Colonización de bacterias y protozoarios 

Los rumiantes albergan un complejo microbiano, en donde predominan las bacterias, 
aunque los rumiantes recién nacidos tienen su rumen estéril, este empieza a hacer 
colonizado al primer y segundo día de nacidos con numerosos microbios. (Bavera, 2008; 
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Daniels et al., 2014; Khan et al., 2016; Meale et al., 2017). La colonización microbiana es 
necesaria para comenzar a desencadenar el proceso de desarrollo del rumen, para 
transformar los forrajes consumidos a productos que puedan ser utilizados por el animal 
para su mantenimiento y producción. (Bavera, 2008; Jami et al., 2013; Meale et al., 2017). 
El consumo de alimento sólido estimula la proliferación microbiana ruminal y la formación 
de productos finales microbianos (AGV) (Heinrich, 2005). 

Durante las primeras horas de vida el retículo, rumen y omaso son rápidamente 
colonizados por bacterias, la densidad microbiana alcanza rápidamente concentraciones 
tan altas como 109 células ml-1; las bacterias estrictamente anaerobias se vuelven 
predominantes al segundo día después del nacimiento. Sin embargo, el establecimiento 
del ecosistema microbiano es un proceso largo, complejo y depende de muchos factores, 
incluyendo genética, edad, manejo y condiciones de alimentación. En los terneros criados 
artificialmente, la adquisición y el establecimiento de la población microbiana en el rumen 
depende del tipo de alimento ofrecido, instalaciones y situaciones de manejo (Khan et al., 

2016). 

Los principales grupos funcionales de bacterias ruminales como celulolíticas, reductoras 
de sulfatos y otras especies que utilizan hidrógeno (metanogénicas), pueden encontrarse 
en el rumen durante la primera semana de vida y hacia la sexta semana están presentes 
todas las especies propias del adulto; el desarrollo inicial de flora lactogénica en el rumen 
se debe al escape esporádico de leche desde la gotera esofágica, que propicia 
temporales descensos de pH en rumen (Khan et al., 2016). Estudios realizados por Khan 
et al (2011b); Castells et al (2012, 2013) y Malmuthuge, et al (2015) demuestran que el 
tipo de dieta, factores de manejo (destete gradual, manejo de teneros en grupos, 
interacción con otros terneros) y aditivos afectan al establecimiento de la microbiota 
ruminal. Y es mayor la variación y composición microbiana en terneros que en adultos 
(Malmuthuge et al., 2015). 

Los protozoarios son menos numerosos que las bacterias en el rumen, pero debido a su 
mayor tamaño representan un volumen casi igual al de las bacterias en el rumen maduro. 
Minato et al., (1992) informaron que los protozoos empiezan a colonizar el rumen de los 
terneros alrededor de 8 semanas de edad, así como el número y tipos de protozoos están 
marcadamente afectados por la dieta. Los protozoos ciliados no se establecen a menos 
que las comunidades bacterianas hayan colonizado previamente el rumen (Fonty et al., 
1988). Beharka et al., (1998) y Anderson, et al (1987) han reportado que los terneros 
alojados individualmente no tenían protozoarios al destete en diferentes edades y 
alimentados con dietas que diferían en tamaño de partícula. Otro factor que participa en el 
desarrollo de los protozoarios es el pH, se ha demostrado que el pH bajo del rumen es 
responsable de la no colonización de los protozoarios (Relling et al., 2007). Por lo tanto, el 
establecimiento tardío de protozoos en el rumen de los terneros puede atribuirse en parte 
a la alta alimentación de grano (sin forraje) y a un ambiente ácido del rumen (Minato et al., 
1992; Franzolin & Dehority, 1996; Beharka et al., 1998) y a diferencia de las bacterias, los 
protozoarios necesitan del contagio desde otro adulto, situación que se genera 
especialmente por el consumo de agua o alimento contaminado. Si este contagio no 
ocurre, los rumiantes pueden vivir años sin desarrollar su fauna ruminal (Relling et al., 
2007).  

Estudios recientes sobre la microbiota ruminal en bovinos adultos han demostrado que la 
"microbiota central" del rumen es variable entre los animales y permanece estable 
independientemente de las diferencias en las dietas o en la genética del huésped (Jami & 
Mizrahi, 2012). También se ha demostrado que a pesar de intercambiar contenido ruminal 
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(Weimer et al., 2010) o inducir acidosis (Petri et al., 2013), la microbiota del núcleo es 
resistente al cambio. Estos estudios demuestran que el núcleo de la microbiota ruminal es 
variable entre animales y sorprendentemente estable dentro de un animal sometido a 
diferentes dietas y situaciones de alimentación. Por lo cual Khan et al., (2016) sugieren 
que el período de transición de los terneros de alimentación líquida a sólida puede 
proporcionar una ventana para la programación microbiana para manipular la microbiota 
central. 

Uno de los factores que condicionan el desarrollo bacteriano es la temperatura del rumen, 
la cual resulta del producto de las reacciones químicas dentro del rumen y de la 
regulación homeotérmica del rumiante, siendo de entre 38 y 42 °C (Relling et al., 2007). 
 
En intestino, la flora cambia pero dependiendo del calostrado, ya que predominan antes 
especies como Escherichia. coli, Streptococus sp. y Clostridium welchii, mientras que 
luego del calostrado predominan los lactobacilos. La microbiota intestinal es esencial para 
el desarrollo y diferenciación de la mucosa intestinal así como también el sistema inmune 
de la mucosa (Malmuthuge et al., 2015). 

4.4. Regulación del pH ruminal  

El pH ruminal es crucial para el desarrollo normal del rumen, la fermentación ruminal y la 
salud general de los terneros. En general el pH del fluido ruminal está influido por la 
velocidad de fermentación y absorción de AGV, que a su vez se ven afectados por la 
velocidad de paso de la ingesta y la capacidad de regulación de pH del contenido ruminal 
(Williams et al., 1987). 

La flora normal del rumen se desarrolla en un rango de pH de 5.5 a 6.9. La cantidad de H+ 
producido va a depender del tipo de dieta y el tipo de microorganismo que fermente dicho 
nutriente. Lo cual determinará también la eficiencia de ese alimento debido a la 
producción de metano y tipo de AGV (Relling et al., 2004). 

El pH ruminal de los terneros criados artificialmente es muy variable e influye en el 
ecosistema microbiano del rumen. Un pH bajo tiene importantes implicaciones para la 
composición de la comunidad microbiana, lo que a menudo resulta en un desplazamiento 
de la población no deseada y una ineficaz digestión del alimento (Penner & Oba, 2009). El 
pH bajo también disminuye la motilidad ruminal (Krause & Oetzel, 2005) y aumenta la 
queratinización de las papilas, resultando en disminución del flujo sanguíneo a la mucosa 
del rumen y reducción de la absorción de AGV (Penner & Oba, 2009). Los factores que 
influyen en la variación del pH son: cantidad y procesamiento de los cereales, fuente de 
forraje, tamaño de partícula, método de alimentación, volumen de ingesta, calidad y 
cantidad de proteína, tiempo postprandial y reguladores de pH dietéticos (Krause & 
Oetzel, 2005).  

La glándula salival proporciona fluido continuo y regulación de pH para el funcionamiento 
normal del rumen. El flujo de saliva se ve afectado por comer y masticar (Guilloteau et al., 
2009). Los concentrados se consumen más rápido, requieren menos masticación, 
regurgitación y por lo tanto, estimulan menos producción de saliva en comparación con 
los forrajes (Yang & Beauchemin, 2006). Tanto la edad como los factores dietéticos (inicio 
de consumo de alimento sólido, tamaño de partícula y la regurgitación) afectan el 
desarrollo de la glándula salival y la producción de saliva en terneros. 

 



10 
  

4.5. Desarrollo del proceso de rumia  

La rumia es el proceso de regurgitación del alimento ingerido desde el retículo-rumen 
hacia la boca, donde el bolo es remasticado, mezclado con saliva durante 30 a 60 
segundos, y luego tragado de nuevo. No existe el proceso de rumia en los terneros recién 
nacidos, el desarrollo de este comportamiento es crítico para la fermentación ruminal (pH 
y tamaño de partícula de la ingesta) y en el vaciado del rumen (Baldwin et al., 2004). 
Generalmente, la rumia aumenta el área superficial del alimento ingerido disminuyendo el 
tamaño de partícula y por lo tanto, reduce el tiempo de la fermentación, e incrementa la 
digestión y la velocidad de paso del alimento desde el rumen. Además, la rumia da como 
resultado un suministro continuo de fluidos y reguladores de pH (bicarbonato sódico) en el 
rumen que ayuda a neutralizar el ácido producido durante el proceso de fermentación y 
por lo tanto, ayuda a mantener el pH del rumen requerido para su función normal. (Khan., 
et al., 2016). 

El desarrollo de la rumia en los terneros es afectado por la edad y el consumo de alimento 
sólido. Una vez iniciado el consumo de alimento sólido, los terneros comienzan a rumiar, 
a partir de las 3 semanas de edad (Morisse et al., 2000, Khan et al., 2008). El desarrollo 
de la motilidad ruminal es esencial para la iniciación y regulación de la regurgitación. Los 
terneros muestran movimientos retículo-ruminales débiles antes del inicio del consumo de 
alimento sólido, pero las contracciones cíclicas regulares y fuertes aumentan a medida 
que los terneros aumentan su edad y empiezan a consumir alimento sólido. La presencia 
de AGV en el rumen es necesaria para iniciar el desarrollo de estos movimientos bifásicos 
esenciales para la regurgitación, el flujo de ingesta y la eliminación de los residuos de 
fermentación del rumen. Phillips, et al (2004) observaron tiempos más largos y mayores 
frecuencias de rumia en terneros criados en grupos en comparación con los alojados 
individualmente, presumiblemente por el inicio más temprano y mayor consumo de 
alimento sólido en los terneros agrupados (Hepola et al., 2008; de Vieira et al., 2010). Por 
lo tanto, el inicio de la alimentación sólida y la cantidad consumida son los principales 
factores en el comienzo de la motilidad ruminal y la regurgitación en terneros (Khan et al., 
2016). 

4.6. Desarrollo metabólico 

El inicio de la fermentación anaeróbica desencadena el desarrollo metabólico del rumen 
(Khan., et al., 2016), el cual se centra en la capacidad de las células ruminales para 
producir cuerpos cetónicos a partir de la absorción de los productos finales de la 
fermentación (AGV). Se cree que las concentraciones de AGV ruminal, así como la 
exposición temprana y prolongada a AGV, inducen la expresión de genes como 
acetoacetil-CoA tiolasa, 3-hidroxi-3 metil-glutaril-CoA sintasa y β-hidroxibutirato 
deshidrogenasa entre otros, responsables de la diferenciación de células epiteliales 
ruminales y de la actividad metabólicas (Baldwin et al., 2004; Connor et al., 2013). 

El rumen de un ternero lactante no es cetogénico, debido a que su tejido ruminal no tiene 
la capacidad para oxidar el ácido butírico (principal sustrato cetogénico) a cuerpos 
cetónicos como β-hidroxibutirato o acetoacetato (Heinrichs, 2005; Daniels et al., 2014), 
como resultado de lo anterior las concentraciones de estos metabolitos en la sangre son 
bajas (Daniels et al., 2014). 

Las adaptaciones de pre rumiante a rumiante completamente funcional coinciden con los 
cambios intestinales sobre la absorción de glucosa, ácidos grasos de cadena larga y 
aminoácidos disponibles a partir de la digestión intestinal de la lactosa de la leche o 
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sustitutos lácteos; los cuales, son reemplazados por los AGV con el desarrollo del rumen, 
ahora disponibles a partir de la fermentación ruminal (Baldwin et al., 2004; Bavera, 2008). 
Puesto que la glucosa era el principal metabolito energético, la disminución en la 
disponibilidad de la misma requiere de un considerable cambio en los sistemas 
enzimáticos del hígado, intestino, músculo, tejido adiposo y otros para adaptarse a la 
disminución de la glucosa como combustible e incrementar su dependencia de los AGV y 
a la glucosa generada por la gluconeogénesis (Bavera, 2008). 

En consecuencia, este cambio en el patrón de nutrientes y el suministro de la dieta 
provoca alteraciones sustanciales en la función hepática y en los procesos que requieren 
energía, como la síntesis de glucosa y urea (Baldwin et al., 2004).  

La glucosa es esencial en los terneros y es la principal fuente de energía, el suministro de 
esta se da por el consumo de calostro al nacimiento y posteriormente por el consumo de 
leche o sustitutos lácteos a partir de la digestión de lactosa (White & Leng, 1980; Hammon 
et al., 2014; Danijela, 2015). Debido que la absorción de lactosa no satisface la demanda 
de glucosa en los terneros la glucogenólisis y especialmente la gluconeogénesis son las 
vías metabólicas más importantes para reestablecer la glucemia. Sin embargo, la 
gluconeogénesis en los terneros es muy baja y se tienen que realizar procesos de 
maduración para poder lograr una producción suficiente de glucosa endógena. (Hammon 
et al., 2014; Danijela, 2015). 

El principal cambio metabólico durante el desarrollo ruminal ocurre en el hígado que pasa 
de ser glucolítico a glucogénico a medida que aumenta la fermentación microbiana, 
menos carbohidratos están disponibles para la digestión postruminal y el suministro 
dietético de glucosa disminuye (Baldwin et al., 2004). 

Los terneros pre rumiantes debido a que su rumen no es funcional son capaces de utilizar 
el lactato, aminoácidos glucogénicos (especialmente alanina) y glicerol (en medida 
limitada) como sustratos para la gluconeogénesis (Donkin & Hammon, 2005). La 
gluconeogénesis del propionato es limitada en hepatocitos de terneros de 14 días (Donkin 
& Armentano, 1994; Donkin, 1999). Con el desarrollo de un rumen funcional, la 
producción de AGV aumenta y el propionato es el sustrato gluconeogénico más 
importante para los rumiantes (Donkin & Hammon, 2005). La gluconeogénesis renal 
contribuye entre 10 y 15% de la gluconeogénesis total y no está relacionada con la edad. 

La piruvato carboxilasa, fosfoenolpiruvato carboxicinasa y glucosa-6-fosfatasa son 
enzimas limitantes de la velocidad de la gluconeogénesis. La disminución del 
almacenamiento de glucógeno hepático inmediatamente después del nacimiento va junto 
con el aumento de las actividades la glucosa-6-fosfatasa. Las mayores actividades de la 
glucosa-6-fosfatasa favorecen la conversión de glucosa-6-fosfato en glucosa y aseguran 
la liberación de glucosa en la circulación. El aumento de la actividad de la 
fosfoenolpiruvato carboxicinasa en los terneros se acompaña de un aumento de 
gluconeogénesis y la producción endógena de glucosa, pero también aumentando el 
almacenamiento de glucógeno hepático con la edad. 

4.7. Digestión 

Las tres enzimas digestivas de importancia en los terneros lactantes son la quimosina, 
elastasa y lactasa producidas por el abomaso, páncreas e intestino delgado 
respectivamente. En el abomaso quimosina y en menor grado pepsina, coagulan la 
proteína de la leche. La coagulación es crucial para reducir el vaciamiento abomasal y 
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aumentar la eficiencia de los procesos digestivos en intestino, estas enzimas también 
inducen degradación hidrolítica de las proteínas dietéticas en el abomaso. La elastasa 
pancreática, divide proteínas globulares como la β-lactoglobulina en la leche. La tercera 
enzima típica en los rumiantes jóvenes es la lactasa, su actividad máxima es alta durante 
los primeros días de vida y después la actividad baja pero es suficiente para digerir 
lactosa de leche y sustitutos. La evolución postnatal de las secreciones digestivas, así 
como la digestibilidad de las proteínas dietéticas (en particular las proteínas de origen no 
lácteo) pueden ser un factor limitante en el crecimiento de los animales (Guilloteau et al., 

2009). 
 
Los carbohidratos constituyen la fracción principal de la dieta en rumiantes. Los 
monosacáridos presentes en el alimento o resultantes de la hidrólisis de polisacáridos por 
glucólisis, son transformados en piruvato con formación final de ácidos grasos de cadena 
corta y ácido láctico. Los almidones son degradados por acción bacteriana hasta ácido 
propiónico y ácido láctico. La celulosa es transformada en celobiosa, posteriormente en 
glucosa y finalmente en AGV. La hemicelulosa es degradada a xilosa y esta en fructuosa. 
La pectina es degradada en ácido pectínico y metanol (Shimada, 2009). 
 

4.8. Fermentación ruminal y productos finales 

La digestión fermentativa depende del desarrollo normal de los microorganismos que la 
realizan. Por lo cual, el ternero debe crear y mantener en retículo-rumen las condiciones 
ideales para el crecimiento de la microbiota y su multiplicación (Khan et al., 2007). Las 
condiciones retículo-ruminales para el desarrollo de los microorganismos incluyen: aporte 
de nutrientes, anaerobiosis, pH, presión osmótica, temperatura, fácil acceso de los 
microorganismos al alimento y eliminación de los productos de desecho de este sistema 
(Relling et al., 2007). Con la colonización microbiana y la presencia del sustrato apropiado 
(materia orgánica líquida o sólida) se desencadena la actividad de fermentación en el 
rumen y la generación de los productos finales de la fermentación (AGV) los cuales ya se 
pueden encontrar a las dos semanas de edad. Las concentraciones de AGV van 
aumentando con el incremento de la ingesta de alimento sólido. Los carbohidratos 
dietarios rápidamente fermentables (azúcares y almidón) producen más butirato y 
propionato a expensas del acetato, mientras que lo contrario sucede con la incorporación 
de carbohidrato lentamente degradable (fibra). Los patrones de fermentación ruminal en 
los terneros en desarrollo pueden verse afectados por la fuente y cantidad de forraje 
(Lesmeister & Heinrichs, 2004; Khan et al., 2008). 
 
La nutrición del rumiante depende de la nutrición de su microbiota. Esta degrada parcial o 
totalmente los componentes de la dieta, por lo cual puede aceptarse que en realidad se 
está alimentando al rumen para que luego este alimente al rumiante. El metabolismo 
anaerobio de los microorganismos ruminales es el factor responsable de la simbiosis con 
el rumiante. Debido a esto los microorganismos ruminales emplean la vía glucolítica para 
la obtención de energía. Por la vía glucolítica a partir de glucosa se obtienen 2 ATP, 
NADH+ H+ (que originará 3 ATP en cadena respiratoria) y piruvato (que aún conserva el 
93% de la energía de la glucosa). El piruvato es convertido en acetil-CoA, que ingresa al 
ciclo de Krebs para producir energía, generando como productos finales de la cadena 
respiratoria dióxido de carbono (CO2) y agua, los cuales ya no poseen energía que 
aportar. Se puede inferir que si los microorganismos ruminales tuvieran un metabolismo 
aerobio consumirían toda la energía que posee esa glucosa. Al no poder utilizar el 
oxígeno, obtienen energía sólo de la producción de ATP durante la vía glucolítica, dejando 
como productos finales de su metabolismo NADH+ H+, que al no existir cadena 
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respiratoria no puede aportar energía y piruvato, que debido a las diferencias en las vías 
metabólicas microbianas, es convertido en AGV, como el acetato, el propionato y el 
butirato. Estos AGV, que como ocurre con el piruvato conservan gran parte de la energía 
de la glucosa, si bien son productos de desecho para los microorganismos representan la 
principal fuente energética para el rumiante (Relling et al., 2007). 
 

4.9. Absorción de AGV 

Como productos finales de los procesos fermentativos de los carbohidratos y de las 
cadenas carbonadas de aminoácidos se producen ácidos grasos de cadena corta 
principalmente acetato, propionato y butirato, así como pequeñas cantidades de ácidos 
grasos de cadena larga como isobutirato, n-valeriánico e isovaleriánico y caproico. Estos 
ácidos grasos constituyen la fuente de energía del rumiante al ser absorbidos 
(Cunningham, 2014). 

El estímulo primario para el desarrollo del epitelio son los AGV (butírico, propiónico y 
acético). Los alimentos ingresados al rumen, son fermentados por las bacterias presentes 
y degradados a AGV. Por lo tanto, son las bacterias las que proveen los AGV para el 
desarrollo epitelial. Los productos finales de la fermentación, son absorbidos por el epitelio 
ruminal (Bavera, 2008). La absorción de los AGV se lleva a cabo mediante difusión 
facilitada, al haber un gradiente de concentración favorable, dicha absorción es más 
efectiva en las regiones del rumen que cuentan con mayor cantidad de papilas, el proceso 
de absorción de los AGV se ve afectado por el pH ruminal, debido a que con un mayor 
aumento de este se reduce proporcionalmente la absorción (Shimada, 2009). Otras 
formas de absorción de los AGV son por difusión pasiva y transporte activo (Daniels et al., 
2014). Los AGV tienen diferente tasa de velocidad de absorción siendo el butirato, el que 
se absorbe a mayor velocidad que el propionato, mientras el acetato es el que se absorbe 
más lento (Shimada, 2009). 

El acetato y el propionato se transfieren intactos en su mayor parte a la circulación portal 
del animal, mientras que del 85 a 90% del butirato ruminal se oxida a forma cetona antes 
de entrar en la circulación portal. El butirato ruminal se oxida principalmente a β-
hidroxibutirato (BHBA) y en menor grado, al acetoacetato. Debido a este cambio en la 
forma de butirato, es comúnmente visto como un sustrato energético para las células 
epiteliales del rumen y también está implicado en el crecimiento de las papilas ruminales. 
(Daniels et al., 2014). 

La eficiente energía contenida en el compuesto de alta energía ATP, se obtiene en dos 
fases de metabolismo de los AGV: 1. Transformación microbiana de la glucosa hasta 
AGV. 2. Oxidación de los AGV absorbidos, que se realiza en los tejidos. Además los AGV 
absorbidos realizan funciones de síntesis: los ácidos acético y butírico son los productos 
iníciales para la síntesis de grasa corporal y de la leche y el ácido propiónico para la 
glucosa. La energía para el crecimiento microbiano es derivada de la fermentación de los 
carbohidratos, principalmente almidón y celulosa, cuya digestión anaerobia produce AGV, 
succinato, formato, lactato, etanol, CO2, metano, y trazas de hidrógeno; sin embargo, ellos 
también aportan esqueletos de carbono esenciales para la síntesis de biomasa 
microbiana (Opatpatanakit et al., 1994; Schofield et al., 1994). La producción de gas 
desde la fermentación de la proteína es relativamente pequeña y la derivada desde la 
grasa es insignificante (Makkar 2004). 
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4.10. Butirato 

El butirato es un producto final natural de la fermentación microbiana de los carbohidratos 
en el TGI. Su producción es especialmente alta en el rumen, particularmente cuando los 
animales son alimentados con dietas altas en almidón y azúcares simples. Cuando se 
ofrece alimento sólido alto en estos carbohidratos, se produce una alta producción de 
butirato en el rumen y una aceleración sustancial del epitelio ruminal y el desarrollo de las 
papilas ruminales. Esto, a su vez, da como resultado un alto consumo de alimento sólido y 
una digestión eficaz de la alimentación sólida a una edad muy temprana (5 a 10 días) 
(Guilloteau et al., 2004; Górka et al., 2009). El butirato también está presente en la leche 
entera, antes del desarrollo del rumen, esta fuente de butirato tiene un impacto sustancial 
en el desarrollo del TGI de los terneros, particularmente en el desarrollo del abomaso, 
intestino delgado y páncreas. El efecto estimulador del butirato añadido al sustituto de 
leche en el desarrollo del abomaso y del intestino delgado puede dar como resultado un 
mayor consumo de alimento sólido. Esto, a su vez, acelera el desarrollo ruminal, el 
butirato sódico es la fuente de butirato más utilizada en los alimentos para los terneros 
(Guilloteau et al., 2004; Górka et al., 2009; Górka et al., 2011). El butirato sódico se 
disuelve fácilmente en agua y se disocia rápidamente en soluciones acuosas, se 
demostró repetidamente que el suplemento de butirato sódico no protegido en el sustituto 
de leche estimula el desarrollo del TGI en terneros. Cabe señalar que este efecto se 
observó incluso con una cantidad muy baja (0.3% de materia seca (MS) de sustituto 
lácteo) de suplementación  (Gorka et al., 2009). 

La suplementación de butirato de sodio en el sustituto de leche aumenta la actividad 
enzimática del borde en cepillo y la secreción pancreática; en consecuencia, aumenta la 
eficiencia de la digestión de nutrientes y hay un afecto positivo en el crecimiento de los 
terneros. La adición de butirato de sodio produce un aumento GDP y del peso de la canal, 
mejora la digestibilidad, las secreciones pancreáticas e intestinales aumentan, así como el 
contenido pancreático de algunas enzimas se incrementan en gran medida. Los 
parámetros morfométricos también se modifican (aumenta la profundidad de la cripta y la 
longitud de la vellosidad en el intestino delgado), permitiendo así una mayor absorción de 
nutrientes. Estos cambios se asociaron con una mayor secreción postprandial de péptidos 
reguladores intestinales en particular de gastrina y CCK (Guilloteau et al., 2009). 

El butirato rápidamente es absorbido por la luz del intestino y es la principal fuente de 
energía para los colonocitos, en donde es metabolizado por β oxidación, también se ha 
demostrado que tiene muchos efectos celulares como: influencia de la maduración, 
diferenciación celular y apoptosis presumiblemente mediada por el efecto que el butirato 
pueda tener sobre la expresión de genes y sus proteínas. El metabolismo del butirato por 
el epitelio ruminal aumenta concomitantemente con la disminución del pH del rumen y el 
aumento de las concentraciones de butirato (Heinrichs, 2005). 
 
Se han comparado diferentes métodos de suplementación con butirato en dietas para 
terneros recién nacidos. En donde, la adición de butirato de sodio no protegido en el 
sustituto de leche mejoró el crecimiento de los terneros, mientras que la suplementación 
de butirato de sodio protegido en el concentrado iniciador aumentó la ingesta de alimento 
sólido. Ambos métodos de suplementación estimularon el desarrollo del TGI. La 
suplementación con butirato aumentó  longitud de las vellosidades, profundidad de la 
cripta y el índice mitótico en el intestino (Gorka et al., 2009; Kato et al., 2011). 



15 
  

 Justificación del trabajo 5.
 
Para llevar a cabo destetes precoces (49 d) se necesita que los terneros sean capaces de 
consumir alimento sólido, lo cual se relaciona con un correcto desarrollo del tracto 
gastrointestinal, para poder sostener el crecimiento y desarrollo de los terneros. Por lo 
cual se busca una alternativa con la complementación de butirato de sodio al sustituto 
lácteo como promotor, para acelerar la maduración del tracto gastrointestinal, para 
obtener destetes tempranos sin repercusiones en el crecimiento, contribuyendo a 
disminuir los días del manejo de la alimentación liquida.  

 Hipótesis  6.
 
La complementación del butirato de sodio en el sustituto lácteo tiene efecto en el 
comportamiento productivo, en el metabolismo energético y proteico, en el desarrollo y 
comportamiento de la microbiota ruminal de los terneros. 

 Objetivo general 7.
 

 Evaluar el efecto que tiene la complementación con butirato de sodio en el 
sustituto lácteo sobre el comportamiento productivo, microbiota del tracto 
gastrointestinal, metabolismo energético y proteico, cinética de gases, DIVMS y 
DIVMO de terneros Holstein. 

 Objetivos específicos. 8.
 

 Determinar el CMS, GDP y CA entre grupos. 
 Determinar la concentración de glucosa sérica y AGV a nivel ruminal. 
 Determinar la concentración  de  proteínas totales séricas. 
 Determinar la concentración de bacterias y protozoarios del líquido ruminal.  
 Determinar el comportamiento in vitro a nivel ruminal del butirato de sodio.  

 Material y métodos 9.
 

La prueba de comportamiento, las determinaciones de concentración de protozoarios y 
bacterias, pH del líquido ruminal, cinética de producción de gas, DIVMS y DIVMO se 
llevaron a cabo en las instalaciones del Centro Nacional en Investigación Disciplinaria en 
Fisiología y Mejoramiento Animal (CENIDFyMA), INIFAP, mientras que las 
concentraciones de glucosa y proteínas totales séricas se realizaron en el laboratorio de 
patología clínica de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán (FESC-UNAM). 

 

9.1. Animales 

Se utilizaron 24 terneros machos Holstein de 3 d de edad, los cuales a su arribo al 
CENIDFyMA se procedió a realizarles una exploración general del estado de salud, 
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examinando principalmente el cordón umbilical, articulaciones y el área perianal, para 
descartar procesos diarreicos, posibles onfaloflebitis y artritis, posteriormente fueron 
pesados y alojados individualmente en corrales de 1.80 x 3.20 m., equipados con baldes 
para el sustituto lácteo, agua y alimento.  

9.2. Alimentación. 

Para la prueba se utilizó un sustituto lácteo comercial, cuyo análisis garantizado fue 22% 
de PC, 12% de grasa, 5% de humedad, 7% de cenizas, 1% de fibra y 53% ELN; 
reconstituido a razón de 113 g/L de agua a 39°C, los terneros fueron alimentados a las 
8:00 y 15:00 h. a razón de 2 L por comida. Partir del d 5 se les ofreció concentrado 
iniciador comercia a libre acceso (12.5% de humedad, 18.0% de PC, 2.0% de grasa, 1.2% 
de calcio, 8.0% de fibra, 8.0% de cenizas, 51.5% de ELN y 0.5% de fósforo), el periodo 
experimental tuvo una duración de 49 d coincidiendo con el destete. 

9.3. Tratamientos  

Los animales fueron asignados aleatoriamente a uno de 3 tratamientos (n=8), 1: sustituto 
lácteo sin butirato de sodio (control), 2: sustituto lácteo con 5 g de butirato de sodio/d, 3: 
sustituto lácteo con 10 g de butirato de sodio/d, las sales de butirato de sodio utilizadas 
fueron de tipo comercial con una concentración del 60% (Poliacid BS), los tres 
tratamientos fueron preparados de manera manual. 

9.4. Mediciones y determinaciones  

 

9.4.1. Comportamiento productivo 

 

9.4.1.1. CMS 

 

El CMS del alimento iniciador se midió diariamente restando el alimento rechazado del 
ofrecido. 

                                         

 

9.4.1.2. GDP 

 

Los teneros se pesaron individualmente en una báscula digital con capacidad de 300 kg al 
inicio de la prueba, y en los días 7, 14, 21, 28, 35, 42 y 49 antes de la alimentación 
matutina para determinar la GDP 
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9.4.1.3. CA 

 

Esta variable productiva se calculó con los datos de CMS y GDP. 

   
   

   
 

 

9.4.2. Metabolismo energético 

 

9.4.2.1. Glucosa 

De cada ternero se colectaron 7 mL de sangre de la vena yugular en tubos Vacutainer 
(BD, México) sin anticoagulante (agujas calibre 18) de dos días consecutivos en dos 
periodos a los 42, 43 y 49, 50 días (2 h postalimentación), los tubos se centrifugaron a 
252 g durante 15 min para la obtención de suero, el cual fue almacenado a -20 °C para 
posteriormente ser utilizado para determinar la concentración de glucosa por el método 
enzimático (GOD-PAD).  

 

9.4.2.2. AGV 

Con ayuda de sonda esofágica y bomba de vacío se colectó el líquido ruminal (100ml), del 
cual se tomaron 0.8 ml a los cuales se les añadió 0.2 ml de ácido metafosfórico al 25% 
(p/v) para medir la concentración de AGV (Pérez, 2006) por cromatografía. En un 
cromatógrafo Perkin Elmer, Modelo Claurus 500 con columna capilar Elite FFAP. El gas 
acarreador utilizado fue hidrógeno con flujo de 15 mL min-1. Se inyectó  1 L de muestra, 
con temperatura de inyector de 200ºC, detector de 250ºC y una temperatura de horno de 
140ºC por 5 minutos. 

 

9.4.3.  Metabolismo proteico 

 

9.4.3.1. Proteínas totales 

Se colectaron 7 mL de sangre a partir de la vena yugular, en tubos Vacutainer (BD, 
México) sin anticoagulante, los d 42, 43 y 49, 50 del experimento, todos los tubos se 
centrifugaron a 252 G durante 15 min para la obtención de suero, el cual fue almacenado 
a -20 °C para posteriormente ser utilizado para determinar la concentración de proteínas 
totales por el método colorimétrico (BIURET). 
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9.4.4.  Concentración de bacterias y protozoarios 

Los d 42 y 49 de la prueba se colectó líquido ruminal (100 ml) de cada ternero, con ayuda 
de sonda esofágica y el uso de una bomba de vacío, para posteriormente determinar el 
pH con potenciómetro (Orion modelo 710A) calibrado a dos valores de pH (4.0 y 7.0).  

Del líquido ruminal se tomaron 0.5 ml y se les agregó 0.5 ml de formaldehido al 18.5% 
para llevar a cabo el conteo de protozoarios por el método de Dehority (1984). Utilizando 
la cámara de Neubauer y un microscopio Zeiss a una magnificación de 40X. El conteo se 
realizó en 27 cuadros (0.25 X 0.25)  

Concentración de protozoarios = (Promedio) (Factor de dilución) (104) 

Se tomó 1 ml del líquido ruminal colectado para determinar la concentración de bacterias 
totales, la cual fue determinada por la técnica del recuento directo en microscopio a través 
de la cámara de Petroff-Hausser. El conteo se realizó en 10 cuadros (0.05 x 0.05), 
elegidos al azar utilizando un microscopio de contraste marca Olimpos® modelo BX51, 
lente objetivo 100 x, contraste ph3 y filtro de luz azul. El procedimiento fue realizado de 
acuerdo a lo descrito en el manual de operación Sigma (1990). 

9.4.5.  Cinética de la producción de gas  

La fermentación del sustrato (concentrado) se midió indirectamente por la técnica de 
producción de gas (Menke y Steingass, 1988; Theodorou et al., 1994) con el fin de 
evaluar el comportamiento del butirato de sodio a nivel ruminal. Se colocaron 500 mg de 
materia seca de sustrato en frascos de vidrio color ámbar de 120 mL de capacidad y 
simultáneamente se les adicionó 90 mL de inóculo ruminal y un flujo continuo de CO2. Los 
frascos fueron tapados herméticamente con tapón de goma y aro metálico, se incubaron 
en baño maría a 39°C por 72 h. El inóculo ruminal se obtuvo de dos bovinos canulados de 
raza Holstein alimentados durante 15 días con la dieta correspondiente. El contenido 
ruminal de los bovinos se manejó de la siguiente manera: se filtraron a través de cuatro 
capas de gasa y se mezclaron con una solución mineral reducida en una proporción 1:9 
(v/v), solución reductora (20 mL L-1) y 1 gota de rezarzurina.  

El volumen de gas se midió a las 0, 2, 4, 6, 8, 12, 16, 20, 24, 30, 48, 52 y 72 h de 
incubación. A final de la incubación se procedió a filtrar las muestras al vacío en papel 
filtro para posteriormente secarlos a 50 °C por 24 h. se procedió a incinerarlos a 600°C 
(para obtención de cenizas). Se determinaron los parámetros de volumen máximo (Vm, 
mL g-1) y volumen fraccional a las 12, 48 y 72 h, tasa de producción (S, h-1) y fase lag (L, 
h) de la cinética de producción de gas, utilizando los datos de volumen de gas acumulado 
(Vo) con respecto al tiempo de incubación (T) y el modelo Vo= Vm/ (1+e (2-4*S*(T-L)). 

 

9.5. Análisis estadístico 

Para esta prueba se utilizó un diseño experimental completamente al azar. El CMS, GDP, 
CA, concentración de glucosa, proteínas totales, pH del líquido ruminal, concentración de 
bacterias, protozoarios, AGV, DIVMS y DIVMO se analizaron utilizando el procedimiento 
de modelo mixto de SAS (versión 9.0). El análisis de varianza y comparación de medias 
se determinó por el rango múltiple de Tukey para examinar el efecto del tratamiento sobre 
las variables antes mencionadas. Los efectos de los factores se declararon significativos a 
P< 0.05. 
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 Resultados 10.
 

10.1. Comportamiento productivo  

Los resultados de CMS, GDP y CA se presentan en el cuadro 1. La CA del grupo 
suplementado con 10 g de butirato de sodio fue diferente (P<0.05) a los grupos con 0 y 5 
g de butirato de sodio y entre estos dos últimos grupos no existen diferencias, para la 
GDP y el CMS no se encontraron diferencias (P<0.05) entre tratamientos, sin embargo, 
hubo diferencias numéricas a favor en GDP de los grupos suplementados con butirato; 
485, 484 y 390 g de para los grupos de 10, 5 y 0 g de butirato respectivamente. Para el 
CMS la diferencia numérica solo se observó en los animales suplementados con 5 g de 
butirato de sodio en comparación con los animales suplementados con 10 y 0 g de 
butirato 950 vs 854 890 g de CMS respectivamente. 

Cuadro 1 Respuesta de la prueba de comportamiento de becerros Holstein. 

 
g butirato de sodio/animal/d 

 
 

0 5 10 EEM 
CMS (g.) 890a 950b 854a 0.070 
GDP (g.) 390 484 485 17.995 
CA (kg/kg) 2.33a 2.02ab 1.78b 18.639 
a, b Medias con diferentes literal en la misma fila son diferentes (P<0.05), EEM = error estándar de la media, 
CMS = consumo de materia seca, GDP = ganancia diaria promedio, CA = conversión alimenticia. 
 
 

10.2. Metabolismo energético 

 

10.2.1. Concentración de glucosa 

Los resultados de las concentraciones séricas de glucosa se muestran en el cuadro 2. En 
el día 42, el grupo control muestra una menor concentración sérica de glucosa (176.40 
mg/dl, P<0.028), que los grupos tratados con 5 y 10 g de butirato de sodio (191.02 y 
242.22 mg/dl respectivamente) en donde no hay diferencias estadística entre ellos.  

En el día 43, no existen diferencias en la concentración sérica de glucosa entre 
tratamientos.  

En el día 49, el grupo control tiene una menor concentración de glucosa sérica (218.05 
mg/dl, P<0.033) que los grupos tratados con 5 y 10 g de butirato de sodio (231.25 y 
280.04 mg/dl, respectivamente) y en donde no existe diferencia estadística entre estos. 

 Para el día 50, el grupo tratado con 10 g de butirato de sodio obtuvo una mayor 
concentración sérica de glucosa (363.14 mg/dl P<0.006) que el grupo control y el 
tratamiento con 5 g de butirato de sodio (229.59 y 238.39 mg/dl, respectivamente), en 
donde no existe diferencia estadística entre estos. 
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Cuadro 2 Concentración de glucosa (mg/dl) en suero de becerros Holstein.  
Tratamiento 
Día de muestreo 

g butirato de sodio/animal/d EEM P 

0 5 10 

42 d  176.40b 191.02ab 242.22a 10.98 0.028 
43 d  217.73 207.09 273.47 13.61 0.097 
49 d  218.05b 231.25ab 280.04a 10.58 0.033 
50 d  229.59b 238.39b 363.14a 20.61 0.006 
a, b Medias con diferentes literal en la misma fila son diferentes (P<0.05), EEM =error estándar de la media. 
 

10.2.2. AGV 

En el cuadro 3, se presentan los resultados de las concentraciones molares de los ácidos 
grasos volátiles (AGV) en rumen. En el grupo control se observa una mayor concentración 
de ácido acético (11.17mM, P<0.014) comparado con los grupos experimentales con 5 y 
10 g de butirato (9.23 y 9.69 mM, respectivamente), entre estos grupos no hay diferencia 
estadística.  
 
El grupo experimental con 10 g de butirato de sodio mostró una mayor concentración de 
ácido propiónico (27.91 mM, P<0.001), que el grupo control y el grupo tratado con 5 g de 
butirato de sodio (23.84 y 23.42 mM, P<0.001), en donde no hubo diferencia estadística 
entre estos grupos.  
 
Los terneros tratados con 10 g de butirato de sodio demostraron una mayor concentración 
de ácido butírico (37.94 mM, P<0.0001), que el grupo control y el tratamiento con 5 g de 
butirato de sodio (27.49 y 33.42 mM, respectivamente) y en donde el grupo tratado con 5 
g de butirato tiene una concentración mayor de este ácido que el grupo control (33.42 y 
27.49 mM, respectivamente, P<0.0001). 
 
Cuadro 3 Concentración de AGV.  
 g de butirato de sodio/animal/d   
 0 5 10 EEM P 
Acético mM 11.17a 9.23b 9.69ab 0.299 0.014 
Propiónico mM 23.84b 23.42b 27.91a 0.609 0.001 
Butírico mM 27.49c 33.42b 37.94a 1.008 <0.0001 
a, b c Medias con diferentes literal en la misma fila son diferentes (P<0.05), EEM = error estándar de la media.  
 

10.3. Metabolismo proteico 

  

10.3.1. Concentración de proteínas totales 

Los resultados de las concentraciones séricas de proteínas totales se muestran en el 
cuadro 4. En el día 42, el grupo control muestra una menor concentración de proteína 
total en sangre (5.40 g/dl, P< 0.005), que los grupos tratados con 5 y 10 g de butirato de 
sodio (6.87 y 6.72 g/dl respectivamente) y en donde no hay diferencia estadística entre 
ellos. 

El día 43, el grupo control presenta una menor concentración de proteína total en sangre 
(5.29 g/dl, P< 0.036), que los  grupos tratados con 5 y 10 g de butirato de sodio (6.49 y 
6.74 g/dl respectivamente) y en donde no hay diferencia estadística entre estos. 
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Para el día 49, el grupo control tiene una menor concentración sérica de proteína total en 
sangre (5.51 g/dl, P<0.008) que los grupos experimentales con 5 y 10 g de butirato de 
sodio (6.81 y 6.54 g/dl respectivamente), en donde tampoco hay diferencias estadísticas 
entre ellos.  

En el día 50, no existen diferencias en la concentración sérica de proteína total entre 
grupos. 

Al haber una mayor concentración de proteínas séricas se sugiere una mayor 
accesibilidad de aminoácidos  para el desarrollo y maduración de los tejidos del aparato 
digestivo (retículo, omaso y abomaso). 

Cuadro 4 Concentración de proteínas totales en suero de becerros Holstein. 
Tratamiento g butirato de sodio/animal/d EEM P 

0 5 10 

Prot. Tot. 42 d (g/dl) 5.40b 6.87a 6.72a 0.021 0.005 
Prot. Tot. 43 d (g/dl) 5.29b 6.49ab 6.74a 0.253 0.036 
Prot. Tot. 49 d (g/dl) 5.51b 6.81a 6.54a 0.948 0.008 
Prot. Tot. 50 d (g/dl) 5.48 6.22 6.20 0.774 0.086 
a, b Medias con diferentes literal en la misma fila son diferentes (P<0.05), EEM =error estándar de la media. 
 
 

10.4. Concentración de bacterias, protozoarios y medición de 
pH 

Los resultados de la concentración de bacterias, protozoarios y determinación del pH se 
presentan en el cuadro 5. El grupo control demostró una menor número de bacterias 
totales (8.80 -109 mL-1, P < 0.0001), comparado con los tratamientos 5 y 10 g de butirato 
de sodio (22.87 y 26.04 -109 mL-1, respectivamente), no encontrando diferencias 
estadísticas entre estos. Este hallazgo se puede tomar como un indicador indirecto de un 
mejor desarrollo el rumen por parte de los grupos complementados con butirato de sodio. 

No se encontraron protozoarios en ninguno de los grupos y no se encontraron diferencias 
estadísticas en la concentración molar de nitrógeno amoniacal entre grupos. 

El día 42, el grupo control demostró un pH más alcalino (6.96, P<0.014), comparado con 
los tratamientos 5 y 10 g de butirato de sodio (6.18 y 6.26 respectivamente) y en donde no 
existió una diferencia estadística entre estos.  

El día 49, el grupo control también demostró un mayor valor de pH (6.77, P<0.0006), que 
los grupos experimentales 5 y 10 g de butirato de sodio (6.080 y 5.98, respectivamente), 
además, entre estos no existe diferencia estadística. 
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Cuadro 5 pH, concentración de bacterias y protozoarios en líquido ruminal de becerros 
Holstein. 
Tratamiento g butirato sodio/animal/d EEM P 

0 5 10 
pH 42 d 6.96a 6.18b 6.26b 0.117 0.014 
pH 49 d 6.77a 6.08b 5.98b 0.102 0.0006 
Bacterias Tot. 109 mL-1 8.80a 22.87b 26.04b 1.686 <0.0001 
Protozoarios 42 d 0 0 0 0 0 
Protozoarios 49 d 0 0 0 0 0 
NNH3 mM 16.26 14.23 17.07 1.062 0.553 
a, b Medias con diferentes literal en la misma fila son diferentes (P<0.05), EEM = error estándar de la media, 
NNH3 = nitrógeno amoniacal. 
 

10.5. Cinética de producción de gas, DIVMS y DIVMO 

En la Figura 1, se muestran el volumen fraccional de gas in vitro, sin diferencia entre 
tratamientos, se puede observar que hubo una mejor respuesta a la inclusión de 5 g 
butirato en el periodo de 4 a 12 h. En el cuadro 5 se presentan los valores de volúmenes, 
L y S. la inclusión de 5 g butirato de sodio fermentó más rápido (L = 5.7440) en 
comparación con las inclusiones de 0 y 10 g de butirato (L =6.5789 y 5.9494) 
respectivamente, y entre estos últimos no hubo diferencia, tampoco para el potencial de 
fermentación, aunque si numéricamente hay un mayor potencial de fermentación para los 
grupos suplementados con 5 y 10 g de butirato en comparación con el grupo control 
(290.6 y 293.6 vs 268.6). La variable Vmax se relaciona con la fermentación potencial de 
un alimento y con la cantidad, disponibilidad y composición química del sustrato. La fase 
Lag o fase de retardo es el tiempo antes de que los microorganismos inicien la 
degradación de los componentes del sustrato. La velocidad con la cual los 
microorganismos del rumen fermentan los componentes del alimento o tasa de 
producción de gas (S), no mostró efecto entre las muestras tratadas con butirato y el 
control. 

Figura 1. Volumen fraccional de la producción de gas in vitro en muestras 
adicionadas con butirato de sodio. 
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Cuadro 6 Volúmenes, L y S de producción de gas de muestras adicionadas con butirato 
de sodio 
                g de butirato de sodio 
 0 5 10 EEM P 
Vmax (ml g-1 MS) 268.6 290.6 293.6 5.068 0.0619 
Va (ml g-1 MS) 91.5 81.7 86.3 2.123 0.1704 
Vb (ml g-1 MS) 150.4 159.9 169.8 4.863 0.3012 
Vc (ml g-1 MS) 37.7 38.0 36.6 0.982 0.8706 
L (h) 6.5a 5.7b 5.9ab 0.144 0.048 
S (h) 0.0421 0.0420 0.0430 0.0006 0.793 
a, b Medias con diferentes literal en la misma fila son diferentes (P<0.05), EEM = error estándar de la media, V 
= volumen máximo de gas, Va = volumen acumulado de 0 a 12 h, Vb = volumen acumulado de 12 a 48, Vc = 
volumen acumulado de 48 a 72, L =tiempo lag, S = tasa de producción de gas.  
 

Los resultados de DIVMO y DIVMS se muestran en el cuadro 7. El grupo experimental 
con 10 g de butirato de sodio demostró una mayor DIVMO (87.06 %, P<0.04) que el grupo 
control y el tratamiento con 5 g de sodio (78.36 y 83.46 %, respectivamente), no 
encontrando diferencia entre estos grupos.  

El grupo experimental con 10 g de butirato de sodio presentó una mayor DIVMS (86.04%, 
P< 0.0408) que el grupo control y que el grupo tratado con 5 g de butirato de sodio (77.34 
y 82.44 % respectivamente), no encontrando diferencia estadística entre estos grupos .   

Estos hallazgos indican que la adicción de butirato de sodio mejora la digestibilidad de la 
dieta. 

 
Cuadro 7 Digestibilidad in vitro de la materia seca y orgánica. 

g de butirato de sodio/animal/d   
 0 5 10 EEM P 
DIVMO % 78.36a 83.46ab 87.06b 2.041 0.0400 
DIVMS % 77.34a 82.44ab 86.04b 1.558 0.0408 
a, b Medias con diferentes literal en la misma fila son diferentes (P<0.05), EEM = error estándar de la media, 
DIVMO =digestibilidad in vitro de la materia orgánica, DIVMS = digestibilidad in vitro de la materia seca. 

 Discusión 11.
 

11.1. Comportamiento productivo 

Se observó un aumento en GDP de los animales (390, 484, vs 485 g para los animales 
con 0, 5 y 10  g de butirato respectivamente); sin embargo, no se encontraron diferencias  
en GDP entre los grupos, concordando con lo reportado con Gorka et al. (2011) quienes 
trabajando con butirato de sodio añadido al sustituto lácteo a una dosis de 0 y 3 g, 
registraron GDP de 245 y 265 g respectivamente y Kato et al (2011) quienes al trabajar 
con 24 terneros Holstein de 3 d de edad por 42 d dosificando butirato de sodio 
gradualmente (3, 5 y 7 g) al sustituto lácteo, reportaron una GDP de 255±12 y 277±10 g 
respectivamente. La razón principal de no encontrar diferencia, pudo deberse a que los 
terneros utilizados en la prueba eran muy jóvenes y fueron alimentados con sustituto 
lácteo, mientras que las mediciones para otros estudios se obtuvieron en animales de 
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mayor edad o siendo alimentados con leche entera como es el caso de Guilloteau et al., 
(2004) quienes trabajaron con terneros Holstein de 12 d de edad y los cuales fueron 
alimentados previamente con leche entera; al igual que la leche entera contiene butirato, 
esta fuente de butirato tiene un impacto sustancial en el desarrollo del TGI de los terneros, 
particularmente en el desarrollo del abomaso, intestino delgado y páncreas (Guilloteau et 
al., 2010) y Liu et al., (2016) que trabajaron con terneros de 15 d de edad, mientras que 
los animales utilizados en nuestro estudio tenían 3 d de edad, así como que el sustituto 
lácteo contenía menor cantidad de grasa (12.0%) y no se encontraba suplementado con 
lisina. 

Mientras que en CMS el grupo tratado con 5 g de butirato de sodio fue mayor que los 
tratamientos de 0 y 10 g de butirato de sodio  (950 vs 890 y 854 g respectivamente / P< 
0.05) a este nivel de inclusión coincide con lo reportado con Nazarí et al. (2012) usando 3 
g de butirato de sodio comparado con su grupo control (690.1±3.95 vs 645.1±8-98 g 
respectivamente). En el caso de los terneros complementados con 10 g de butirato de 
sodio tuvieron un CMS menor que el grupo control (854.50 vs 890.50 respectivamente), 
esto mismo fue registrado por Kato et al., (2004) para los animales suplementados con 
butirato registrando 1620 ±110 y 1570±140 g para los tratamientos de 0 y una dosificación 
gradual de 3, 5 y 7 g butirato de sodio en el sustituto lácteo   

Para el caso de los animales tratados con 10 g de butirato de sodio, los resultados del 
presente estudio coinciden con lo demostrado por: Nazarí et al, 2012 y Liu et al, 2016 en 
la mejora del comportamiento productivo de los terneros complementados con butirato, 
reflejado en la CA, para la cual hubo una diferencia a favor del grupo tratado con 10 g de 
butirato de sodio en comparación con los grupos de 0 y 5 g de butirato (1.78 vs 2.33 y 
2.02 kg/kg). La CA se mejoró en un 23.5% en comparación con el grupo control, 
concordando con lo reportado con Nazarí et al, 2011 quienes reportaron que la CA mejoró 
en un 31% en comparación con su grupo control, en otro estudio realizado por Serbester 
et al. (2014), encontraron una mejor CA de los terneros tratados con 3 g de butirato de 
sodio en comparación con el control (1.76 vs 1.02 kg/kg respectivamente); Liu et al. 
(2016) reportaron una diferencia a favor de los animales tratados con 6 y 9 g de butirato 
en comparación con en el grupo control (3.19 y 3.12 vs 3.66 kg/kg respectivamente). 
Probablemente debido al efecto positivo del butirato sobre el crecimiento, aumento de la 
absorción y utilización de los nutrientes según Hill et al, 2007 y Guilloteau et al, 2009, 
atribuidos a su efecto estimulador en la maduración y función del intestino delgado y del 
páncreas (Guilloteau et al., 2010), dando lugar a una mayor digestibilidad de los 
nutrientes, mayor secreción de enzimas digestivas, aumento de la proliferación, 
diferenciación maduración y reducción de la apoptosis de los enterocitos. (Cummings et 
al., 1995, Guilloteau et al., 2010).  

11.2. Metabolismo energético 

11.2.1. Concentración de glucosa 

Los resultados de este estudio coinciden con lo demostrado por Gorka., et al (2011) y 
Nazarí., et al (2012) quienes reportaron incremento de la concentración de glucosa en 
suero de los terneros suplementados con butirato de sodio (70.2 vs 81.1 mg/dl y 84.3 ± 
0.65 vs 91.6 ± 0.90 mg/dl respectivamente), en este estudio fueron para los animales 
suplementados con 5 y 10 g/animal/d en comparación con el grupo control en los días 42, 
49 y 50 (176.40 vs 191.02 mg/dl y 242.22, 218.05 vs 321.25 y 280.04 mg/dl, 229.59 y 
238.59 vs 363.14 mg/dl respectivamente), probablemente debido a que en los terneros 
lactantes el principal sustrato energético es la glucosa, su mayor concentración 
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plasmática en terneros suplementados con butirato de sodio 5 y 10 g/animal/d debe 
considerarse un resultado positivo en este período de vida (Gorka., et al 2011), además 
se ha sugerido que el propionato es el sustrato esencial para la síntesis de glucosa en 
rumiantes (Annison et al., 1963). Las elevadas concentraciones séricas de glucosa e 
insulina se acompañaron con una mayor concentración de propionato en los terneros 
suplementados con butirato. Siguiendo un mismo patrón las concentraciones de glucosa e 
insulina (Nazarí., et al 2012)). Lane y Jesse (1997) observaron que la infusión intra 
ruminal de AGV dio como resultado una mayor concentración de insulina en sangre, por lo 
que sugirieron que la insulina puede estimular la mitosis en el epitelio ruminal.  

11.2.2. Concentración de AGV 

El propionato es el principal sustrato para la síntesis de glucosa en los rumiantes, lo cual 
se puede confirmar en este estudio al encontrar una mayor concentración de glucosa, la 
cual también fue acompañada de una mayor concentración de ácido propiónico (23.84  
23.42 y 27.91 mM) encontrando diferencias para el grupo tratado con 10 g de butirato en 
comparación con los grupos de 0 y 5 g de butirato. De hecho estos mismos resultados 
fueron reportados por Gorka et al., (2009) quienes reportaron una mayor concentración de 
ácido propiónico entre los animales tratados con butirato y el grupo control (38.0±3.6 y 
28.7±5.2 mM respectivamente) y Nazari et al., (2012) reportaron también una 
concentración mayor de ácido propiónico (27.1±0.09 y 38.7±1.08 mM respectivamente). Al 
estar correlacionado el ácido propiónico con la concentración sérica de glucosa también 
se reportó una mayor concentración de glucosa que se acompañó del aumento de ácido 
propiónico. La mayor concentración total de AGV fue para el tratamiento de 10 g de 
butirato de sodio (62.50, 66.08 y 75.54), es un indicador indirecto de una mayor capacidad 
de absorción de AGV por parte del epitelio ruminal, con lo cual se puede asumir que al 
haber una mayor capacidad de absorción por el epitelio ruminal hay un mayor desarrollo 
del rumen. Al ser el ácido butírico la fuente energética preferida por el epitelio del rumen 
(Gorka et al., 2009; Gorka et al., 2011; Baldwin et al., 2004). Al encontrar una diferencia 
en la concentración de ácido butírico entre los animales complementados con 0, 5 y 10 g 
de butirato de sodio (27.49 vs 33.42 vs 37.94) en comparación con el control nos indican 
que hay una mayor cantidad de sustrato para el desarrollo de las papilas ruminales, esto 
mismo fue reportado por Nazari et al., (2012) 9.4±0.062 vs 12.8±0.46 respectivamente 
para el grupo control y el grupo tratado con 3 g de butirato  

11.3. Metabolismo proteico 

11.3.1. Concentración de proteínas totales 

En cuanto a la concentración de proteínas totales también se observaron diferencias  en 
los días 42, 43 y 49 entre los grupos suplementados con 5 y 10 gramos de butirato de 
sodio/d y los del grupo control (5.40 vs 6.87 6.72 g/dl; 5.29 vs 6.49 6.74 g/dl y 5.5 vs 6.81 
6.54 g/dl respectivamente) y entre el los grupos suplementados no hubo diferencias, 
coincidiendo con los hallazgo realizados por Gorka., et al (2011) quienes al d 14 
reportaron una mayor concentración de proteínas totales séricas entre los tratamientos 
con 0 y 3 g de butirato de sodio (4.6 vs 5.0 g/dl respectivamente) estos autores sugieren 
que una mayor concentración de proteínas totales en suero, en los terneros 
suplementados con butirato de sodio también se debe considerar como un efecto positivo 
de la suplementación sugiere una mayor accesibilidad de aminoácidos para el desarrollo 
de los tejidos del TGI. 
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11.4. Concentración de bacterias y pH 

Los resultados de este estudio para el pH muestran diferencias  en los dos periodos de 
muestreos (42 y 49 días) entre los animales suplementados con 5 y 10 g de butirato de 
sodio/d en comparación con el grupo control; 6.96,  6.18 y 6.26 para los grupos 
suplementados con 0, 5 y 10 g de butirato/d respectivamente para el día 42; en el caso 
del día 49 se registraron valores de pH de 6.77, 6.08 y 5.98 para los animales 
suplementados 0, 5 y 10 g de butirato de sodio/d respectivamente. Aunque el pH ruminal 
se redujo con dosis cada vez mayores de butirato, el pH ruminal estaba en el nivel óptimo 
(de 5.7 a 7.0), y probablemente no afectaría la ingesta de CMS (Li et al., 2015), esta 
disminución del pH se acompañó de una mayor concentración de AGV. 

La microbiota del rumen desempeña un papel esencial en la producción de nutrientes y la 
utilización en los rumiantes (Bavera, 2008; Jami et al., 2013; Meale et al., 2017). Li et al., 
(2012) al realizar infusiones de butirato en bovinos, observaron modificaciones en la 
microbiota ruminal en donde aumentó la concentración de Butyrivibrio fibrisolvensis, lo 
cual puede explicar la diferencia  en el aumento de la concentración de bacterias entre los 
grupos suplementados y el control respectivamente.  

No se encontraron protozoarios en ninguno de los tratamientos lo cual puede deberse a 
varios factores como: el bajo pH ruminal según Beharka et al., 1998 y Minato et al., 1992 
a la falta de contacto con animales adultos, que es como los protozoarios generalmente 
son transmitidos de la vaca a su ternero o por contacto con saliva de un animal adulto en 
el agua de bebida o del alimento que en este caso no se dio debido a que los terneros se 
encontraban en corrales individuales lo que dificultó el contacto con otros animales. 

11.5. Digestibilidad in vitro de materia orgánica y materia seca  

En resultados de este estudio se observó claramente que la inclusión de butirato de sodio 
mejora la digestibilidad tanto de MS y de MO, siendo diferentes  en la inclusión del 10% 
de butirato de sodio (87.0 y 86.0 respectivamente para DIVMO y DIVMS) en comparación 
con las inclusiones con 0 y 5% de butirato de sodio (78.3, 77.3 y 83.4, 86.4 
respectivamente para DIVMO y DIVMS). Li et al., 2012 al realizar infusiones de butirato en 
bovinos, observaron modificaciones en la microbiota ruminal en donde aumentó la 
concentración de Butyrivibrio fibrisolvensis, esta bacteria productora de butirato tienen un 
papel importante en la degradación de proteínas, ácidos nucleicos y polisacáridos 
estructurales de almacenamiento de las plantas (Mrazek et al., 2006; Cˇepeljnik et al., 
2003). Con lo cual podemos decir que la inclusión de butirato de sodio al alimento 
modifica la microbiota ruminal aumentando la concentración de las bacterias generadoras 
de butirato endógeno, provocando un aumento de la digestibilidad de los alimentos 
ingeridos por los animales en rumen. 
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 Conclusiones 12.
 

Complementar el sustituto lácteo con sales de butirato de sodio a una dosis de 10 g 
mejoró significativamente el comportamiento productivo al mejorarse la CA en un 23.5% y 
a una mayor GDP, también se mejoró el metabolismo energético, el cual se refleja en una 
mayor concentración de glucosa y AGV, los cuales son principales sustratos energéticos 
para los terneros, se mejoró el metabolismo proteico, el cual se comprueba a partir de una 
mayor concentración de proteínas totales. El uso del butirato de sodio parece estimular 
indirectamente la maduración del rumen, debido a que se encontró que los animales 
complementados con butirato de sodio tuvieron una mayor concentración de bacterias, y  
a la mayor concentración de AGV, en especial de ácido butírico, el cual es la principal 
fuente energética para las células del epitelio ruminal. Por lo cual la administración de 
butirato de sodio como aditivo en la crianza de terneros, pudiera ser utilizado como 
promotor del crecimiento, disminuyendo el tiempo (49 d) en la etapa de lactancia, así 
como también el manejo y el costo de la alimentación liquida. 
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