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1. Resumen

En el presente proyecto se utilizaron un total de 440 cerdos de la misma genética para evaluar los
efectos del aumento de la suplementacion vitaminica y la adicion de 25-hidroxicolecalciferol
(250HD:;) sobre el rendimiento productivo, caracteristicas de calidad de carne y la presentacion
e incidencia de osteocondrosis. La premezcla de vitaminas se proporciond a dos diferentes
niveles en un arreglo factorial mas la adicion o no de (250HD;) obteniendo en total 4
Tratamientos. Las dietas experimentales empleadas fueron elaboradas con ingredientes
convencionales cubriendo las necesidades nutricionales respectivas con la edad y peso de los
animales. Se inici6 con una edad promedio de 75 + 0.47 dias y un peso inicial de 25.5 + 2.84 kg
hasta alcanzar peso al mercado, se alimentaron con 4 fases, cada una de 21 dias de duracion. Los
resultados demostraron que el consumo diario de alimento (CDA) y la ganancia diaria de peso
(GDP), no se vieron influenciadas por el aumento de vitaminas ni por la adicion de 250HDs3
(P>0.09). En parametros de calidad de carne se encontré una mejora para el color objetivo en el
indice de rojos (a*) al aumentar los niveles de vitaminas (P<0.06) y en el indice de amarillos (b*)
(P<0.01) en la interaccion por Tratamientos al igual que una disminucion en la fuerza de corte a
favor del aumento de vitaminas mas 250HD; (P<0.02).

En los valores de pérdida de agua a 72 h, hubo diferencias en efecto mayor de vitaminas
(P<0.05) y en la interaccion (P<0.05). Para pérdida de agua por compresion hubo diferencias por
efecto mayor de Vitaminas (P<0.02), efecto mayor de 250HD; (P<0.01) y en la interaccion
(P<0.04).

Al medir histopatolégicamente la frecuencia y gravedad de lesiones relacionadas con la
osteocondrosis, se observd que al aumentar el nivel de vitaminas mas la adicion de 250HD;
disminuyeron significativamente (P<0.05). En general, el aumento de los niveles de vitaminas
mas alld de las estimaciones de necesidades del NRC mas la adicion de 250HD; mejora

parametros de calidad de carne y reduce la incidencia de osteocondrosis.



2. Abstract

In this project a total of 440 pigs of the same genetic were used to evaluate the effects of
increased supplementation and the addition of 25-hydroxycholecalciferol (250HD3) on growing
performance, characteristics on meat quality, as well as the presentation and incidence of
osteochondrosis. The premix of vitamins was provided at two different levels in a factorial
arrangement plus the addition or not of (250HDs) obtaining a total of 4 Treatments. The
experimental diets used were elaborated with conventional ingredients covering the respective
nutritional needs with the age and weight of the animals. Starting at an initial age of 75 + 0.47
days with an initial weight of 25.5 + 2.84 until reaching the market weight, they were fed with 4
phases each of 21 days duration. The results demonstrated that the average daily feed intake
(ADFI) and the average daily gain (ADG) were not influenced by the increase of vitamins or by
the addition of 250HD; (P>0.09). On the other hand, for meat quality there were an
improvement in color especifically on the red values (a*) also there were differences in the
yellow values (b*) in the interaction by Treatments (P<0.01), as well as a decrease in the cut-off
force in favor of the increase of vitamins and the addition of 250HD; (P<0.02). In parameters of
water loss in drip loss at 72 h there were differences in the effect of vitamins (P<0.05) and in the
interaction (P<0.05). For water loss by compression ther were differences by the inccrease of
vitamins (P<0.02), by the addition of 250HD; (P<0.01) and in the interaction (P<0.04). Doing
histopathologically measuring, the frequency and severity of osteochondrosis related lesions, it
was observed that, when the vitamin level increased plus the addition of 250HD; was
significantly reduced (P<0.05). In summary, increasing vitamin levels beyond the NRC needs
estimates plus the addition of 250HD; improves meat quality parameters and reduces the

incidence of osteochondrosis.



3. Introduccion

En la actualidad el tema de las vitaminas ha despertado un gran interés en la investigacion desde
el punto de vista productivo. Los requerimientos de vitaminas siempre se han establecido para
prevenir la deficiencia clinica (NRC, 2012), pero es dificil estimar con precision la demanda de
vitaminas para funciones especiales por la susceptibilidad de respuesta de los individuos.

Se ha planteado el concepto “Optima Nutricion Vitaminica”, OVN por sus siglas en inglés,
donde se establece que una dosis mayor a la sugerida podria optimizar el estado de salud y
productividad de los animales (Barroeta et al., 2013). Se ha destacado la importancia de su uso
en diversos aspectos como mejorar la respuesta inmune, mejoramiento reproductivo, incrementar
la calidad de la carne, aumentar la vida de anaquel de la carne, entre otros (Sales y Koukolova,
2011; Crenshaw et al., 2014).

Respecto a la vitamina D, se sabe que participa en el metabolismo del Ca y P, pero no se tiene
muy claro el papel que desempena durante el crecimiento y la salud del hueso (Lauridsen, 2014),
ademas, el 25-hidroxicolecalciferol (250HD;) es uno de los metabolitos de la vitamina D3, que
tiene efectos en el aumento de peso vivo, la absorcion de Ca en el tracto intestinal, el
mantenimiento de la concentracion plasmatica de Ca y promover el metabolismo dseo, por lo
tanto el uso de este metabolito evita o disminuye la incidencia de osteocondrosis (OC) en cerdos
(Sugiyama et al., 2013).

También se ha visto que adicionar en la dieta vitamina D3 o algun metabolito activo (250HD3)
tiene efectos en parametros de calidad de carne (Lopez ef al., 2016). Debido a que el 250HD;
juega un papel muy importante en el metabolismo del hueso, se ha demostrado que se podria
disminuir problemas estructurales relacionados con deficiencias en la alimentacion como lo es la
discondroplasia que presentan las aves, siendo una patologia muy similar a la OC en cerdos
(Rennie et al., 1996).

La OC al ser un problema comun relacionado con la solidez estructural es de suma importancia,
ya que puede estar relacionado con diversos factores genéticos, ambientales como la presion
fisica o mecanica y nutricionales, sin embargo, no impide la movilidad, pero al dificultar la
locomocion se expresan cojeras que impiden el correcto desarrollo productivo del cerdo

(Cervantes, 2010).



4. Revision de literatura

A. Vitaminas

En la segunda mitad del siglo XX, el descubrimiento de la existencia fisiologica de las vitaminas,
provoco un mejor control en la nutriciéon de los animales dependiendo de su etapa productiva.
Sin embargo, su importancia biologica radica en que algunos organismos no las pueden
sintetizar, por lo que son adquiridas de forma exogena.

Aunque ningun alimento contiene todas las vitaminas en las cantidades ideales, pueden ser
suplementadas como premezclas (Shimada, 2015), pero es dificil estimar con precision los
requerimientos, debido a que una variacion en la dosis de vitaminas en animales para produccioén
puede afectar el producto final, como la calidad de la carne y su vida de anaquel. Por otro lado, la
concentracion de vitaminas proveniente de los ingredientes usados en la formulacion de dietas
suele variar por distintos factores como la calidad, tiempo de cosecha, pH, exposicion a la luz,
humedad, contacto con minerales y tiempo de almacenaje, debido a lo anterior es dificil calcular
la cantidad de vitaminas ingeridas por el animal (Barroeta et al., 2013).

Las vitaminas son sustancias organicas que se clasifican en dos grupos (liposolubles e
hidrosolubles), esto depende de su capacidad de solubilizacidn ya sea en grasas o en agua. En el
grupo de liposolubles se encuentra las vitaminas A, D, E y K, ya que poseen mecanismos de
absorcion similares al de las grasas. Las hidrosolubles son las vitaminas C, B;, B, Be, Bi2, Acido
Nicotinico, Pantoténico, Folico, Biotina y Colina estas son solubles en agua y, a excepcion de la
B2, estas no se almacenan en el organismo, por lo que se deben de suplementar de manera
frecuente (Shimada, 2015).

Hoy en dia en la industria porcicola se llegan a utilizar niveles que sobrepasan los requerimientos
establecidos por el National Research Council (NRC), esto se demostrdé con un sondeo del nivel
de vitaminas encontrados en dicha industria (Cuadro 1), se puede observar que tan sélo con las
vitaminas liposolubles los niveles minimos encontrados superan a los requerimientos
recomendados por la academia y los méximos llegan a estar 10 veces arriba como la vitamina D

(Celis, 2016).



Cuadro 1.- Concentraciones de vitaminas en dietas para cerdos en finalizacion.

Vitamina NRC, 2012 Minimo Media Maximo
A, Ul/kg 1,323.00 4,400.00 8,160.64 12,000.00
D, Ul/kg 153.00 500.00 1,396.16 2,160.00
E, Ul/kg 11.00 15.00 45.36 125.00
K, mg/kg 0.51 0.88 3.01 8.81
Tiamina, mg/kg 1.00 0.00 0.93 2.00
Riboflavina, mg/kg 2.30 0.00 5.51 15.42
Niacina, mg/kg 28.90 14.80 29.22 88.11
Ac. Pantoténico, mg/kg 7.60 8.00 21.35 56.64
Piridoxina, mg/kg 1.00 0.00 1.79 5.00
Biotina, mg/kg 0.05 0.00 0.28 2.40
Acido Félico, mg/kg 0.31 0.00 0.87 4.41
B 12, mg/kg <0.01 0.02 0.03 0.09

(Celis, 2016)



B. Vitamina E

En 1922, se realizaron estudios en roedores para evaluar efectos nutricionales y reproductivos
que estuvieran vinculados, identificando un factor liposoluble que hoy en dia se conoce como
vitamina E. Fue hasta 1938 cuando se logr6 aislar la molécula mas importante denominada o.-
tocoferol que proviene del griego tokos que significa descendencia y pherin, nacer (Traber,
1999).

Existen dos grupos de vitamina E, la forma saturada tocoferol y la forma insaturada tocotrienol,
cada uno cuenta con 4 compuestos liposolubles que son a., 3, Y y 0.

La vitamina E juega un papel muy importante en la reproduccion y en el desarrollo del sistema
inmune, siendo su efecto antioxidante de gran importancia para proteger a las células del dafio
producido por radicales libres y las especies reactivas del oxigeno, trabajando en conjunto con la
vitamina C, ubiquinina, catalasa, glutation reducido y selenio (Samanta et al., 2006).

Los radicales libres y las especies reactivas de oxigeno son productos del metabolismo que
poseen un electron, por lo que se vuelven desestabilizadores de diversas biomoléculas como las
lipidicas en las membranas celulares, pero el efecto antioxidante de la vitamina E es capaz de
contrarrestar su actividad oxidante (Owen, 2004).

Las fuentes mas abundantes de tocoferol son los aceites vegetales, los cereales, harinas de
forrajes verdes, huevo y la leche. Las temperaturas elevadas pueden destruir a la vitamina E por
ser inestable, cualquier mineral o 4cido graso insaturado presentes en la racion puede oxidarla
rapidamente, asi como también la humedad y el calor (Shimada, 2015).

Con la ingesta de Vitamina E, se pueden obtener diversos beneficios como la mejora de la
respuesta inmune, mantener integro el funcionamiento reproductivo, preparar al organismo para
la gestacion, funcion antioxidante, regulacion de la sintesis de ADN, regulacion de la expresion
de genes, entre otras (Samanta et al., 20006).

Por otro lado, los productos carnicos de animales a los cuales se les proporciono un suplemento
con vitamina E presentaron efectos positivos: retardo en el tiempo de presentacion de rancidez e
incremento en la vida de anaquel, mejorando el color debido a la reduccion del escurrimiento y

pérdida de mioglobina en el exudado (Lauridsen et al., 1999; Hasty et al., 2002).



I.  Absorcion y excrecion de la vitamina E
Después de ser ingerida en el alimento, el porcentaje de absorcion dependera de la forma en la
que se encuentre la vitamina E, en el caso del a-tocoferol es de un 80% (Kamal-Eldin, 1996).
Al ser una vitamina liposoluble la digestion serd similar a la de las grasas, ya que son procesadas
por una lipasa géstrica en el lumen del intestino delgado a través de las secreciones biliares y
pancredticas. La absorcion resultard de la madurez del intestino y su habilidad para absorber
grasas con ayuda de monogliceridos y bilis, el a-tocoferol se absorbe a través de una micela
(Lodge et al., 2004). Posteriormente, en el duodeno se transforma en una emulsion de gldébulos
de grasa multi y unicelas hidrosolubles compuestas por fosfolipidos y acidos biliares, estas se
incorporan a la circulacion a través de la linfa como quilomicrones que en condiciones normales
van en lipidos de muy baja densidad (VLDL) y lipidos de alta densidad (HDL), asi como en
lipidos de baja densidad (LDL) en situaciones de ayuno. Estos se hidrolizan por medio de una
lipoproteinasa que es secretada por células del endotelio, liberando algunas moléculas de
vitamina E y distribuyéndolas a tejidos periféricos mientras que los quilomicrones remanentes
son absorbidos por endocitosis hepatica mediada por un receptor de membrana (Rubinsztein et
al., 1990). En los enterocitos, existe dos vias; la de difusion pasiva o transporte mediado por
receptores de clase B tipo 1 (SR-B1), y Niemann-Pick C1 (NPC1C1), este Gltimo también es un
receptor de la membrana apical del intestino delgado.
En el higado, especificamente en el reticulo endoplasmatico, se realiza una w-hidroxilacion
catalizada por alcohol deshidrogenasa formando un 13’-hidroxicromanol, seguido por otra w-
hidroxilaciéon que lo convierte en 13 -carboxicromanol, después una f-oxidaciéon catalizada por
un aldehido deshidrogenasa lo transforma en un carboxidimetildecildifroxicromanol. Estos
metabolitos son de cadena larga de 13 a 9 carbonos (LCM), como son hidrofébicos no llegan a
eliminarse por orina por lo que son defecados. Sin embargo, los metabolitos de cadena
intermedia que son resultado de dos f3-oxidaciones se eliminan por orina y heces (Schmdlz et al.,
2016).
El efecto antioxidante de la vitamina E se lleva a cabo debido a que el grupo hidroxilo que la
conforma cede su hidrogeno al radical libre y de ser oa-tocoferol se convierte en a-tocoferoxilo y
gracias a la vitamina C (&cido ascdrbico), le cede un hidrogeno para que este vuelva a ser o-
tocoferol y el acido ascorbico se transforma en acido monodeshidroascorbico y si llega a ceder

otro se convierte en acido deshidroascorbico (Fernandez et al., 2002).



II.  Deficiencias

Suministrar alimento alto en 4cidos grasos poliinsaturados, cobre, vitamina A o con micotoxinas
pueden destruir la vitamina E o disminuir su biodisponibilidad, lo que podria generar la
presentacion de alguno de los tres sindromes estrechamente relacionados con la deficiencia de
esta vitamina. El mas comun es la enfermedad del corazon de mora (MHD), generalmente ocurre
cuando la vitamina E es baja, pero también se observa a pesar de niveles aparentemente
adecuados de vitamina E en el tejido o el suero. Se manifiesta por muerte stibita en cerdos de
unas semanas a cuatro meses de edad que aparentan un estado excelente de salud. La condicion
fue nombrada después de la apariencia morada del musculo cardiaco en los cerdos afectados. El
saco pericardico esta distendido con liquido y hebras de fibrina. El liquido pericardico presenta
un color paja a menudo esta presente en la cavidad pleural y los pulmones son edematosos.
Microscopicamente hay cambios degenerativos en las paredes arteriolas en muchos sitios.
(Hanson et al., 2015).

Otro sindrome es la hepatosis dietética (HD), aunque es rara su presentacion clinicamente, la HD
se presenta como muerte stibita con pocos signos precedentes. Este sindrome fue nombrado en
base a las lesiones hepaticas y la creencia de que estan relacionadas con la dieta del cerdo. Hay
areas focales irregulares a grandes areas de necrosis y hemorragias hepdticas; algunos 16bulos
estan distendidos y enrojecidos. La vesicula biliar a menudo estd edematosa. La necrosis
miocardica y el edema pulmonar pueden estar presentes. La suplementacion de vitamina E con
selenio mejorard la HD (Trigo, 2011).

Por ultimo, la enfermedad del musculo blanco (EMB), es una presentacion de deficiencia de
vitamina E y/o selenio que es mucho mas comtn en corderos, terneros y pollos que en cerdos. Se
observa palidez muscular esquelética o vetas de mineralizacion blanca y arenosa, particularmente
en el musculo dorsal largo. Las miopatias se caracterizan por la degeneracion del tejido
esquelético muscular por la acumulacion de peroxidos. Microscopicamente, se observa necrosis
y/o mineralizacion de las fibras musculares individuales. Dado que estas deficiencias son
similares, no es sorprendente que las lesiones de los sindromes a veces se superponen. El
diagnostico a menudo puede hacerse sobre la base de lesiones macroscopicas, lesiones
microscdpicas en el corazon, el higado o los musculos, y el analisis de los niveles de vitamina E /

selenio en el higado o el suero (Jubb et al., 2016).



Por otro lado, la falta de suministracion de vitamina E compromete la fertilidad de los machos y

el comportamiento reproductivo de las hembras.

III.  Requerimientos

Los niveles de vitamina E en los tejidos dependen de la concentracion y del tiempo de
administracion, asi como también del tipo de grasa suministrada en la dieta (Moreira y Mahan,
2002). Los tejidos en los que se observa una mayor concentracion de vitamina E son el higado,
musculo y el tejido adiposo (Soler-Velasquez et al., 1998). El higado funciona como 6rgano de
almacenamiento y movilizacion, mientras que los tejidos adiposos y musculares son los que
reflejan en mayor medida el estado nutricional de los animales (Jensen et al., 1990).
Se ha observado que el tiempo de administracion y las concentraciones tisulares tienen una
relacion lineal, ya que se ha demostrado que la administracion de Vitamina E por periodos de 60
dias en animales en fase de finalizacion se logra aumentar significativamente la concentracion de
vitamina E en los tejidos muscular y adiposo (Corino et al., 1999).

El tipo de grasa y su concentracion en la dieta puede favorecer la absorcion de vitamina E, ya
que la adicion de un 5% (Moreira y Mahan, 2002) o un 10% (Soler-Velasquez et al., 1998) de
grasa en el alimento, los niveles de vitamina E en suero y en los tejidos (higado o tejido adiposo)
son mayores, en comparacion con dietas sin grasa afadida. Al no utilizar grasa en la dieta se
debera utilizar niveles mayores de vitamina E.

Adicionar niveles entre 100 y 200 mg/kg de vitamina E, son efectivos para disminuir la
susceptibilidad a la oxidacién (Monahan et al., 1992; Canon, 1996). Utilizar 200 mg/kg de
vitamina E mantiene las caracteristicas organolépticas de los tejidos como las pérdidas de color y
exudacion de la carne (Ashgar, 1991; Buckley et al., 1995). Para prevenir la oxidacion y calidad
de los tejidos y sus productos derivados se sugiere suplementar con niveles de entre 100-200

mg/kg de vitamina E en el alimento para cerdos en finalizacion (Dirinck, 1996).



C. Vitamina D

La presentacion de raquitismo, enfermedad caracterizada por generar un crecimiento anormal de
los huesos, era frecuente en lugares donde la luz del sol era casi nula, se presentaba con
frecuencia, pero la ingesta de aceite de higado de bacalao podia evitar su manifestacion. Esto
condujo al aislamiento de algunos compuestos de la vitamina D como el ergocalciferol (D) y el
colecalciferol (D;) (Gamarra et al., 2008).

En las ultimas dos décadas esta vitamina ha sido el centro de atencion en la investigacion, debido
a que se ha demostrado que estd presente en varios procesos fisioldgicos, por ejemplo, el
desarrollo del sistema inmune, la absorcion de calcio y fosforo en el intestino delgado, la
movilizacion y fijacion de calcio en huesos, entre otros (Zuluaga et al., 2011).

La vitamina D pertenece a la familia de las vitaminas liposolubles, sus dos presentaciones
ergocalciferol (D;) y el colecalciferol (D;), se pueden considerar como esteroides por su
estructura molecular que es similar a los esteroides clasicos (cortisol, aldosterona, estradiol), ya
que posee la estructura basica del anillo ciclopentanoperhidrofenantreno (Lehninger, 1985).

La cantidad de vitamina D que se puede encontrar en los alimentos es muy limitada, siendo los
aceites de pescado la mejor fuente natural. En los forrajes, el proceso de henificacion favorece la
conversion de ergosterol a ergocalciferol y de manera comercial se obtiene de la irradiacion
artificial con luz ultravioleta en levaduras o leche. Aunque esta vitamina es mas estable que la A,
es sensible a la luz, al oxigeno y los acidos; si se mezcla con otros ingredientes como los
minerales, se inactiva rdpidamente por lo que, el uso de antioxidantes y de vitamina E puede
prevenir el problema (Zuluaga et al., 2011; Callejo et al., 2004).

Una de las funciones mas importantes que realiza la vitamina D, es el control de la homeostasis
de Ca, la regulacion del metabolismo del fosforo y el desarrollo de los huesos. En cuanto a la
calidad de la carne, el adicionar en la dieta de los cerdos vitamina D3 o algin metabolito activo
como el 25-hidroxicolecalciferol (250HD3), puede mermar la producciéon de carne, pero tiene un
efecto positivo en parametros de calidad de carne fresca y un efecto protector en la estabilidad

oxidativa de la grasa (Lopez et al., 2016).
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I.  Absorcion y excrecion de vitamina D

El colecalciferol se obtiene de un precursor llamado 7-deshidrocolesterol, que se produce en
animales y se retiene en la epidermis (estrato granuloso) que al ser expuesto a rayos UV (290 a
320 nm), lleva acabo una reaccion fotoquimica transforméndose en vitamina D3 Por otro lado, en
el intestino delgado también se puede absorber la vitamina D proveniente de los alimentos,
uniéndose a los quilomicrones y transportdndola al higado, donde también se va a recibe la
vitamina D procedente de los procesos fotoquimicos de la piel (Omdahl et al., 1973). En el
higado, la vitamina Dj se hidroxila a 25-hidroxicolecalciferol (250HD3), que es la forma en que
circula en sangre y se almacena principalmente en tejido adiposo. La potencia bioldgica del
250HDs, supera la eficiencia de la vitamina D3 debido a que este es absorbido por difusion
pasiva, por lo que hay un mejor aprovechamiento. La vitamina D3 requiere de un gasto de
energia para ser absorbida (Soares et al., 1995). La absorcion de colecalciferol llega a ser de
aproximadamente 70-75%, en cambio la de 250HD; se acerca al 90% (Leichtmann et al., 1991).
No obstante, el 250HD; se hidroxila una vez mas en el rifion, especificamente en las
mitocondrias de los tibulos renales, donde se transforma en 1,25 dihidroxi-vitamina D (1,25-
(OH) 2D3) o calcitriol. Este metabolito es la forma activa de la vitamina y junto con la hormona
paratiroidea y la calcitonina mantienen la homeostasis de calcio (Ca) y fosforo (P), gracias a
fenomenos de absorcion, reabsorcion y resorcion (Blum et al., 2014).

Cuando existe una disminucion de la concentracion de Ca, la hormona paratiroidea estimula la 1-
hidroxilasa, a su vez al el factor de crecimiento fibroblastico 23 (FGF23), también puede
estimular la liberacion de 1,25-dihidroxi-vitamina D3 que actua en las células intestinales
promoviendo la absorcion de Ca. En el rifién activa la reabsorcion de Ca y en hueso libera el ion
originado por los osteoblastos (Herrera, 1993).

El calcitriol puede considerarse como una hormona esteroidea, ya que se relaciona con
receptores citoplasmaticos y nucleares de células blanco, favoreciendo la sintesis de RNA
mensajero y proteinas necesarias para activar la absorcion de Ca a nivel intestinal. Ademas de las
funciones relacionadas con el calcio y fosforo, el calcitriol realiza actividades en todos los tejidos
que tengan receptores de vitamina D (VDR), como en el sistema inmune, optimizando la

respuesta inflamatoria (Calabotta, 1997).
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II.  Deficiencias de vitamina D

La vitamina D es conocida como vitamina antirraquitica, es necesaria durante el crecimiento y
desarrollo del cerdo. Cuando no se suministra o no se suministra la cantidad requerida en el
alimento de los cerdos jovenes, rapidamente se nota la retraso del crecimiento y se demora la
union de la diafisis con la epifisis de los huesos largos (Escamilla, 1991).

Una deficiencia de vitamina D pone en peligro la absorcion y el almacenamiento de calcio (Ca) y
fosforo (P), lo que resulta en insuficiencia en la mineralizacion 6sea. En animales jovenes en
crecimiento, genera raquitismo, mientras que los animales adultos pueden presentar osteomalacia
(Quarterman et al., 1964).

Sin embargo, las deficiencias de vitamina D no se pueden solucionar por la adiciéon de Ca o P en
la dieta; en cambio un exceso de estos puede contribuir a la manifestacion de OC, ya que al
calcificarse prematuramente la porcion subcondral del hueso, se reduce la posibilidad de

regeneracion de los condrocitos llevando a una osteoporosis compensatoria (Escamilla, 1991).

III. Requerimientos de vitamina D

Debido al metabolismo de la vitamina D, no existe requerimiento nutricional especifico, ya que
la luz solar, la cantidad, proporcion, disponibilidad de calcio y fosforo en la dieta y factores
fisiologicos son algunos elementos que van a influenciar los niveles de vitamina D. Animales
alojados en confinamiento, puesto que estan limitados al efecto de la luz solar (de manera total o
parcial), van a depender de la cantidad de vitamina D contenida en el alimento para la formacion
adecuada de los huesos. El color de la piel tiene un efecto sobre el metabolismo de la vitamina D,
ya que los cerdos blancos resisten aproximadamente el doble los signos de deficiencia que los
cerdos de color (Cunha, 1977). En el NRC (1998), los requerimientos de vitamina D para los
cerdos varian de 150 a 220 Ul/ kg (68 a 100 IU/ Ib) en la dieta. El requerimiento estimado para
animales reproductores y lactantes es de 200 Ul/kg (91 UI/Ib) en la dieta. La Sociedad Britanica
de Ciencia Animal (2003), sugiere hasta 1.000 UI de vitamina D/kg (455 Ul/libra) de alimento
para algunas clases de cerdos.

Por otro lado, si la dieta contiene los niveles recomendados de calcio y fosforo disponible,
sugiere que los requerimientos de vitamina D de los cerdos sean lo suficientemente altos como
para producir crecimiento normal, calcificacion, produccion y reproduccion (Wahlstrom y Stolte,

1958).
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D. Calcio

El calcio (Ca), es un elemento quimico perteneciente al grupo de los metales alcalinotérreos, se
representa con el simbolo Ca, el cual tiene un nimero atdmico 20 y cuenta con una masa atomica
de 40.078 u (Devlin, 2004). Este mineral es considerado como uno de los mas abundantes en el
organismo, conteniendo cerca de un 2% de calcio, sin embargo, estd distribuido de manera muy
irregular ya que el 99% del calcio se encuentra en los huesos y el 1% restante en tejidos blandos,
por esto esta catalogado como un mineral estructural (Shimada, 2015).

Por otro lado, en el plasma sanguineo las concentraciones son de 2-3 mmol/L de calcio, esto esta
regulado mediante la accion de la parathormona (PTH), calcitonina y calcitriol; siendo los
huesos, el intestino y los rifiones los 6rganos diana (Dukes, 1969).

El calcio es esencial en el organismo, especificamente el ion calcio (Ca™"). Ademas de su funcién
estructural cumple con otras funciones como la trasmision de los impulsos nerviosos, excitacion
de musculo liso y estriado, coagulacion sanguinea, estabilizador de membrana (interviene en la
transmision de iones a través de los organelos celulares), liberacion de neurotransmisores en las
uniones sinapticas y la liberacidon o activacion de enzimas intracelulares y extracelulares, entre
otros (Brooner, 1987).

La fuente de calcio mas abundante en la naturaleza es el carbonato de calcio (CaCOs), conocido
como piedra caliza, no obstante, se puede encontrar en gran cantidad en leguminosas pero su
biodisponibilidad es inferior a las fuentes minerales como el carbonato, sulfato, cloruro y el
fosfato mono y dibasico de calcio (Shimada, 2015). Otras fuentes de calcio son la harina de
hueso, roca fosforica (40-30%), harina de carne y hueso (20-10%), harina de pescado blanco,
excretas de aves (10-5%), harina de pescado, café, suero deslactosado en polvo, leche seca
descremada, harina de productos secundarios de aves (Maynar, 1984).

Como ya se habia mencionado anteriormente, en los huesos se encuentra la mayor concentracion
de Ca. El hueso es un tejido que se encuentra en constante recambio y en diversas etapas
fisiologicas como la lactancia se remueve mas de lo que se deposita, debido a que se requiere un
gran aporte de este mineral (Wysolmerski, 2002).

En el intestino delgado, el calcio se absorbe principalmente en el duodeno y yeyuno. Ocurre por
dos tipos de transporte, un 70 % se da por transporte activo, que esta regulado por la accion de la
forma hormonal de la vitamina D3 (1,25[OH;]D3). En cambio, en el intestino grueso y en el
colon, se absorbe una pequefa parte de Ca por transporte pasivo (Brooner, 1987).
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Si existe una insuficiencia en la dieta, se favorece el transporte activo de Ca, por el contrario,
cuando existe un exceso se suprime el transporte activo y se favorece el pasivo, disminuyendo la
absorcion y aumentando la excrecion para mantener en equilibrio al organismo. Debe existir una
adecuada regulacion para mantener una distribucion de concentraciones de Ca intracelulares y
extracelulares, ya que cualquier alteracion puede generar dafio al organismo como la
hipocalcemia (perdida excesiva de los niveles de calcio en sangre). La glandula paratiroides
secreta parathormona (PTH), e incrementa la reabsorcion de calcio renal al mismo tiempo que se
inhibe su excrecion, a su vez se estimula la sintesis renal de calcitriol, que estimula la absorcion
activa de Ca*’ y fosforo en el intestino. Sin embargo, cuando lo anterior no es suficiente, se
aumenta la absorcion intestinal y la reabsorcion 6sea. Si la concentracion de Ca®” aumenta, las
células C de la tiroides secretan calcitonina que contrarresta el incremento, frenando la
movilizacion de calcio en los huesos (Tresguerres, 2005).

La sobredosificacion de Ca puede elevar los niveles plasmaticos temporalmente, pero el exceso
se elimina rapidamente especialmente por la orina, por lo que, es dificil encontrar una
hipercalcemia en un organismo homeostatico, sin embargo, cuando existe hiperparatiroidismo
secundario por una intoxicacion con vitamina D, se pueden producir depdsitos de sales calcicas

en diversos organos (Trigo, 2011).
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E. Fosforo

El fosforo (P), es un elemento quimico que pertenece al grupo de los no metales, se encuentra en
la naturaleza como fosfatos inorganicos y en organismos vivos. Es muy reactivo y
se oxida espontdneamente en contacto con el oxigeno atmosférico emitiendo luz (Shimada,
2015). La molécula de fosforo inorganico, tiene una estructura de tetraedro con un atomo de
fosforo rodeado de cuatro atomos de oxigeno. La forma quimica de sus sales puede ser
monovalente (Na, K e H) y divalente (Ca y Mg). En forma natural se encuentra como roca ignea,
fosforita y guano (Shimada, 2015).

Considerado como el sexto mineral més abundante en el organismo, interviene en diversos
procesos metabdlicos. Su mayor concentracion se encuentra en los huesos, donde corresponde al
75-85%, es por esto que se catalogan como los minerales estructurales ya que forma parte de la
hidroxiapatita; del 15-25% se encuentra en tejidos blandos y forma parte de los fosfolipidos,
ADN, ARN, nucleétidos y cofactores enzimaticos (Shimada, 2015).

Al ser ingerido, se absorbe en el intestino delgado proximal por transporte activo, dependiente de
la presencia de sodio (Na) y de la vitamina Ds;. También es absorbido en el yeyuno e ileon por
difusion pasiva, esto depende de la cantidad ingerida y la concentracion de fosforo en el lumen.
El porcentaje de absorcion oscila entre el 70 y 90% (Shimada, 2015). Se elimina a través de
heces y orina como fosforo endogeno o suplementario, su forma circulante es como fosfolipido o
fosforo inorgénico.

Se sugiere aportar en la dieta con relacion al calcio total a fosforo total 1:1 6 1.25:1, pero si se
formula con fésforo disponible la relacion entre Ca total y P digestible debe de ser 2.8:1 a 3.3:1
(ARC, 1981). Sin embargo, se pueden utilizar fitasas, ya que no alteran los requerimientos y
aumentan la digestibilidad de P de los ingredientes. Las fitasas no alteran la excrecion endogena
y solo se tendrd que tener cuidado en corregir los valores de P digestible que se asigne a los
ingredientes de los alimentos o a las matrices de factorizacion (Cuaron, 2014).

Su homeostasis estd regulada por el intestino, el rindn y huesos principalmente, junto con la
participacion de la parathormona, la forma hormonal de la vitamina D3 y la calcitonina
(Shimada, 2015), existiendo una ruta metabdlica contralada por el factor de crecimiento
fibroblastico 23 (FGF23), la cual confirma la importancia de prevenir excesos de Ca en la
relacion Ca:P y de la precision en el célculo de los alimentos. La retroalimentacion entre P, los
metabolitos de la vitamina D y PTH con FGF23 actuia como componentes reguladores de la
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homeostasis de P, independiente de la funcion renal e identificando al hueso como un tejido con
funciones endocrinas, la sintesis de FGF23 se lleva acabo principalmente en el tejido 6seo
(Masuyama et al. 2006; St-Arnaud, 2008).

El 250HD; y (1,25-(OH) 2Ds), favorecen la absorcion de fosforo, independientemente de la
absorcion del calcio, aumentando la sintesis de FGF23 que facilita la movilizacion del fosforo y
de calcio. En el rifién se favorece la reabsorcion junto con la parathormona y también detiene la
actividad de la la-hidroxilasa para evitar una fijacion excesiva de Ca. A su vez la calcitonina
disminuye la reabsorcion de calcio y fosforo (Crenshaw et al. 2011; Sitara et al. 2006). Siempre
debe de existir una relacion adecuada de calcio y fosforo, ya que de lo contrario no podria ser
depositado en los huesos (Shimada, 2015; Lanske ef al., 2014).

Las principales fuentes de fosforo para cerdos son: fosfato dicalcico deshidratado, fosfato
monosoédico, fosfato de amonio, harina de pescado, de carne o de hueso, fosfato monobasico de
potasio, acido fosforico, fosfato tricélcico, fosfato defluorinado y pollinaza deshidratada.

La deficiencia de fosforo, conocida como hipofosfatemia, ocasiona raquitismo en animales
jovenes u osteomalacia en animales adultos. Estd estimula la sintesis de calcitriol
independientemente de la PTH, lo cual aumentara los niveles de P y Ca®" ¢ indirectamente un
descenso de la excrecion renal de fosfato y disminucion de la concentracion de PTH. Cuando el

nivel de fosfato aumenta, se invierte el proceso (Shimada, 2015).

F. Huesos

Los huesos estan constituidos por una matriz, la cual estd compuesta por 45% agua, 10% grasa,
20% proteina y 25% minerales, expresandose en base seca y sin grasas (45% proteina, 55%
minerales) por lo que, se puede decir que estan conformados por una porcién orgdnica y una
porcioén mineral (Shimada, 2015). La dureza y rigidez del hueso es debida a la presencia de sales
minerales en la matriz osteoide, que es una mezcla de minerales como calcio y fosforo
principalmente, que conforman la hidroxiapatita [Ca;o(PO4)sOH], carbonato de calcio, citrato de
calcio y junto con otros minerales en menor proporcion como el magnesio y sodio que se
encuentran en forma de fosfato.

Existen dos tipos de huesos: el endocondral que es un tejido conjuntivo osificado, y el reticular,
que esta ordenado en capas compuestas de osteocitos y canales vasculares conocidos como

sistemas de Havers u osteona. Rodeando a los huesos se encuentra el periostio que abarca los
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vasos sanguineos y linfaticos que nutren a huesos y nervios (Engelhardt ef al., 2004). La porcién
celular esta formada por osteoblastos que se originan a partir de células madre mesenquimales
conocidas como osteoprogenitoras, que se encuentran en el periostio y endostio. Son células
mononucleadas de forma plana o redonda, las cuales regulan a los osteoclastos, asi como
también son responsables de la sintesis de la matriz 6sea y su mineralizacion.

En ocasiones los osteoblastos quedan rodeados de matriz 6sea dando lugar a los osteocitos, los
cuales dejan de producir osteoide de manera gradual (Mackie ef al., 2011). Los osteoblastos son
ricos en alfa-fosfatasa, que es una enzima que divide el fosfato, poseen receptores para la
hormona paratiroidea y estrogeno. La diferenciacion de osteoblastos maduros a ostecitos sera
regulada por la via de sefializacion Wingless-INT (Wnt) que son glicoproteinas que también son
importantes para la condrogenesis y hematopoyesis (Krishnan et al., 2006). A su vez, los
osteoblastos sintetizan precursores de colageno 1, proteoglicanos y osteocalcina, que es la
proteina no coldgena mas abundante en la matriz 6sea.

Los osteocitos son las células mas abundantes en los huesos, los cuales tienen comunicacion
entre si y con el medio, esto gracias a las extensiones de su membrana plasmatica ya que actian
como mecanosensores, instruyendo a los osteoclastos donde y cuando reabsorber hueso, y a los
osteoblastos donde formar hueso (Boulpaep y Boron, 2005; Manolagas, 2000).

Los osteoclastos son células especializadas derivadas de monocitos circulantes, que se asientan
sobre la superficie del hueso y proceden a la destruccion de la matriz 6sea manteniendo en orden
el crecimiento de los huesos (Cormack, 1988).

La mineralizacion se lleva a cabo gracias a que la hidroxiapatita, se deposita en las fibras de
colageno déndole forma al hueso, este no serd totalmente soélido, sino que tiene pequefios
espacios entre sus componentes, formando pequefios canales por donde circulan los vasos
sanguineos encargados del intercambio de nutrientes. En funcidén del tamafio de estos espacios,
los huesos se clasifican en compactos o esponjosos (Cormack, 1988).

Por otro lado, el crecimiento de los huesos va a depender de su tipo. En los huesos largos, esta
mediado por las placas epifisiarias, las cuales histologicamente estan formadas por cuatro zonas
sucesivas que se fusionan entre si: 1) Cartilago en reposo, en esta se encuentran condrocitos que
no contribuyen al crecimiento dseo, alli se encuentran los capilares que nutren a los condrocitos;
2) Proliferacion del cartilago, aqui los condrocitos se dividen rapidamente para sustituir a otros

que ya fueron calcificados, al proliferar forman columnas longitudinales cuyo aspecto recibe el
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nombre de “pila de monedas”; 3) Cartilago en maduracion, esta zona se caracteriza por que los
condrocitos experimentan una hipertrofia ligera, ademas de producir grandes cantidades de
fosfatasa alcalina; 4) Calcificacion del cartilago, también conocida como zona de calcificacion
provisional, donde los condrocitos quedan impregnados con abundante mineral 6seo (Figura 1)

(Cormack, 1988).

Figura 1. Estructura de la placa epifisaria / Composicion de la Epifisis

Zona de
cartilago en
reposo

Zona de
cartilago en
proliferacion.

Zona de cartilago en
maduracion.

Zona de cartilago
calcificado.

Metafisis.

Tomada de Histologia Basica: Texto y Atlas (Junqueira y Carneiro, 2013).
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G. Osteocondrosis

La osteocondrosis (OC), es una enfermedad ortopédica que es comun en mamiferos, su etiologia
no ha sido totalmente descrita, ya que se ha relacionado con factores nutricionales, hereditarios,
biomecanicos y endocrinos (Ytrehus et al., 2007). Principalmente se ha observado en cerdos en
crecimiento. Las lesiones de OC pueden progresar y ocasionar cojeras, que son el signo principal
repercutiendo en el crecimiento de los cerdos y reduciendo la longevidad en las cerdas
reproductoras (Heinonen et al., 2006; Busch y Wachmann, 2011).

Eventualmente puede generar en los animales dificultad para pararse o incapacidad total para
moverse, a esto se le conoce como debilidad de la pierna en los cerdos (Nakano ef al., 1984). De
esta manera se limita la reproduccion en hembras y aumentan las tasas de matanza, existiendo
como consecuencia pérdidas econdmicas asociadas. La debilidad de la pierna es causada
principalmente por la osteocondrosis y la osteoartrosis, que son enfermedades no inflamatorias
que contribuyen a la necrosis degenerativa de las células del cartilago articular (Reiland et al.,
1978; Woodard et al., 1987; Ekman et al., 1990).

La OC se caracteriza por ser una patologia que es generada por una disrupcion en la osificacion
endocondral que provoca un engrosamiento y retencion del cartilago, necrosis de las capas
basales del cartilago articular, defectos en el hueso subcondral, fractura subcondral y produccion
de fragmentos 0seos, que conducen a defectos biomecéanicos (Herndndez ef al., 2001). Ademas,
se han descrito también como porciones necrosadas en la zona articular relacionado con la
debilidad de las piernas (de Koning et al., 2014). Por otro lado, se ha determinado que es
generada por necrosis isquémica del cartilago epifisario (crecimiento) y llegandose a distinguir
tres etapas conocidas como OC latente, OC manifiesta y OC disecada, donde solo este ultimo
produce signos clinicos aparentes (Ytrehus et al., 2007).

Existen diversos factores que se cree que influyen en la incidencia de OC, como el rapido
crecimiento de las articulaciones, la falta de ejercicio, algiin trauma, la genética y la nutricion.
(Hill, 1990; Fukawa et al., 2001; Perrin y Bowland, 1977; Jergensen y Nielsen, 2005;
Kadarmideen y Janss, 2005; Luther et al., 2007). Por lo que, el fortalecimiento de los huesos y
cartilagos en la fase de engorda se ha vuelto crucial, ya que se considera como el unico método
que puede evitar la OC (Wardale y Duance, 1994).

Para hacer todo esto, es importante promover el metabolismo del cartilago y del hueso,
asegurando la osificacion endocondral de la articulacion normal y el cartilago epifisario, y
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permitiendo el crecimiento apropiado de los huesos que componen las articulaciones. Existen
nutrientes como el 25-hidroxicolocalciferol (250HDs), que se asocia con el metabolismo del
calcio (Ca) y juega un papel importante en la promocion del metabolismo del cartilago y el
hueso, mejora la absorcion de Ca en el tracto intestinal, mantenimiento de la concentracion
plasmatica de Ca, promueve metabolismo de cartilago y hueso, y aumenta la formacion de
huesos. Se ha reportado que el 250HD;3, reduce la incidencia y la gravedad de la discondroplacia
tibial en pollos de engorde en crecimiento, que presentan lesiones algo similares a las observadas
en la osteocondrosis del cerdo (Fritts y Waldroup, 2003).

Por el contrario, se ha demostrado que el uso de 250HD; no tuvo inferencia en la gravedad de
las lesiones de OC (Jefferies et al., 2002), esto podria deberse al rapido crecimiento de los
animales en muy poco tiempo, ya que se ha observado que cerdos diagnosticados con OC
mostraron pesos inclusive mas altos que los animales no lesionados (de Koning et al., 2012).

Por otro lado, la degeneracion vacuolar que causa la condronecrosis isquémica, podria estar
determinada por los minerales traza (MT) Cu, Zn y Mn ya que estan implicados como cofactores
de nutrientes para metaloproteinasas y factores de crecimiento implicados en el recambio de la

matriz extracelular en hueso y tejido conectivo (Richards et al., 2010).
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5. Justificacion

La produccion comercial de cerdos se ha intensificado de manera significativa en las ultimas
décadas para poder cubrir con la demanda. Uno de los problemas mas importantes de la industria
porcina son las lesiones asociadas al aparato locomotor. La principal causa de la debilidad
estructural es la osteocondrosis, ya que causa dafios en las extremidades de los cerdos
demeritando su potencial productivo. Un exceso de vitamina D podria afectar la movilizacion de
calcio en huesos, con la administracion de 250HD; a niveles equivalentes de vitamina D se

pueden alcanzar mayores cantidades del metabolito en suero, sin llegar a la toxicidad.

6. Hipotesis

El uso de un nivel alto de una premezcla vitaminica por encima de los requerimientos del NRC
mas la adicion de 250HDs, podria favorecer el rendimiento productivo, calidad de carne y

disminuir la incidencia de osteocondrosis.

7. Objetivos

A. Objetivo general

Evaluar el rendimiento productivo, calidad de carne y su relacion con la incidencia de
osteocondrosis, a través de la inclusion de 250HDs; y dos diferentes niveles de premezclas

vitaminicas en dietas de cerdos durante la etapa de crecimiento-finalizacion.
B. Objetivos especificos

* Determinar si un ajuste en los niveles de una premezcla vitaminica completa influyen en
la respuesta productiva.

* Evaluar el comportamiento productivo de los cerdos alimentados con 250HD:.

* Evaluar los efectos sobre calidad de carne.

* Determinar los efectos de adicionar niveles altos de vitaminas y la suplementacién de
250HDs sobre la solidez estructural.

* Valorar la incidencia y la frecuencia de lesiones causadas por osteocondrosis al agregar

250HD;
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8. Material y métodos

El manejo de los animales fue bajo los lineamientos de la NOM-062-Z0O0-1999.

A. Localizacion

El experimento fue realizado en una granja experimental ubicada en las instalaciones del Centro

Nacional de Investigacion Disciplinaria en Fisiologia y Mejoramiento Animal del Instituto

Nacional de Investigaciones Forestales, Agricolas y Pecuarias localizada en Ajuchitlan,

municipio de Colén, Estado de Querétaro, México a 20°41°42.62°° N y 100° 00°54.68°°0 a una

altura de 1969 msnm.

B. Unidad de medicion y Tratamientos

Se plante6 un Disefio de Bloques Completos al Azar en el que se evaluaron cuatro Tratamientos

con base al uso de una misma premezcla vitaminica completa (Cuadro 2), a partir de los 75 dias

de edad hasta finalizacion.

Cuadro 2. Comparacion entre niveles de requerimientos y premezcla experimental en cerdos.

NRC ® Premezcla, OVN® Premezcla,
0.125 kg/t 0.500 kg/t

Vitamina A (Ul/kg) 1,323.00 2,500.00 8,500.00 10,000.00
Vitamina D5 (Ul/kg) 153.00 500.00 1,750.00 2,000.00
Vitamina E (mg/kg) 11.00 30.00 80.00 120.00
Vitamina K (mg/kg) 0.51 2.01 3.00 8.04
Tiamina (B1), mg/kg 1.00 0.88 2.50 3.50
Riboflavina (B2), mg/kg 2.30 2.50 8.50 10.00
Niacina (B3), mg/kg 28.90 15.00 30.00 60.00
Acido pantoténico (B5), mg/kg 7.60 8.75 35.00 35.00
Piridoxina (B6), mg/kg 1.00 1.50 3.50 6.00
Biotina (B7), mg/kg 0.05 0.08 0.23 0.30
Acido Félico (BY), mg/kg 0.31 0.38 1.25 1.50
Cianocobalamina (B12), mg/kg ~0.01 0.01 0.04 0.05

* NRC, Nutrient Requirements of Swine, 2012 Model, v.06-19-12, calculado para cerdos entre 30 y 70 kg.

bOptimum Vitamin Nutricion, media entre maximos y minimos.
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Los Tratamientos se establecieron conforme a la formulacion de cuatro dietas experimentales
con ingredientes convencionales, para cubrir los requerimientos de los animales conforme a la
edad (NRC, 2012), con la diferencia del uso de dos niveles de la misma premezcla vitaminica
(0.125 y 0.500 g/t) en una aplicacion factorial de la adicion o no de 250HD; (50 pg/kg
equivalentes a 4 g/t) a partir de Rovimix HyeD®, DSM (Cuadro 3).

Cuadro 3. Descripcion de los Tratamientos con premezcla vitaminica en cerdos.

250HD;, ng/kg 0 50

0.125 (1) 0.125 (2)
Premezcla de vitaminas, kg/T

0.500 (3) 0.500 (4)

Numero entre paréntesis corresponde al Tratamiento.

Se usaron tres diferentes grupos de produccion mensuales (440 cerdos en total), que fueron
alimentados y manejados de forma idéntica hasta el dia 75 y después del proceso de
aleatorizacion en funcion del peso, sexo y camada de origen, se dividieron en grupos de 10

cerdos, en igual proporcidon de machos castrados y hembras.

C. Instalaciones, manejo y muestreo

Los corrales contaron con superficies de 24.2+0.4m” con una superficie efectiva de 15.8+0.3m”.
Los cerdos recibieron alimento dos veces al dia, (7:00 y 17:00 h), se verifico el adecuado uso y
servicios de las instalaciones. El experimento fue conducido bajo las rutinas de manejo de la
granja. La alimentacion fue ad libitum, y se registro el alimento ofrecido y el remanente, el cual
se contabilizo al final de cada semana. Las fases de alimentacion fueron designadas en etapas de
21 dias a partir del dia de inicio y se ofrecieron en forma de harina (Cuadro 4). Cada etapa de
alimentacion se ajustd a los requerimientos de EN y lisina siguiendo las recomendaciones del

NRC (2012), de acuerdo al peso vivo corporal de los animales (Cuadro 5).
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Cuadro 4. Composicion de las dietas experimentales de las cuatro fases de alimentacidén en

cerdos.
Ingredientes (kg/t) Fase 4 Fase 5 Fase 6 Fase 7
Sorgo, grano 718.57 718.92 741.92 701.22
Canola, pasta 60.00 90.00 100.00 110.00
Cértamo, pasta 40.00 60.00 80.00 90.00
Soya, pasta 132.40 88.00 43.00 65.00
Sebo + 20% lecitina 21.00 18.00 13.00 13.00
Fosfato mono y dicélcico 6.80 4.00 1.45 0.60
Calcio, carbonato 7.14 7.90 7.60 6.80
Otros* 4.10 4.10 4.10 4.10
Tylan® 0.50 0.20 0.10 0.00
Colina - HCI, 60% 1.30 1.20 1.20 1.10
L-Lisina. HCI1 4.57 4.30 4.53 4.95
DL-Metionina 0.46 0.14 0.04 0.30
Minerales traza, pmx 1.00 0.80 0.80 0.70
Vitaminas ** 0.50 0.50 0.50 0.35
Procreatin 7° 0.50 0.50 0.30 0.00
L-Treonina 1.13 1.38 1.38 1.35
Paylean-20° 0.00 0.00 0.00 0.50
L-Triptéfano 0.03 0.06 0.08 0.03
Total 1,000.00 1,000.00 1,000.00 1,000.00

* Otros = 3.60 kg de Sal (NaCl), 300g de Ronozyme-VP® (DSM), 200g de Ronozyme HiPhos® (DSM, Nutritional
Products México).

** Las premezclas de vitaminas fueron incluidas en funcion al tratamiento a expensas de sorgo. El Hy'D ®
(250HD:;) se incluy6 o no a razén de 4 g por tonelada para aportar 50 pg/kg.

* Fosfato de Tilosina 220 ppm, (Elanco Animal Health).
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Cuadro 5. Composicién nutricional calculada de las dietas experimentales por fases.

Composicion nutricional Fase 4 Fase 5 Fase 6 Fase 7
EM (Mcal/kg) 3.24 3.20 3.16 3.15
EN (Mcal/kg) 2.48 2.46 245 243
Proteina cruda (%) 16.01 15.52 14.52 15.89
Lisina digestible (%) 0.90 0.83 0.77 0.87
Ca total (%) 0.50 0.49 0.43 0.40
P total (%) 0.46 0.42 0.38 0.38
P digestible (%) 0.20 0.15 0.10 0.09

Se realizaron pesajes individuales de los cerdos cada 21 dias de alojamiento, asi como el registro
del consumo semanal de alimento por unidad experimental. Los criterios de respuesta obtenidos
fueron: ganancia diaria de peso, consumo de alimento y eficiencia alimenticia. Durante cada
pesaje, los cerdos de cada unidad experimental fueron arreados para recorrer aproximadamente
120 m, durante el trayecto se califico la solidez estructural y movilidad de cada individuo, con
una escala de 9 puntos (NISF), de menor a mayor grado:

1 — 3, inaceptable: problemas graves estructurales que restringen la capacidad de los animales
para moverse.

4 — 6, buena: cerdos con algunos problemas estructurales o del movimiento.

7 — 9, excelente: sin problemas obvios de la estructura o del movimiento; los dedos son parejos,
la longitud del paso apropiada, la flexion de las articulaciones libre y el movimiento facil y
pronto.

La poblacién por tratamiento se programo para ser enviada a matanza en dos grupos (hasta 50%
de la poblacion) en funcion de la variacion, para tener pesos similares (110 kg). Todos los cerdos
cumplieron como minimo 21 dias en la ultima fase de alimentacion. Los animales tuvieron un
ayuno de 18 h totales, incluido el descanso en corrales de recepcion del rastro (maximo 3 horas).
La transportacion de los cerdos cumplié con las normas de bienestar animal. Los animales se
aturdieron eléctricamente y la matanza bajo condiciones humanitarias en un rastro TIF (NOM-

033-200-1995).
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Las canales se mantuvieron a 4 °C, y a las 24 h, durante el proceso de despiece de las canales se
extrajo el lado izquierdo del lomo (m. Longissimus dorsi) y se tomo la porcidon correspondiente
entre la novena y ultima costilla, se cort6 en chuletas de 2.5 cm de grosor (para evaluar fuerza de

corte) y de 1 cm (para las técnicas de calidad de carne).
D. Analisis del alimento

De las muestras de alimento tomadas por Tratamiento en cada fase durante el experimento se
molieron para determinar cenizas, materia seca, proteina, calcio y fosforo siguiendo las técnicas
aprobadas por la A.O.A.C (2005), se evalu6 Fibra Detergente-Neutro (FDN) y Fibra Detergente-
Acido (FDA) (Van Soest et al., 1991). Todos los procedimientos se realizaron en el laboratorio

de nutricion dentro del INIFAP, CENID-Fisiologia.
E. Analisis de calidad de carne

Temperatura y pH

Después del proceso de matanza a los 45 minutos, se realizd6 una medicion haciendo una
incision de 2 cm perforando el musculo entre la 10* y 11* costilla del lado interno de la canal,
evitando el contacto con tejido conectivo, grasa y hueso, usando un electrodo de vidrio
conectado a un medidor de pH (HI 99163, HANNA instruments Inc.; Honikel ef al., 1983) y un

termometro. Después de 24 h se repitio el proceso en las muestras de carne que se tomaron.

Color

* Objetivo (L*, a* y b*): El corte se expuso al oxigeno del aire durante 30 min antes de
la medicion (Hunt et al., 2012) y con ayuda de un colorimetro MiniScan HunterLab
(con Iluminante D65 a 10° del observador) se realizaron lecturas por duplicado
obteniéndose las variables: luminosidad (L*), indice de rojo (a*) e indice de amarillo
(b*).

* Subjetivo: Se midi6 utilizando las mismas muestras con las que se evalud color
objetivo, empleando las escalas de color NPPC que ocupan 6 niveles donde (1) es de

color gris rosaceo palido a blanco y el (6) es rojo purpura obscuro.
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Capacidad de retencion de agua (CRA)

Se pesaron 5 g de carne molida, a la cual se le anadieron 8 ml de NaCl 0.6 M, se agité durante 1
min y se dejo reposar 30 min en un bafio de agua fria, posteriormente se volvid a agitar 1 min y
se centrifugd (Centrifuga 5810R Eppendorf, Hamburgo, Alemania) a 10,000 rpm durante 15
min. El sobrenadante se midi6 en una probeta de 10 ml, para posteriormente calcular el

porcentaje de solucion salina retenida (Hamm, 1986).

Pérdida de agua por goteo

Se cortd una chuleta de aproximadamente 100 g, removiendo grasa periférica y se registro el
peso. Posteriormente, la muestra se suspendi6 de un gancho de acero dentro de una bolsa de
plastico de polietileno con cierre y se almacenaron a 4°C y se pesaron nuevamente después del
tiempo de almacenamiento correspondiente de acuerdo al tiempo de maduracion establecido (24,
48 y 72 h). En cada pesaje se retir6 el gancho de acero y la bolsa de polietileno y se calculd la

pérdida de agua (Honikel ef al., 1986).

Pérdida de agua por coccion

A chuletas de 2.5 cm de espesor obtenidas del musculo Longissimus dorsi se les removi6 la grasa
subcutanea, se registrd el peso y se cocinaron en una parrilla, la coccidon se detuvo hasta que la
temperatura interna alcanzo los 70 °C, se dejaron enfriar a temperatura ambiente durante 30 min

y se registro el peso final.

Fuerza de corte (Warner-Bratzler)

De las chuletas cocidas se obtuvieron cubos de 3 cm de largo x 1 cm de ancho x 1 cm de alto de
espesor cortados de forma perpendicular, en direccion a las fibras musculares, evitando tejido
conectivo y grasa, para evaluar la dureza/terneza de la carne utilizando un texturometro TA.XT-

Plus Texture Analyser con navaja Warner-Bratzler (AMSA, 2012).

Pérdida de agua por compresion
Se pesaron 2g de carne magra posteriormente se puso la muestra de carne en el centro de un
papel filtro equilibrado previamente y se cubrid con otro papel filtro. Se sometieron a presion

con ayuda de dos placas de vidrio, y mediante el uso de tornillos y las tuercas de mariposa
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(localizadas en las cuatro esquinas del par de placas), se mantuvieron bajo presion constante
durante 5 min. Posteriormente se pesoé el papel filtro obteniendo como resultado el porcentaje de

pérdida de agua (Hamm, 1986).
F. Analisis de osteocondrosis

Después de la matanza, durante el despiece de la canal se obtuvieron las articulaciones
escapulohumeral, femoropatelar, metatarsofalangeana y metacarpofalangeana del lado izquierdo
de cada individuo debido a que las lesiones de osteocondrosis se presentan de forma simétrica
bilateral (Jorgensen y Andersen, 2000).

Para realizar una evaluacion macroscopica se tomaron fotografias de la zona articular de cada
articulacion y se les otorgo una calificaciéon con un rango de ligero a grave a cada lesion
encontrada para posteriormente obtener una calificacion general del nivel de OC.

De cada articulacion se cortd un cubo de 1 cm® utilizando una sierra de banda, cortando de
manera sagital para poder visualizar cartilago y hueso subcondral, se fijaron en formalina
amortiguada durante 48 h. Posteriormente, todas las muestras fueron lavadas con agua corriente
y se descalcificaron sumergidas en una solucion de 4cido nitrico al 6% por 7 dias. Se incluyeron
en parafina para después ser seccionadas en cortes de 3um de grosor, se tifieron con
Hematoxilina y Eosina; las lesiones fueron evaluadas en microscopio optico y clasificado de
acuerdo al grado y extension de la lesion en una escala de 0 a 4, donde cero representa la nula

presencia de lesion y cuatro un grado severo (Sugiyama, 2013).
G. Analisis de cenizas en hueso

Se diseco el tercer dedo de cada cerdo, de todas las extremidades tomadas en rastro (dos dedos
por cerdo). Se guardaron individualmente en bolsas de plastico previamente identificadas, para
posteriormente congelarlos a -20 °C hasta su procesamiento en el laboratorio. Posteriormente,
todos los huesos se mantuvieron a 4°C por 24 h para su paulatina descongelacion antes del
analisis. Después de esto, se sometieron a una coccion con ayuda de un autoclave donde
alcanzaron una temperatura de 120°C por 30 minutos a una presion de 275 kPa para poder
eliminar todo el tejido conectivo sin ayuda de material quirirgico empleando Unicamente las
manos cubiertas con guantes de nitrilo, dejando unicamente las tres falanges. Una vez limpios,

los huesos de la parte derecha del animal se secaron en un horno (100 °C) durante 24 h, y luego
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se introdujeron en una mufla a 600 °C durante 24 h y se determiné el contenido de cenizas

totales expresado como un porcentaje (Flohr et al., 2014).
H. Analisis estadistico

Los datos obtenidos de comportamiento productivo (ganancia diaria de peso, consumo diario de
alimento, eficiencia alimenticia) y parametros de calidad de carne (pH, color subjetivo, color
objetivo, marmoleo, fuerza de corte, pérdida de agua por goteo, pérdida de agua por compresion)
se analizaron con un Disefio de Bloques Completos al Azar,

Para comportamiento productivo, la unidad experimental fue el corral y se bloqued por grupo de
produccion. Mientras que para los datos de calidad de carne se bloqued por los grupos de
cosecha de animales, siendo los cerdos que se enviaron a rastro para realizar el muestreo y la
unidad experimental se considero de manera individual.

Los procedimientos utilizados fueron los siguientes PROC MEANS, PROC GLM, PROC
UNIVARIATE, PROC FREC. Para muestras repetidas en el tiempo, se utilizaron los
procedimientos de Modelos Mixtos del paquete estadistico SAS (v. 9.3).

Para histopatologia y macroscopica de las articulaciones se utilizé una prueba no paramétrica

mediante el método de Kruskal Wallis.
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9. Resultados y discusion

A. Composicion de las dietas

El alimento terminado de cada fase fue sometido a un andlisis quimico proximal con la finalidad
de comprobar la formulacion de las dietas. En el Cuadro 6, se muestran los resultados obtenidos

de la composicion quimica del alimento utilizado durante la prueba.

Cuadro 6. Analisis de la composicion nutricional de las dietas utilizadas por fase experimental.

Fase 4 Fase 5 Fase 6 Fase 7

Proteina cruda (%) 15.78 16.46 17.20 16.31
Materia seca (%) 4.10 3.92 4.00 3.74
FDN (%) 88.97 89.58 89.72 89.54
FDA (%) 8.60 8.99 9.48 9.92
Cenizas (%) 15.79 16.82 18.05 18.93
Ca (%) 0.54 0.47 0.43 0.43
P (%) 0.38 0.35 0.34 0.30

Los resultados del andlisis de las dietas indican que los valores de proteina cruda, materia seca,
FDN, FDA, cenizas, calcio y fésforo se encontraron dentro de los rangos normales de acuerdo al

NRC.
B. Comportamiento productivo

Las variables productivas de los cerdos en el periodo de crecimiento a finalizacion de los tres
bloques productivos que conformaron la prueba, se muestran en el Cuadro 7.

El experimento se inicié con 440 cerdos de un peso inicial de 25.5 + 2.84 kg con una edad de 75
+ 0.47 dias y se finalizo después de 98 dias en experimentacion, llegando a un peso final de
115.9 + 2.25 kg. No se obtuvieron diferencias significativas entre los tratamientos con respecto a
la edad, peso inicial, peso final, consumo diario de alimento (CDA), ganancia diaria de peso
(GDP) y eficiencia alimenticia (GxC). La ganancia diaria de peso fue de 0.92 = 0.024 kg con un
consumo diario de alimento de 2.99 = 0.053 kg y la eficiencia alimenticia se alcanzo 0.31 =
0.005 kg, sin embargo, el mejor grado de probabilidad encontrando fue mayor a 0.09 en el efecto

mayor de 250HD; en la variable de ganancia diaria de peso.
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Cuadro 7. Comportamiento productivo de cerdos suplementados con premezclas vitaminicas®.

Premezcla de vitaminas kg/t

0.125 0.500

250HD; (ng/kg) 0 50 0 50 P<

Observaciones® 11 11 11 11 EEM® Vit 250HD; INT
Edad (d) 75.31 74.59 74.32 74.32 2.157 0.77 0.87 0.87
Peso inicial (kg) 25.30 25.48 25.54 2557 2.635 0.95 0.97 0.97
Peso final (kg) 113.62  118.59 11458 11691  4.096 0.93 0.38 0.75
Consumo de alimento (kg/d) 2.97 3.07 2.95 2.98 0.086 0.54 0.43 0.72
Ganancia de peso (kg/d) 0.90 0.95 0.90 0.93 0.021 0.78 0.09 0.55
Eficiencia alimenticia (kg) 0.30 0.31 0.31 0.31 0.004 0.36 0.22 0.98

* Medias de minimos cuadrados; Mejor probabilidad, GDP, interaccion Vit*250HDs, P>0.09.
® Unidades experimentales: corrales de 10 cerdos (5 hembras y 5 machos castrados).

°EEM = error estandar de la media.

A pesar de no observarse diferencias en el comportamiento productivo, todos los parametros se
encontraron dentro de los rangos normales. Cho et al. (2017), reportaron que al proporcionar
Niacina, Riboflavina, Folacina, Acido Pantoténico y Vitamina B12 en niveles superiores a los
del NRC, mejor6 el rendimiento del crecimiento y se mejoraron las caracteristicas de la canal en
cerdos en la etapa de finalizacion, ya que aumento la ganancia diaria de peso de manera lineal y
cuadratica. A diferencia de los resultados observados en esta investigacion, lo cual podria
deberse a que se utilizaron niveles mucho mas elevados en la premezcla de vitaminas de lo
proporcionado en el presente estudio.

Se ha demostrado que una alta densidad poblacional en corrales de cerdos en la etapa de
finalizacion, es considerado un factor de estrés, lo que restringe el consumo de alimento y la tasa
de crecimiento (Kim et al., 2016). Una reduccion de la ingesta de alimento en los cerdos criados
en corrales con una densidad de poblacion elevada, daria como resultado una disminucién de la
ingesta diaria de nutrientes, incluidas las vitaminas. Por lo tanto, es posible que se necesiten
mayores concentraciones de vitaminas en la dieta para cumplir con los requerimientos diarios de
vitaminas. Edmonds y Arentson (2001), informaron que la complementacion de vitaminas y
minerales traza mejord el crecimiento general de 50-110 kg de cerdos alojados en corrales con
alta densidad, pero no para los cerdos alojados en corrales con baja densidad poblacional (0.66
vs. 0.80 m® por cerdo). En el presente experimento, la asignacion de espacio fue de 1.58 m” por
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cerdo con pesos entre 25 a 116 kg, lo que podria sugerir que la densidad poblacional fue baja, lo
que explicaria la falta de respuesta de los tratamientos.

Por otro lado, el peso requerido para la matanza y para su comercializacion ha ido aumentado
linealmente en 5,8 kg cada 10 afios (Brumm, 2012). No obstante, en el Cuadro 8, se describe la
variacion del peso de los cerdos y su clasificacion a la cosecha; se consideraron como cerdos de
seleccion o de primera, a aquellos que podrian alcanzar el mejor peso de mercado es decir los
que estuvieron por arriba de la media de la poblacion menos 1.5 desviacion estandar (cerdos que

pesaron >89 kg) y los cerdos rezagados, aquellos se venderian como desecho o de segunda (<90
kg).

Cuadro 8. Descripcion de la poblacion de cerdos suplementados con la premezcla de vitaminas.

Premezcla de Vitaminas (kg/ t)

0.125 0.500
250HD; (ng/kg) 0 50 0 50
Cerdos finalizados 107/110 110/110 109/110 108/110
Peso final promedio (kg) 113.2+18.65 118.0+17.90 114.6+16.16 116.5+18.42
Cerdos de seleccion® 92 102 105 101
Peso (kg) 116.9+15.02 119.9+15.72 115.8+13.73 119.2+15.15
Cerdos rezagados® 15 8 4 7
Peso (kg) 79.0+£14.60 75.1+£8.75 76.7+8.65 75.4+14.82

*Cerdos que podrian ser vendidos a mayor precio en el mercado (en este caso >90 kg,); media de la poblacion -
1.5+S.

®Cerdos que tendrian que venderse como desecho (e.g., no mas del 70% del valor de los cerdos de primera); cerdos
<90 kg, por debajo de la media de la poblaciéon -1.5+S.

La mortalidad y morbilidad (cerdos que por enfermedad tuvieron que ser retirados del
experimento) fue muy baja (<1.4%, no diferente de cero P<0.25) y la proporcion de cerdos
rezagados en la poblacion fue relativamente baja (8%). En comparacion con He et al. (2016),
quienes reportan que dentro de la poblacion experimental, el 10% de los cerdos fueron de bajo
peso, siendo que este porcentaje es similar a la incidencia de cerdos de crecimiento lento
observados en granjas comerciales a gran escala. En cambio, en el presente estudio los cerdos
rezagados del tratamiento con bajo nivel de vitaminas sin 250HDj3 (15/107), correspondiente a
un 14%, pero al incluir 250HD; o incrementar la dosis de vitaminas, permitié la reduccion de
cerdos de bajo peso hasta en un 4% (P<0.01). El mayor peso de matanza tiene la ventaja de un
costo adicional, reducido aumento en el rendimiento de carne y mejor relacion carne a hueso

(Bertol et al., 2015).
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C. Calidad de carne.

En el Cuadro 9, se presentan los pardmetros de calidad en canal; en el peso de los animales por
tratamiento en donde se encontraron diferencias significativas para el efecto mayor de 250HD;,
a favor de los que tuvieron 50 pg/kg de 250HDs (Sin 116.99kg vs. Con 120.95kg, EEM=1.637,
P<0.01), estos resultados coinciden con Flohr et. al. (2016), quienes demostraron que los cerdos
nacidos de cerdas alimentadas con 50 pg de 250HDs/ kg tuvieron mayor peso vivo (P <0.05), asi
como los cerdos nacidos de cerdas alimentadas con 9.600 UI de Vitamina Ds/kg, por lo tanto, el
porcentaje de rendimiento de la canal aument6 al igual que en el presente experimento. Se
encontrd que en el peso de la canal caliente fueron mas altos los tratamientos que recibieron 50
ug/kg de 250HDs3 (Con 102.11kg vs. Sin 97.49kg, EEM=1.024, P<0.01;) por ende se
encontraron los mismos resultados para el peso de la canal fria (Con 98.86 vs. Sin 94.02;
EEM=1.030; P<0.01).

También se encontr6 efecto mayor del nivel de vitaminas, observando diferencias en el pH a 45
minutos, siendo mas bajo para los tratamientos con 0.125 kg/T (6.41 vs. 6.46 nivel Bajo y Alto
de vitaminas; EEM= 0.017; P<0.05). Esto podria estar relacionado al efecto de la vitamina E ya
que Kerth et al. (2001), demostraron que el suplemento de vitamina E para cerdos en la dieta de
finalizacion a 600 IU / kg durante los Gltimos 36 a 70 dias antes del sacrificio dio como resultado
una disminucion mas lenta en el pH muscular post mortem. Las diferencias en la velocidad y el
grado de disminucioén del pH muscular estan relacionadas con el desarrollo de la calidad de la
carne de cerdo (Wismer-Pedersen, 1978). Por otro lado, en la variable temperatura a 45 minutos,
se encontraron diferencias siendo mas bajo con 0.125 kg/T (Bajo 32.46°C vs. Alto 34.10°C;
EEM=0.226; P<0.01). Por lo que, se esperaria que los que obtuvieron mayor temperatura
tuvieran menor pH, esto debido a que se ha demostrado que cuando las temperaturas de la canal
son mayores promueven una mayor desnaturalizacion proteica y pérdida de agua generando una
disminucion répida del pH del musculo dando como resultado un pH mas bajo (Honikel et al.,
1986). Pero podria ser que debido a los niveles de vitaminas especificamente de la vitamina E se
pudo controlar la oxidacion y desnaturalizacion proteica, protegiendo con ello las membranas y
evitando la disminucién del pH.

Cabe mencionar que las condiciones de faenado y el manejo de las canales fueron las que se
llevan a acabo de manera convencional en un rastro tipo TIF, por lo que, los valores obtenidos en
las variables de temperatura y pH a los 45 minutos no fueron los deseados.
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Cuadro 9. Pardmetros de rendimiento y calidad en la canal.”

Premezcla de vitaminas kg/t

0.125 0.500

250HDs, pg/kg 0 50 0 50 P<

Observaciones® 76 76 76 76 EEM® Vit  250HD;  INT
Peso vivo (kg) 115.06 120.46 118.92 12143 1.637 0.12 0.01 0.35
Peso canal caliente (kg) 95.81 102.07 99.17 102.14  1.422 0.22 0.01 0.24
Peso canal fria (kg) 92.30 98.90 95.73 98.81 1.414 0.23 0.01 0.21
Temperatura 45 min (°C) 32.95 31.97 33.45 34.75 0.309 0.01 0.61 0.01
pH 45m 6.42 6.40 6.49 6.43 0.024 0.04 0.09 0.34

* Medias de minimos cuadrados. ® Muestra aleatoria; observaciones individuales, 10 hembras y 10 machos castrados.

¢ EEM = error estandar de la media. ¢ Canal con cabeza y patas; relativo al peso inmediato al sacrificio, 22h de

ayuno.

Cuadro 10. Parametros de calidad de carne.?

Premezcla de vitaminas kg/t

0.125 0.500

250HD:;, pg/kg 0 50 0 50 P<
Observaciones® 20 20 20 20 EEM® Vit 250HD;  INT
Temperatura 24 h (°C) 9.94 9.78 10.00 9.86 0.204 0.76 0.47 0.96
pH 24 h 5.59 5.67 5.59 5.58 0.034 0.27 0.29 0.19
Color subjetivo’ 2.80 3.10 2.99 3.09 0.119 0.44 0.09 0.40
Color objetivo

L*¢ 58.71 56.99 57.50 57.75 0.617 0.72 0.24 0.11
a*’ 8.11 8.14 8.40 8.63 0.209 0.06 0.53 0.61
b** 13.48 13.18 13.24 14.05 0.184 0.09 0.17 0.01
Fuerza de corte (mm/s) 3.50 3.61 3.77 3.10 0.160 0.46 0.09 0.02
Marmoleo? 2.28 2.28 2.33 2.33 0.128 0.69 0.99 0.99

* Medias de minimos cuadrados. ® Muestra aleatoria; observaciones individuales, 10 hembras y 10 machos castrados.

¢ EEM = error estandar de la media. ¢ Escala NPPC. “Hunter Lab. Miniscan EZ, iluminante D65-10°.
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Cuadro 11. Capacidad de retencion de agua.”

Premezcla de vitaminas kg/t

0.125 0.500
250HD:;, pg/kg 0 50 0 50 P<
Observaciones® 20 20 20 20  EEM°® Vit 250HD; INT
Pérdida de agua
Por goteo a 72h (%) 7.82  6.12 558 430 0481 0.05 0.11 0.05
Por coccion (%) 21.90 22.19 22770 21.83 0.551 0.70 0.60 0.29
Por compresion (%) 25.03 20.81 20.59 19.53 0995 0.02 0.01 0.04

Capacidad de hidratacion (%) 4.47  6.87 332 4.02 1257 0.8l 029 022

* Medias de minimos cuadrados.
® En miisculo largo dorsal, entre la 10° y 11* costillas.

°EEM = error estandar de la media.

Del total de la poblacion experimental se obtuvieron 80 muestras de carne (20 por Tratamiento)
tomadas completamente al azar, considerando el sexo de los animales (10 hembras y 10 machos
castrados). Al realizar los andlisis para evaluar la calidad de carne se observaron algunas
diferencias que se presentan en el Cuadro 10. Se puede observar que el aumento de vitaminas y
la adiciéon de 250HD; no influyé en las caracteristicas de pH, temperatura, color subjetivo y
marmoleo a 24 h.

Existen diferentes categorias para clasificar la calidad de la carne para considerarla normal,
palida, suave y exudativa (PSE) y la obscura, dura y seca (DFD), por sus siglas en inglés,
generalmente valores altos en luminosidad e indice de amarillos (b*) estan relacionados con
carne tipo PSE (Hernandez et al., 2013); pero para poder clasificar la carne en los diferentes
grupos de calidad se debe tener en cuenta el pH final y la capacidad de retencion de agua (Joo et
al., 1999). No se encontraron diferencias en luminosidad (L*) y para el valor de rojos se
encontr6 una mejora (P<0.06) a favor del efecto mayor de vitaminas (a*); Sales y Koukolova
(2011), demostraron que un incremento de Vitamina E aumenta el color rojizo, no obstante, para
indice de amarillos (b*) hubo interaccion entre tratamientos (P<0.004), siendo el Tratamiento 4
(nivel alto de vitaminas (0.500kg/t) més la adicion de 50 pg/kg de 250HD;, el que obtuvo

valores mas altos, sin ocasionar un efecto en PSE.
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La vitamina D3 aumenta el calcio sanguineo a través de la accion de 1,25-(OH) 2Ds (Horst y
Littledike, 1981). Toury et al. (1990), demostraron que la suplementacion con vitamina D; en
ratas aument6 el calcio unido en la linea Z y aument¢ el calcio del musculo esquelético. Swanek
et al. (1999), obtuvieron concentraciones mayores de calcio en plasma y en el musculo
Longissimus dorsi de novillos alimentados con dietas que contenian vitamina D, asi como el
aumento de la terneza de la carne. Al incrementar el calcio en musculo se activan la w y m-
calpaina, que son enzimas proteoliticas que favorecen la terneza de la carne. Los efectos
observados en fuerza de corte podrian ser por el aumento de los niveles de vitamina D3 mas la
adicion de 250HDs;, y se puede corroborar con los resultados del Cuadro 9, en donde el
tratamiento 4 presento mayor suavidad (P<0.02).

Otros parametros de calidad de carne relacionados con la capacidad de retencion de agua, se
muestran en el Cuadro 11. Se encontrd que para el efecto mayor de vitaminas hubo diferencias
en la pérdida de agua por goteo, siendo un 30% menor con 0.500 kg/T de la premezcla (6.97 vs.
4.94% para bajo y alto respectivamente; P<0.05; EEM = 0.377) y en la pérdida de agua por
compresion, disminuyendo en 12% con el nivel alto de vitaminas (Bajo 22.92% vs. Alto 20.06%;
EEM = 0.750; P<0.02).

Asghar et al. (1991), reportaron que carne de cerdo congelada, proveniente de cerdos
alimentados con 200 UI de vitamina E/kg en la dieta, mostraron menor pérdida de agua por
goteo al descongelarse. Cheah et al. (1995), demostraron que la pérdida por goteo disminuye
cuando los niveles de vitamina E van de 100 a 200 mg / kg. Esto podria ser por las altas
concentraciones de vitamina E en la carne, ya que protegen la integridad de las membranas
celulares mediante la reduccion de los cambios oxidativos en los lipidos de la membrana,
resultando que las membranas permanezcan intactas durante mas tiempo, lo que reduce la
pérdida de agua en los espacios extracelulares (Asghar et al., 1991). Ademéas Cheah et al. (1995)
y Den Hertog-Meischke et al. (1997), informaron que la vitamina E inhibe la fosfolipasa A, que
contribuye a una estabilidad prolongada de las membranas de la mitocondria y dificulta la fuga
de Ca del reticulo sarcopldsmico, mejorando la longitud del sarcémero y asi reduce la pérdida de
exudado de la célula.

En cuanto el efecto mayor de 250HD;, se redujo en un 12% la pérdida de agua por compresion
cuando las dietas incluyeron 50 pg/kg de 250HD; (22.81 vs. 20.04% para 0 y 50 pg/kg

respectivamente; EEM =0.729; P<0.01). El Ca ademds de activar las calpainas, que en exceso
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producen la degradacion de la estructura del tejido muscular por proteolisis, fundamentalmente
de los filamentos intermedios, también promueve la activacion de la calpastatina, que en
presencia de Ca*" una molécula de calpastatina puede inhibir hasta cuatro moléculas de calpaina
(Cong et al., 1989), las cual interfiere inhibiendo las enzimas proteoliticas (Taylor et al., 1995).

Por lo descrito anteriormente, el incrementar los niveles de vitaminas y adicionar 250HD;

reduce la pérdida de agua por compresion hasta un 20% (P<0.04).
D. Osteocondrosis

La evaluacion de la solidez estructural por tratamiento se muestra en la Grafica 1, es importante
destacar que, durante las primeras evaluaciones todos los animales tuvieron una buena capacidad
de marcha (=9) y fue hasta el dia 21 del experimento, donde los cerdos empezaron a mostrar
diferencias en la movilidad a partir del dia 42. Los cerdos alimentados con 250HD3, mostraron
mayores calificaciones, en cambio los que no recibieron 250HDjs alcanzaron las calificaciones

mas bajas siendo mds notorio en la Giltima evaluacion realizada al ser enviados a rastro (98d).

Grafica 1. Evaluacion de solidez estructural por dias de experimentacion.

. 10
E 9 @ m ° m ° m ° m ° m ° m
1;3 8 ® [ ] ] [ ] ® [ ] ® [ |
Lm‘ 7 ° ] °® [} °® [} ° [
; 6 o = e onm e onm
= 5 ° ° ] ° m
& 4 e = o =
S 3 ¢ ¢
(P}
S 2 ® °
=
= 1
<
O 0
0 21 42 63 84 98
Dias en el experimento.
©0.125 kg/t, sin 250HD3 "0.125 kg/t, con 250HD3"
®(.500 kg/t, sin 250HD3 0.500 kg/t, con 250HD3

Cera y Mahan (1988), reportaron que los puntajes de solidez estructural de los cerdos no fueron
influenciados por los niveles de Ca: P en la dieta a los 56 kg de peso, si bien al alcanzar 95 kg
tendieron a ser mas bajos, lo que demuestra que la solidez estructural fue disminuyendo a medida

que aumentaba el peso corporal y la edad. El efecto del Ca: P en la dieta sobre los cerdos de 96
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kg que recibieron menor cantidad de Ca:P, fueron los que alcanzaron una puntuaciéon mas baja.
De igual forma los que recibieron 250HD; disminuyeron su calificacion de solidez estructural,
pero no fueron tan bajos como los que no recibieron. Por otro lado, Cera y Mahan (1988),
concluyen que la disminucién de solidez estructural no es importante en los cerdos destinados al
mercado, en cambio, si lo es para las cerdas reproductoras de reemplazo. A pesar de ello, como
se observo en el Cuadro 7, el tratamiento que recibid el nivel bajo de vitaminas sin 250HD3, fue
el que tuvo mayor porcentaje de cerdos rezagados y el mismo tratamiento fue el que alcanzd los
valores mas bajos de solidez estructural.

Para corroborar las lesiones se realizdo una evaluaciéon macroscopica, donde la Unica lesion
aparente fue la condronecrosis. En cambio, al evaluar microscopicamente las articulaciones se
encontraron cinco lesiones caracteristicas que se muestran en la Figura 2 (adelgazamiento de
cartilago articular, condronecrosis, degeneracion vacuolar, hiperplasia de la fisis, hiperplasia
cartilaginosa).

Figura 2. Escala de evaluacion de osteocondrosis en articulaciones de cerdo
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Al realizar una correlacién entre el grado de lesion macroscopico y microscopico de
condronecrosis que se muestra en el Cuadro 12, se observé que para los cuatro tratamientos fue
significativa (P<0.05), lo que nos sugiere que las lesiones observadas macroscopicamente van a

ser similares a las encontradas en un corte histopatologico.

Cuadro 12. Relacion entre la condronecrosis macroscopica y microscopica.

Premezcla vitaminica (kg/t)

0.125 0.500
250HD; (ng/kg) 0 50 0 50
Histologia Macro Histologia Macro Histologia Macro Histologia Macro
Histologia 1 0.75 1 0.53 1 0.39 1 0.32
Macro 0.75 1 0.53 1 0.39 1 0.32 1

Los analisis histopatologicos fueron realizados en un total de 140 muestras de cada hueso
(htimero, fémur, metacarpo y metatarso; n=35 de cada articulacion para cada tratamiento) con un
total de 560 muestras.

En el Cuadro 13 se muestra que, de todas las articulaciones obtenidas, en las que se observo una
mayor cantidad de lesiones histopatolégicamente fue el himero (96%), seguido del fémur (85%),

el metatarso (45%), y por ultimo el metacarpo (41%).

Cuadro 13. Porcentaje de lesiones observadas en los huesos de cerdos.

Hueso Observaciones Sano (%) Lesionado (%) P<
Humero 140 4.29 95.71 0.01
Fémur 140 15.00 85.00 0.01
Metacarpo 140 58.57 41.43 0.04
Metatarso 140 55.00 45.00 0.24

De igual manera, Toth et al. (2016), reportaron que todos los cerdos de 24 semanas mostraron
lesiones histologicas en fémur y humero, pero las lesiones de latencia de OC, fueron en mayor
porcentaje en el cartilago del himero que del fémur. En los cerdos en crecimiento, la prevalencia
de lesiones subclinicas de OC en los 2 sitios de predileccidon mas comunes, el fémur distal y el
himero distal, es al menos del 70% (Carlson et al., 1988; Ytrehus et al., 2007). Crenshaw et al.

(2014), observaron que el humero distal tenia una mayor incidencia de lesiones de OC que el
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humero proximal o el cubito distal, cabe sefialar que en este estudio no se evaluo el fémur. Esto
debido a que las lesiones subclinicas ocurren durante el crecimiento y estas lesiones en animales
mas jovenes permanecen subclinicas y cicatrizan por completo o dan lugar a cojeras si se forma
hendidura dentro del area de necrosis y se extiende a través del cartilago articular superpuesto.

Al obtener el porcentaje de cortes de hueso sin lesiones y en las que se encontr6 algun tipo de
lesion presentados en el Cuadro 14, se observo que en todos los tratamientos tuvieron un

porcentaje similar entre lesionados (P<0.43) y sanos (P<0.14).

Cuadro 14. Porcentaje de lesiones por tratamiento.

Premezcla de 250HD;  Sano (%%  Lesionado (%)

Vitaminas
0 21.51 26.74
125
50 25.81 24.60
0 20.97 27.01
500
50 31.72 21.66

Pp< (.14, ° P<0.43

En los 4 tratamientos se encontraron lesiones referentes a OC, sin importar el tipo de articulacion
(Cuadro 15), no obstante, se observo que hubo un menor grado de lesion al aumentar la dosis de
vitaminas y adicionar 250HD;, en el caso del adelgazamiento del cartilago (P<0.01), la

hiperplasia de la fisis (P<0.05) y la hiperplasia cartilaginosa (P<0.01).

Cuadro 15. Lesiones histopatoldgicas en himero, fémur, metacarpo y metatarso de cerdos.

Premezcla de Vitaminas, kg/t

0.125 0.500

250HD; (ug/kg) 0 50 0 50

Observaciones 140 140 140 140 P<
Adelgazamiento de Cartilago 0.99 0.85 0.93 0.56 0.01
Condronecrosis 0.54 0.33 0.44 0.28 0.07
Degeneracion vacuolar 0.56 0.48 0.50 0.33 0.15
Hiperplasia de la fisis 1.44 1.2 1.47 1.10 0.03
Hiperplasia Cartilaginosa 0.71 0.50 0.53 0.37 0.01

Al analizar las observaciones por el tipo de hueso y tratamiento (Cuadro 16), se observd que al

aumentar el nivel de vitaminas y agregar 250HDs, hubo efectos positivos en hiimero, ya que la
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degeneracion vacuolar (P<0.02) y la hiperplasia cartilaginosa (P<0.02) fue menor. Para el fémur
y metatarso, solo la hiperplasia cartilaginosa fue menor (P<0.04); y por ultimo para metacarpo la
hiperplasia de la fisis (P<0.03) e hiperplasia cartilaginosa (P<0.02) también fue menor.
Histologicamente, las lesiones ocasionadas por la OC se caracterizan por una falla en el proceso
de maduracién de los condrocitos a células hipertroficas y por una baja o nula calcificacion de la
matriz extracelular, se sabe que también se encuentran areas de condronecrosis adyacentes a los
vasos sanguineos.

Existe una clasificacion para la presencia de OC que es; osteocondrosis latens, donde el area de
necrosis focal esta presente solo en el cartilago epifiseal, osteocondrosis menifesta, se le llama a
la falla focal de la osificacion endocondral visible y osteocondrosis dissecans, se le conoce
cuando una fisura en el cartilago necrético y se extiendo a través del cartilago articular y puede
producir el desprendimiento de fragmentos de cartilago en la cavidad articular ocasionado por el
constante estrés fisico (Ytrehus et al., 2007). La falla en la osificacion endocondral y el
adelgazamiento del cartilago articular epifiseal es el resultado de la necrosis cartilaginosa,
mientras que en la fisis hay una alteracion de los condrocitos ya que hay una hipertrofia, esto
sucede ya que la fisis recibe suministro sanguineo de la medula 6sea a través de los vasos que
atraviesan el cartilago. Sin embargo, la lesion se forma en esta region debido a que se presenta
una interrupcion del suministro de sangre por los canales cartilaginosos, provocando una
necrosis isquémica y conforme el hueso crece en direccion epifiseal, la linea de osificacion
alcanza al cartilago anormal, el cual resiste la invasion de los vasos sanguineos, evitando la
osificacion normal del cartilago. Originando problemas estructurales, por las fallas en la
osificacion endocondral en las que se ha involucrado directamente en la funcién de la vitamina D
(Rortvedt y Crenshaw, 2012; Sugiyama et al., 2013; Crenshaw et al., 2014).

Sugiyama et al. (2013), demostraron que adicionar 250HD; en la dieta puede inhibir el
desarrollo de osteocondrosis en cerdos. Esto debido a que puede tener accion directa sobre los
condrocitos, asi como a través de los receptores de vitamina D expresados en el cartilago
articular. Los condrocitos producen citoquinas, tales como el factor de crecimiento
transformante-b (TGF-b) y el factor de crecimiento similar a la insulina-1 (IGF-1). Se sabe que
estas citoquinas previenen la destruccion del cartilago al contrarrestar la accion de las citosinas
pro inflamatorias IL-1 y TNF, restringiendo el exceso de secrecion de MMP-3 causado por IL-1

y TNF-a y promoviendo la produccion de TIMP-1. Por otro lado Jefferies et al. (2002),
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reportaron que el efecto de la vitamina D, especificamente el 250HDs, no tuvo efectos sobre la

gravedad de la OC en cerdos, tampoco encontraron evidencia de una reduccion en los cambios

patolégicos asociados con OC sugiriendo que se debid a que el nimero de observaciones fue

muy reducido (12 cerdos).

Cuadro 16. Lesiones histopatologicas en huesos de cerdo.

Premezcla de Vitaminas, kg/t

0.125 0.500
250HD; (ug/kg) 0 50 0 50 P<
Humero (n) 35 35 35 35
Adelgazamiento de Cartilago 2.3 2.1 2.2 1.5 0.07
Condronecrosis 1.6 1.1 1.2 0.8 0.06
Degeneracion vacuolar 1.2 0.7 0.6 0.5 0.02
Hiperplasia de la fisis 2.6 2.1 2.4 2.0 0.15
Hiperplasia Cartilaginosa 1.1 0.7 0.5 0.6 0.02
Fémur 35 35 35 35
Adelgazamiento de Cartilago 0.9 0.5 0.7 0.5 0.07
Condronecrosis 0.3 0.1 0.3 0.2 0.47
Degeneracion vacuolar 0.4 0.5 0.3 0.2 0.18
Hiperplasia de la fisis 1.8 1.7 2.1 1.6 0.47
Hiperplasia Cartilaginosa 0.9 0.7 0.4 0.2 0.01
Metacarpo 35 35 35 35
Adelgazamiento de Cartilago 0.5 0.3 0.5 0.2 0.22
Condronecrosis 0.2 0.0 0.2 0.0 0.27
Degeneracion vacuolar 0.3 0.6 0.6 0.3 0.17
Hiperplasia de la fisis 0.8 0.3 0.8 0.5 0.03
Hiperplasia Cartilaginosa 0.5 0.2 0.6 0.1 0.02
Metatarso 35 35 35 35
Adelgazamiento de Cartilago 0.3 0.5 0.3 0.1 0.06
Condronecrosis 0.1 0.1 0.1 0.1 0.68
Degeneracion vacuolar 0.3 0.2 0.6 0.3 0.13
Hiperplasia de la fisis 0.5 0.7 0.7 0.4 0.16
Hiperplasia Cartilaginosa 0.3 0.3 0.6 0.3 0.04

Evaluacion 0-5 donde 0 sin alteracion y 5 muy grave.
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E. Cenizas en hueso

Los resultados obtenidos de la evaluacion de cenizas en hueso se muestran en el Cuadro 17.

Cuadro 17. Cenizas en huesos de cerdos.?

Premezcla de vitaminas kg/t

0.125 0.500

250HD; (ug/kg) 0 50 0 50 P<
Observaciones 36 36 36 36 EEM" Vit 250HD; INT
?go)dedo miembro tordcico 19.02  20.62 19.86 20.58 0433  0.36 0.01 0.31
Ceniza (g) 7.66  8.12 805 828 0.166  0.10 0.04 0.49

3° dedo miembro pelviano

(2

19.79 20.75 20.47  20.63  0.427 0.52 0.20 0.35

Cenizas (g) 7.72 8.10 8.11 822 0.169 0.14 0.15 0.43

? Medias de minimos cuadrados.

®EEM = error estdndar de la media.

Las mediciones de cenizas en el 3° dedo de las extremidades anteriores y posteriores no
difirieron entre tratamientos (P>0.5), aunque al evaluar el efecto mayor de 250HD;, se
encontraron diferencias a favor de los que recibieron 50 pug/kg (P<0.01).

Sugiyama et al. (2013), evaluaron el efecto de suplementar 50 pg/kg de 250HD3, en cerdos con
un peso inicial de 6 kg, y un peso al sacrificio de aproximadamente de 110 kg, de los cuales se
recuperd el 3° dedo de las extremidades anteriores, sin encontrar diferencias por el tratamiento,
sefalando que estos resultados pudieron deberse al tipo de proceso de formacion, calcificacion
Osea y el momento del sacrificio, ya que el crecimiento de los huesos en las extremidades
anteriores de razas grandes, practicamente se detiene cuando los cerdos tienen aproximadamente
de 7-8 meses de edad.

Flohr et al. (2014), con datos de cenizas 6seas obtenidos de segundas costillas y fémures de
cerdos que recibieron por dosificacion oral vitamina Ds;, no encontraron cambios en la
mineralizacion 6sea en comparacion con los cerdos del tratamiento control, sefialando que estos
resultados posiblemente fueran debido a la edad de los animales al momento de la toma de
muestras (19 dias y 35 dias de edad). Sin embargo, observaron una tendencia estadistica en el

porcentaje de ceniza de los huesos, ya que disminuia en las segundas costillas de los cerdos
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dosificados con vitamina D3 en aumento. Esto puede coincidir con una mayor actividad de 1,25
(OH) 2D3, ya que aumenta la movilizacion estocastica de Ca para reabastecer las
concentraciones de calcio en la sangre.

Se ha reportado que durante el crecimiento, la ceniza 6sea funciona como indicador de la
mineralizacion 6sea, la cual ha demostrado ser afectada solo cuando el Ca y P dietéticos son
limitantes o cuando el suministro de la vitamina D ha sido deficiente en el animal (Rortvedt y
Crenshaw, 2012).

La diferencia encontrada en el efecto mayor de 250HDs, a favor de los animales que obtuvieron
50 pg/kg en el porcentaje de cenizas (P<0.04; 7.09 vs. 8.20 sin y con 250HD; respectivamente)
podria explicarse por el efecto de las formas activas de la vitamina D, especificamente la
diferenciacion celular, como el de los osteoblastos a osteocitos, para mejorar la mineralizacion
del hueso. Es bien sabido que la forma hormonal de la vitamina D (1,250HD3), es necesaria para
la formacion del hueso y la presencia de receptores lo cual se ha probado en condrocitos y
osteoblastos, pero la mayoria de los efectos sistémicos de 1,250HD; se han ligado a los procesos
de homeostasis de los minerales, especificamente Ca y P y su movilizaciéon dentro del hueso
(Deluca, 2014).

Otro de los efectos de 250HD; y 1,250HDs, es la induccion de la sintesis de FGF23 en los
condrocitos proliferativos, osteoblastos y linfocitos T que estimulan el reclutamiento y la
activacion celular para el crecimiento y remodelacion de los huesos (Rortvedt y Crenshaw, 2012;

Sugiyama ef al., 2013; Crenshaw y Rortvedt-Amundson, 2014).
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10. Conclusiones

La suplementacion de niveles mayores de vitaminas y la adicion de 250HD3, no tuvo efecto en
la productividad de los animales sobre el consumo diario de alimento, ganancia diaria de peso y
eficiencia alimenticia, pero al clasificar la poblacion, entre cerdos de seleccion y cerdos de
desecho o de segunda, e incrementar el nivel de vitaminas, disminuy6 el porcentaje de cerdos de
bajo peso.

Los efectos en calidad de carne encontrados como son menor fuerza de corte, pérdida de agua
por compresion y menor pérdida de agua por goteo a 72 h, se deben al efecto de todas las
vitaminas.

Se favorecid la solidez estructural por la adicion de 250HDs, ya que a través del tiempo los
problemas relacionados con la debilidad estructural fueron mas evidentes en los cerdos que no
consumieron calcifediol.

De igual manera, el adicionar 250HD3, disminuyeron los problemas de osteocondrosis debido a
que hubo un mayor efecto protector a las lesiones provocadas por esta patologia, como lo es el
adelgazamiento del cartilago, condronecrosis, hiperplasia cartilaginosa, hiperplasia de la fisis y la
degeneracion vacuolar en las articulaciones, evitando asi que los animales disminuyan el
consumo de alimento, y en consecuencia impedir una baja eficiencia alimenticia y ganancia de
peso, favoreciendo una mejor calidad de carne.

En la practica cotidiana de la produccion porcina, normalmente los cerdos se encuentran en una
situacion mas estresante que en las instalaciones de investigacion, por lo que, los cerdos podrian
tener un mayor requerimiento dietético de vitaminas, asi como también se tiene que considerar la
genética de los animales y el tipo de suelo utilizado. Por esto, seria util validar estos resultados

en condiciones comerciales.
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