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1. INTRODUCCIÓN. 

Una de las principales preocupaciones en la producción porcina, es enfrentar la 

problemática del desecho involuntario de las cerdas por fallas estructurales (Jensen et 

al., 2010) y su implicación en el impacto económico de la granja (Rodríguez-Zas et al., 

2006) teniendo que desecharse cerdas a una edad temprana sin lograr expresar todo 

su potencial productivo (Knauer et al., 2006, Knauer et al., 2007). Al terminar la 

lactación, estos problemas son más evidentes debido a la importante cantidad de 

nutrientes que la cerda debe de proveer a su camada vía la leche (factor limitante en el 

crecimiento de los cerdos), durante esta etapa la pérdida de minerales por la leche es 

importante (Mahan, 1990; Mahan y Fetter, 1982, Miller et al., 1994), sin embargo, está 

pérdida no implica como tal un problema inmediato como lo es en el caso del ganado 

bovino que se traduce en una hipocalcemia; En las cerdas, el problema de 

desmineralización se refleja en problemas locomotores en partos posteriores, en 

especial en cerdas primerizas donde además se ve afectada la prolificidad al siguiente 

parto (Engblom et al., 2008) y por ende en la vida productiva del animal.  

Durante mucho tiempo, se ha creído que el aumentar la concentración de minerales 

como el calcio (Ca) y el fósforo (P) en dietas para reproductoras, ya sea durante su 

crecimiento o durante su vida productiva, se verá reflejada en una mayor fortaleza del 

hueso y por consecuencia en una disminución del desecho por problemas 

locomotores. Debido a esto, la formulación de dietas para cerdas en lactación, están 

adicionadas con niveles de inclusión superiores a los requerimientos nutricionales 

necesarios durante esa etapa (NRC., 1998, GfE., 2010), y es muy común que con estos 

excesos se generen desbalances en la relación Ca:P, lo que produce disminución de la 

digestibilidad y disponibilidad de nutrientes principalmente en P y energía (Brady et 

al., 2002; Lei et al., 1994; Liao et al., 2005; Johnston et al., 2004; Qian et al., 1996; 

Shelton et al., 2003; Stein et al., 2011), mayor excreción y desperdicio de estos, lo que 

provoca una mayor contaminación ambiental (Jongbloed et al., 2004; Selle and 

Ravindran, 2008) y un aumento en el costo relativo de las dietas, además de aumentar 
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la incidencia de algunos problemas del esqueleto, como osteoartritis y osteocondrosis 

(Brennan and Ahern, 1986; Li et al., 2003; Burr, 2004; Warden et al., 2005, Rortvedt 

and Crenshaw, 2011). 

Actualmente el uso de fitasas se ha generalizado como una herramienta para 

optimizar los niveles de Ca y P dietarios (Kemme et al., 1997; Baidoo et al., 2003; 

Czech et al., 2004; Jongbloed et al., 2004; Selle and Ravindran, 2008; Adeola y 

Cowieson, 2011; Brenstensky et al., 2011), pudiendo ser estos más eficientes si 

además se incluye un aporte adecuado de vitamina D3 que juega un papel 

imprescindible en la homeostasis mineral, además de otras funciones vitales 

asociadas a diferenciación celular (DeLuca 2009). Estudios recientes en humanos 

(Hollis 2005), han demostrado que los niveles circulantes en plasma de 25OHD3 

(mejor metabolito para indicar el estado nutricional de vitamina D3), resultan ser 

insuficientes (> 30ng/ml); e incluso no llegan a ser alcanzados con dosis altas de 

Vitamina D3 (Lauridsen et al., 2010). Sin embargo, al proporcionar 25OHD3 en la dieta, 

los niveles en plasma resultan adecuados (30 a 100 ng/ml). Reducciones en los 

niveles de inclusión tanto de Ca y P, manteniendo una adecuada relación entre ellos y 

utilizando herramientas como fitasa y 25OHD3, son un área de oportunidad para 

trabajar en el bienestar y productividad de las cerdas reproductoras, en especial de las 

cerdas durante su primera lactación. 
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2. REVISIÓN DE LITERATURA.   

Calcio (Ca) y fósforo (P) son los minerales más abundantes en el cuerpo, y su 

importancia dentro del funcionamiento del organismo va más allá de ser los 

principales componentes del soporte estructural del cuerpo (hueso), sino que 

participan activamente dentro de la regulación de múltiples procesos celulares.  

A lo largo de la vida de cualquier animal incluyendo a los cerdos y los humanos, el Ca y 

el P son continuamente depositados y removidos del hueso en conjunto, el papel de la 

Vitamina D es promover la adecuada regulación de estos minerales; sin embargo 

desde hace algunos años, el papel del la Vitamina D va mucho más allá de esta 

regulación e implica procesos celulares mucho más complejos. Dadas estas 

consideraciones es importante realizar una revisión más extensa de las 

características, metabolismo y funciones del Ca, P y la Vitamina D y sus implicaciones 

en la vida productiva de las cerdas reproductoras. 

 

2.1. Introducción. 

Durante muchos años una de las principales preocupaciones de los porcicultores, es el 

evitar el desecho involuntario de las cerdas desde el crecimiento y durante toda su 

vida productiva; En estudios desarrollados por (Knauer et al., 2007) se determino que 

una de las principales causas de desecho de las cerdas en edad reproductiva (>30%) 

es debido a problemas estructurales desde edades muy tempranas (<3 partos) y que 

se manifiestan cuando la cerda ya está incorporada al hato reproductor. En muchas 

ocasiones se cree que estos problemas están principalmente causados por una mala 

mineralización del hueso resultado de deficiencias minerales en especial de calcio (Ca) 

y fósforo (P). 

Durante la lactación, esta problemática se agrava, debido a que la cerda esta en un 

estado catabólico constante dado que la cantidad de nutrientes que adquiere de la 
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dieta (debido a un bajo consumo de alimento) son menores que las que necesitan para 

cubrir sus necesidades y las de su camada, es por esto que una gran parte de las 

cerdas necesitan hacer uso de sus mismos componentes (lípidos, proteínas y 

minerales) para proveer la cantidad adecuada de nutrientes en la leche y así satisfacer 

las necesidades de su camada (prioritaria durante esta etapa), lo que provoca una 

pérdida importante de peso de la cerda mayor al 5%. 

Debido a esto, una solución muy común es la formulación de las dietas para cerdas 

reproductoras (en especial durante lactación) con una mayor inclusión de Ca llegando 

a ser hasta un 50% mayor a los requerimientos nutricionales de instancias como el 

NRC 1998, provocando un desbalance en la relación Ca:P, afectando la absorción de la 

energía y de minerales como fósforo (P), magnesio (Mg) y zinc (Zn), así como 

precipitar la acción de enzimas exógenas como la fitasa, además de aumentar el costo 

del alimento. 

 

2.2. Hueso. 

Para entender adecuadamente como evitar o minimizar al máximo los problemas 

locomotores que pueden ser importantes causas del desecho de cerdas reproductoras 

de cualquier edad, es importante considerar al hueso como un tejido vivo, que 

constantemente se está remodelando a lo largo de toda la vida y que sus componentes 

van cambiando dependiendo de las necesidades del organismo. El hueso está 

compuesto principalmente por agua, proteína, grasa y minerales en diferente 

proporción cada uno dependiendo de la edad y etapa fisiológica del animal.  

La composición química del hueso es variable y depende de múltiples factores como la 

edad, sexo, estado fisiológico y tipo de hueso, sin embargo su composición es muy 

constante siendo alrededor del 45% agua, 25% cenizas, 20% proteínas y un 10% 

grasa, siendo el agua y la grasa los componentes más variables.  
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El hueso es un tipo de tejido conectivo especializado, encargado de dar soporte y 

movilidad a los animales. Es un órgano firme, duro y resistente, constituido 

principalmente por células y una matriz ósea tanto orgánica como inorgánica. 

La matriz inorgánica del hueso está formada principalmente por cristales de 

hidroxiapatita [Ca10(OH)2(PO4)6] dispersa en una matriz orgánica compuesta por un 

90% de  fibras de colágeno tipo I, el 10% restante lo componen proteoglicanos, 

condroitin sulfato, keratano, ácido hialurónico, osteonectina, sialoproteínas, 

osteocalcina, etc. Dentro de la parte celular el hueso está constituido por tres tipos 

celulares:  

a) Osteoblastos: Son las células encargadas de sintetizar la parte orgánica del hueso 

durante el proceso de mineralización de la matriz orgánica produciendo vesículas 

rodeadas de membrana celular que acumulan Ca++, fosfatos (PO4-), fosfatasa alcalina y 

pirofosfatasa, las cuales son necesarias para generar PO4-, elevando la concentración 

en el medio extracelular y creando centros para el depósito de sales minerales. Se 

ubican en la superficie del hueso para promover el crecimiento  por aposición. 

b) Osteocitos: Son las células más predominantes y son los responsables de mantener 

la integridad del hueso, se ubican en cavidades o lagunas rodeadas de material 

intercelular calcificado.  

c) Osteoclastos: Son responsables de la resorción ósea y participan en los procesos de 

remodelación del hueso, su origen son las células sanguíneas.  

 

2.3. Minerales 

Los minerales son elementos químicos necesarios para el adecuado funcionamiento 

fisiológico, metabólico y bioquímico de los organismos vivos. Dentro de las funciones 

que desempeñan son: ser constituyentes esenciales del esqueleto, mantienen la 

presión osmótica regulando el intercambio de agua y solutos dentro de las células, son 
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constituyentes de tejidos blandos, participan en la transmisión de impulsos nerviosos, 

intervienen en el proceso de contracción muscular, mantienen el equilibrio acido-base 

regulando el pH de la sangre y de los líquidos corporales, son constituyentes de 

enzimas, vitaminas, hormonas, pigmentos y también como co-factores en varias 

reacciones metabólicas.   

 

2.3.1. Clasificación de los minerales 

Los minerales pueden ser clasificados dentro de dos grandes grupos:  

Macrominerales, los cuales son los que se necesitan en una mayor cantidad por el 

organismo y corresponden a minerales como el calcio (Ca), fósforo (P), magnesio 

(Mg), sodio (Na), potasio (K), azufre (S) y cloro (Cl). 

Microminerales o minerales traza, los cuales se necesitan en menor cantidad en la 

dieta (<100 ppm), a esta categoría corresponden el cobalto (Co), cromo (Cr), cobre 

(Cu), selenio (Se), manganeso (Mn), iodo (I), Hierro (Fe), molibdeno (Mo) y el zinc 

(Zn).  

Como se había mencionado anteriormente, Ca y P son los elementos minerales más 

abundantes en el cuerpo y son esenciales en la formación y consistencia del hueso, 

además de la Vitamina D que interactúa muy de cerca con ellos, la presente revisión 

estará referida en gran medida a la fisiología y metabolismo de estos nutrientes, así 

como su regulación endocrina. 

 

2.4. Calcio.  

Es un elemento químico perteneciente al grupo de los no metales, con número 

atómico 20 y un peso atómico de 40.08. Es el elemento mineral más abundante en el 

organismo y se distribuye casi en su totalidad en los huesos (99%) y en una menor 
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cantidad en los tejidos blandos (1%). El ión calcio (Ca++) es quien realiza la mayoría de 

las funciones metabólicas en el organismo. Dentro del organismo el calcio cumple 

funciones fisiológicas importantes como son: ser transportador del paso de nutrientes 

a través de la célula (mediante las concentraciones intra y extracelulares), participa en 

la contracción muscular, ya que al liberarse Ca sus reservorios (retículo 

endoplásmico) en las células musculares se lleva a cabo la contracción, actúa como 

neurotransmisor, como co-factor en la coagulación sanguínea y en muchas otras 

reacciones enzimáticas. Si bien todas estas funciones son muy importantes, una de las 

más reconocidas es formar parte estructural del hueso en forma de cristales de 

hidroxiapatita. 

 El calcio en el hueso esta en continuo recambio; sin embargo es durante la lactación 

cuando la proporción entre lo removido es mucho mayor que lo depositado debido a 

que se necesita un aporte importante de este mineral excretándose en leche, siendo en 

algunas ocasiones perdido alrededor de un 10% del Ca contenido en hueso durante la 

lactación (Bronner, 1960, Wysolmerski, 2002). 

  

2.4.1. Metabolismo del calcio.  

El metabolismo del Ca está íntimamente ligado con la regulación de P. La regulación 

de ambos minerales está en función de sus propiedades físico-químicas y procesos 

endocrinos. Las hormonas que están involucradas en la regulación del Ca incluyen a la 

Paratohormona (PTH), la Vitamina D y la calcitonina (CT). 

El Ca ese absorbe principalmente en el intestino delgado, siendo los mayores sitios de 

absorción en el duodeno y el yeyuno. La absorción se da mediante dos tipos de 

transporte, alrededor del 60 al 70% es por vía transcelular (transporte activo), 

mediante la cual es regulada por la activación de vitamina D3 (1,25[OH2]D3) y 

transporta el Ca en contra de un gradiente químico. En el intestino grueso, en especial 

en colon, se absorben pequeñas cantidades de Ca por transporte pasivo (Bronner, 
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1987). La regulación del Ca transcelular es regulada mediante la activación de la 

Vitamina D en riñón y su acción sobre tejido blanco en intestino delgado que 

estimulan la síntesis de proteínas como la Calbidulina. El transporte transcelular, 

localizado en el intestino delgado es saturable, y regulado por Vitamina D, requiere 

oxigeno, y transporta Ca atreves de un gradiente químico. Como se había mencionado 

anteriormente los principales sitios de absorción del Ca son el duodeno y yeyuno, sin 

embargo grandes cantidades de Ca son absorbidas por transporte pasivo en intestino 

grueso y colón (Allen, 1982). Insuficiencias dietarias favorecen el transporte activo de 

Ca, así como abundancia en la dieta de Ca suprime el transporte activo y favorece el 

pasivo e incrementa la excreción para mantener las concentraciones constantes de Ca. 

La excreción fecal está íntimamente ligada al consumo y el tipo de dieta influye en los 

sitios de absorción y en la cantidad de Ca absorbido. En trabajos realizados con cerdos 

se ha reportado que el Ca excretado en orina es alrededor del 1% del Ca fecal y que 

aproximadamente el 20% del Ca fecal provenía de origen endógeno (Besancon et al., 

1969), sin embargo en estudios hechos con humanos el Ca endógeno es igual al Ca 

excretado en orina (Bronner 1995). En trabajos hechos por Kornegay (1995) concluyo 

que solo el 30 al 60% del Ca en la dieta es absorbido por los cerdos y que del 85 al 

95% del Ca absorbido es retenido. La absorción y retención de Ca está influenciada 

por la cantidad de Ca consumida, la relación Ca:P, la edad del cerdo y las demandas 

fisiológicas de Ca (crecimiento, gestación, lactación). 

La relación Ca:P afecta la absorción tanto del Ca, P, Zn y enzimas como fitasa, la 

relación adecuada de Ca:P debe estar en un rango menor a 1.2:1. Factores como altos 

niveles de sulfatos, oxalatos, magnesio y ciertos antibióticos afectan la absorción de 

Ca.   

Es necesario que exista una adecuada regulación para mantener una apropiada 

distribución de la concentraciones de Ca tanto intracelulares, como extracelulares; un 

incremento en las concentraciones Ca intracelular de 10-7 a 10-5 M resultan ser letales, 

la concentración del fluido extracelular es 10-3 M. Los principales sitios de 
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almacenamiento del Ca intracelular son la mitocondria, el retículo endoplásmico y los 

microsomas, los cuales almacenan desde el 90 hasta el 99% del Ca intracelular. El Ca 

extracelular debe ser mantenido constante y aproximadamente al 50% del Ca total 

esta en forma ionizada (Ca++), el 40% está unido a proteínas como la albumina y el 

10% restante está formando complejos con citrato y fosfatos. 

 

2.5. Fósforo. 

El fósforo es un mineral esencial para el metabolismo del organismo animal, donde 

juega un importante papel en el desarrollo y mantenimiento de las estructuras óseas 

junto con el Ca. El P ocupa el lugar 15 en la tabla periódica, tiene un peso molecular de 

30.97. Normalmente el P se encuentra formando complejos con el oxigeno formando 

fosfatos (PO4). El P en la naturaleza es muy reactivo y puede inflamarse 

espontáneamente cuando es expuesto al aire. 

El P es localizado en las células como componente estructural y funcional de los 

fosfolípidos en las membranas celulares, ácidos nucleicos y fosfoproteínas, funciona 

como almacenamiento de energía en forma de ligaduras de elevado contenido 

energético (ATP) en el metabolismo celular y energético, manteniendo el balance 

osmótico, actuando como buffer regulando el balance acido-base de los fluidos 

corporales, componente activo en los sitios de fosforilación que actúan activando 

reacciones enzimáticas y en el transporte de proteínas. 

Las concentraciones de P intracelular (1 x 10-4 M) y extracelular (2 x 10-4 M), son 

menor rígidas que las concentraciones de Ca en los mismos compartimientos. Las 

concentraciones de P varían durante el día y son influenciadas por la edad, el sexo, la 

dieta, el pH y varias hormonas. Solo el 10% es P sérico unido a proteínas, el restante 

90% está en forma ionizada. 
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2.5.1. Metabolismo del fósforo. 

El metabolismo del P está muy relacionado con el del Ca, no se pueden ver de manera 

separada. Al igual que el Ca, el mayor sitio de absorción del P es la parte proximal del 

intestino delgado por transporte activo el cual es saturable y pasivo el cual es no 

saturable. La absorción de PO4 es estimulada por Vitamina D independientemente de 

los efectos que tiene en la absorción de Ca. El PO4 es absorbido como P inorgánico de 

la dieta. El PO4 puede ser absorbido también como parte estructural de componentes 

orgánicos como los fosfolípidos. 

La regulación de la homeostasis del P depende de la movilización de las reservas del 

hueso y la regulación de la excreción renal y la absorción intestinal. Al igual que con el 

Ca, las hormonas involucradas en la regulación del P son Paratorhormona (PTH), 

Calcitonina (CT) y la Vitamina D (Calcitriol) activada en su forma hormonal 

(1,25[OH]2D3). La Hiperfosfatemia y la hipofosfatemia están relacionadas con el 

incremento o la disminución de los niveles circulantes de 1,25(OH)2D3 

respectivamente. 

Ciertas formas de P, aparentemente juegan un papel importante en la inhibición de la 

mineralización, especialmente los tejidos suaves. El pirofosfato inhibe la cristalización 

de las sales de Ca y la formación de nuevos cristales de hidroxiapatita. La regulación 

de las concentraciones de pirofosfato está mediada por la fosfatasa alkalina.  

El P inorgánico es altamente disponible con algunas excepciones, sin embargo la 

disponibilidad del P en ingredientes de origen vegetal es bajo, debido a que las plantas 

almacenan el P en forma de P fítico. Los animales no rumiantes no rumiantes no 

sintetizan la enzima fitasa, la cual se requiere para la hidrólisis del P fitico. 

Actualmente existen fuentes de fitasas exógenas que degradan al P fitico y liberan al P 

para ser absorbido en mayor cantidad por el animal, sin embargo la disponibilidad de 

estas fuentes de P incluso con fitasa no exceden del 60 al 70%. 
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2.6. Ácido fítico y fitasa. 

El ácido fítico o fitato, es un componente de los ingredientes derivados de plantas 

utilizados en dietas para cerdos; un gran porcentaje (60 al 80%) del P almacenado en 

plantas o en granos de cereales es en forma de fósforo fítico (mio-inositol 

hexafosfato), y generalmente no es disponible para los no rumiantes como el cerdo, 

debido a la falta o a la poca actividad de fitasa gástrica, la cual es requerida para 

liberar el P de la molécula de ácido fítico (Selle et al., 2007). Una consecuencia 

importante de la falta de esta enzima es la poca absorción del P en la dieta y por lo 

tanto el aumento en la excreción de este, contribuyendo a la contaminación 

medioambiental, además de ser necesaria la inclusión de P inorgánico en las dietas 

para cerdos a fin de cubrir los requerimientos nutricionales de cada etapa de 

producción, lo que impacta en el costo de las raciones. Además del P, la molécula de 

ácido fítico puede estar unida a otros minerales como el Ca, Cu, Mg, K y Zn, y con esto 

hacerlos menos disponibles. 

Fitasa (mio-inositol hexafosfato fosfohidrolasa) es la enzima que hidroliza la molécula 

de ácido fítico y así liberar el P fítico contenido en ella.  

Desde hace varios años, se han desarrollado fitasas derivadas de diferentes 

microorganismos (hongos, bacterias, levaduras, etc), para ser suplementadas en las 

dietas de cerdos y aves, logrando hacer más disponible el P y disminuyendo así la 

inclusión de P inorgánico en las dietas. 

  

2.7. Vitamina D. 

La vitamina D pertenece a un grupo de compuestos que poseen actividad para 

prevenir el raquitismo, pertenecientes a la familia de los seco-esteroides. La Vitamina 

D2 (ergocalciferol) y Vitamina D3 (colecalciferol) son dos de las principales formas de 
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vitaminas liposolubles. Ambas formas son almacenadas en tejido adiposo e hígado 

para su posterior utilización en procesos metabólicos (Collins et al., 2001).  

La vitamina D se originó posiblemente hace más de 750 millones de años y fue 

transferido a los peces donde se almaceno, de ahí la importancia que tienen los peces 

ricos en aceite, como el bacalao que es una fuente importante de vitamina D3 

(Gamarra et al., 2005). 

El papel más conocido de la vitamina D en la fisiología animal y humana, está 

relacionado con la regulación de la homeostasis del calcio y fósforo, para mantener la 

mineralización ósea en condiciones óptimas (DeLuca, 2004). Sin embargo, la vitamina 

D ejerce influencia en distintos órganos y procesos fisiológicos. Por ejemplo, fortalece 

el músculo esquelético (Ceglia, 2008); regula el sistema inmunológico (Bickle, 2009), 

puede prevenir y controlar la diabetes mellitus tipo 1 (Danescu et al., 2008) y reduce 

la incidencia de cáncer, modificando la diferenciación y proliferación celular (Kang et 

al., 2011). 

 

2.7.1. Vitamina D2 

La vitamina D2 se sintetiza por la irradiación del ergoesterol (provitamina D2) 

(DeLuca, 2004), que se encuentra en plantas, hogos y algunos invertebrados (por 

ejemplo caracoles y gusanos) y no puede ser sintetizada por mamíferos (Combs, 

2008). 

Aunque la vitamina D2 contribuye poco en el estado nutricional del ser humano, tiene 

cierta importancia debido a que en algunos países como EE.UU, es la forma utilizada 

en los preparados farmacéuticos y suplementación de algunos alimentos (Holick, 

2007). 
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2.7.2. Vitamina D3 

La Vitamina D3 es normalmente producida por la piel por el 7-dehidrocolesterol 

(provitamina D3) bajo la influencia de luz ultravioleta (Bickle et al., 2009) o puede ser 

suplementada en la dieta (Okano et al., 1976). La provitamina D3 es inestable y, 

posteriormente, se isomeriza a la forma estable de vitamina D3 (Velluz et al., 1949). 

De manera industrial, se obtiene por irradiación del 7-dehidrocolesterol extraído de la 

lanolina. Esta forma de la vitamina D3 es utilizada en Europa en los prepatados 

farmacéuticos y los suplementos alimenticios (Holick, 2007).  

La vitamina D3 es sintetizado en el cuerpo y se presenta en grandes cantidades en la 

piel, intestino y otros tejidos. 

 

2.7.3. Metabolismo de la vitamina D3. 

La Vitamina D3 es una prehormona, normalmente producida en la piel bajo la 

influencia de luz UV en un rango de 270 a 300 nm. La luz UV induce reacciones 

fotoquímicas que transforman el 7-dihidrocolecalciferol en previtamina D3 

(metabolito con pequeña actividad biológica) y posteriormente en Vitamina D3. La 

vitamina D3 producida en la piel o la que ingresa en la dieta es transportada al hígado, 

donde ocurre la primera trasformación en el sistema microsomal, donde se hidroxila 

el carbón de la posición 25 para producir 25-hidroxicolecalciferol (25OHD3). Este 

metabolito es la forma circulante de la vitamina D3 y se le considera el mejor 

metabolito para medir el nivel nutricional de esta vitamina debido a que puede 

mantenerse circulante hasta por días (De Luca, 2009), además de considerársele como 

una prehormona. La mayor parte de la actividad de 25OHD3 es encontrada en tejidos 

extra hepáticos incluyendo intestino, riñón y hueso, así como placenta durante la 

gestación (Holick, 1999)  El 25OHD3 es trasportado al riñón mediante una proteína 

transportadora (DBP), donde se localiza la enzima 1α hidroxilasa dentro de las 

mitocondrias de las células de los túbulos contorneados proximales donde es 
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convertido en una variedad de compuestos, de los cuales el más importante es el 1,25 

dihidroxicolecalciferol (1,25(OH)2D3), la forma hormonal de la vitamina D3. La 

metabolización de 25OHD3 depende de los niveles séricos de Ca. Disminución del Ca 

plasmático activa a la 1α hidroxilasa, mientras que abundancia de Ca activa a la 24-

hidroxilasa, sin embargo la síntesis de 1,25(OH)2D3 es regulada por la concentraciones 

plasmáticas de la misma 1,25(OH)2D3, Ca y PTH. En suficiencia el 25OHD3, puede ser 

transportado no solo a riñón, sino que existen otros órganos y tejidos los cuales 

presentan receptores para vitamina D3 y en los cuales puede ocurrir la segunda 

hidroxilación y formarse el 1,25OH2D3. Una vez formado el 1,25OH2D3, es 

transportado al intestino o al hueso donde actúa en el metabolismo del Ca y del P. 

La producción de 1,25OHD3 es regulada por la Paratohormona (PTH) en respuesta a 

las concentraciones de Ca plasmático y a fosfatos (PO4). Esta producción puede ser 

regulada con la  actividad de la 1α-hidroxilasa a nivel renal. Regulada de acuerdo a las 

necesidades del Ca. 

Así como existe regulación en la síntesis de 1,25(OH)2D3, la degradación de esta 

hormona es también regulada por un camino diferente, la degradación de 

1,25(OH)2D3 se da mediante una hidroxilación en tejidos como intestino, hueso, 

hígado y riñón a un compuesto inerte soluble en agua. Tanto 25OHD3 y 1,25(OH)2D3 

se hidroxilan formando 24,25-dihidroxicolecalciferol (24,25(OH)2D3) y 1,24,25-

trihidroxicolecalciferol respectivamente.  

El principal sitio de almacenamiento de la vitamina D3, es en sangre y en hígado, pero 

también puede ser encontrada en pulmones y riñón. La excreción de la vitamina D3 y 

de sus metabolitos ocurre principalmente en heces unida a sales biliares.  
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3. HIPÓTESIS. 

La reducción de los niveles de inclusión de Ca y P por la adición de enzima fitasa en la 

dieta de cerdas durante su primera lactación, no afectará el comportamiento 

productivo de las cerdas; sin embargo la adición de 25OHD3 a la dieta podría proteger 

la homeostasis de Ca y P 

 

4. OBJETIVOS. 

Determinar los efectos de reducir la inclusión dietaria de Ca y P en el comportamiento 

productivo de cerdas primerizas. 

Determinar los efectos de reducir Ca y P, adicionar fitasa y Vitamina D3 en forma de 

25OHD3, sobre el metabolismo de Ca, P, Cenizas, Nitrógeno y Energía mediante un 

balance de nutrientes. 
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5. ENZIMAS Y 25-OH-COLECALCIFEROL EN LA DIETA DE CERDAS EN LACTACIÓN 

PERMITEN REDUCIR LA CONCENTRACIÓN DE CALCIO, FÓSFORO, ENERGÍA Y 

AUMENTAR LA EFICACIA DE USO DE NUTRIENTES1 
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5.1. Resumen. 

Se condujo un experimento para determinar el efecto de reducir la inclusión de Ca, P y 

energía por la adición de fitasa en la dieta de cerdas primerizas, así como el resultado 

de incluir 25OHD3. Se usaron un total de 54 cerdas primerizas con un promedio de 11 

lechones lactantes; previo manejo y alimentación convencionales, todas las cerdas se 

alojaron en jaulas de maternidad individuales y se alimentaron con la dieta de 

gestación (2.0 kg/d) hasta el parto. Desde el parto, se establecieron los tratamientos, 

que fueron: 1) CON, 13.8 MJ de EM/kg, 0.95% de Ca y 0.35%  de P digestible (Pd); 2) 

ENZ, 13.2 MJ de EM/kg, reducida en Ca (0.55%) y Pd (0.25%), por la adición de fitasa 

y 3) ENZ+25OHD, dieta similar a 2), pero adicionada con 25OHD3 (50µg/kg). El resto 

de los nutrientes fue igual para todas las dietas (Proteína, 15.5% y Lisina digestible 

0.87%). Los Tratamientos se iniciaron al parto y se continuaron hasta el destete 

(20±1.3d). El consumo de alimento se midió diariamente y los lechones se pesaron al 

parto y semanalmente hasta el destete. De una muestra aleatoria de 8 cerdas por 

Tratamiento, se inició la colección de heces y orina (14d) para cuantificar la excreción 

de nutrientes. De 12 lechones al nacimiento se estableció la composición corporal 

inicial y al destete, se sacrificaron 2 lechones por camada para estimar lo excretado 

por la leche. No se encontraron diferencias en comportamiento productivo (P<0.15), 

la reducción en Ca y P afectó la excreción de Ca, P, Cenizas, Energía y Nitrógeno tanto 

en heces como en orina (P<0.001), sin verse afectada la deposición de nutrientes en 

los lechones (P<0.21), la reducción de Ca y P, mejoró el coeficiente de digestibilidad en 

50% para Ca y 47% para P, la inclusión de 25OHD favoreció a la mejor retención de Ca 

en las cerdas (P<0.05). La reducción de Ca, P y energía mejoró el coeficiente de 

digestibilidad en 6% para energía y 4% para N, sin afectarse el coeficiente de 

metabolización de energía. En conclusión reducir Ca, P y energía en las dietas para 

cerdas en lactación logró una mayor precisión en la satisfacción de los requerimientos 

sin afectar la productividad de las cerdas durante su primer parto. 

 

Palabras clave: Balance de nutrientes, cerdas, Ca, P, fitasa. 
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5.2. Abstract. 

An experiment was conducted to determine the effect of reducing the inclusion of Ca, 

P and energy by the addition of phytase in the diet of lactating first litter sows, as well 

as the result of including 25OHD3. Were used a total of 54 sows with an average of 11 

lactating piglets; conventional food and prior management, all sows were housed in 

individual maternity cages and were fed a diet of gestation (2.0 kg/d) until delivery. 

From birth, the treatments that were settled: 1) CON with 13.8 MJ of EM/kg, 0.95% of 

Ca and 0.35% digestible P (Pd); 2) ENZ, 13.2 MJ of EM/kg, low-Ca (0.55%) and Pd 

(0.25%), by the addition of Phytase and 3) ENZ+25OHD, similar to 2 diet), but added 

with 25OHD3 (50µg/kg). The rest of the nutrients were equal for all diets (protein, 

15.5% and 0.87% digestible lysine). The Treatments started at farrowing and 

continued until weaning (20±1. 3d). Feed intake was measured daily and piglets were 

weighed at birth and weekly until weaning. A random sample of 8 sows for Treatment, 

began the collection of faeces and urine (14 d) to quantify nutrient excretion. 12 

piglets birth body composition initial and weaning was established, 2 piglets were 

slaughtered by litter to estimate the excreted into milk. There were no differences in 

growth performance (P<0.15), reduction in Ca and P affected Ca, P, ash, energy and 

nitrogen excretion in feces and urine (P<0.001), without adversely affecting the 

deposition of nutrients in piglets (P<0.21), the reduction of Ca and P, improved 

coefficient of digestibility in 50% for Ca and 47 percent to P, the inclusion of 25OHD 

favored better retention of Ca in the bristles (P<0.05). The reduction of Ca, P and 

energy improved coefficient of digestibility in 6% for energy and 4% for N, without 

affecting the metabolism of energy coefficient. In conclusion reduce Ca, P and energy 

in diets for lactating first litter sows attained a greater precision in the satisfaction of 

requirements without affecting the productivity of sows during its first lactation. 

 

Key words: Nutrient balance, sows, Ca, P, phytase. 
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5.3. Introducción 

La hidrólisis de los fitatos aumenta la digestibilidad de los nutrientes, particularmente 

de los minerales P y Ca, al tiempo que contribuye a una mejor utilización de la energía,  

(Kemme et al., 1997; Baidoo et al., 2003; Selle et al., 2012), adicionalmente la inclusión 

de enzimas carbohidrasas mejoran la digestibilidad de la energía a su vez que no 

interfieren con la acción de enzimas fitasas (Adeola y Cowieson, 2011; Avalos et al., 

2011). Sin embargo, en dietas convencionales para cerdas en gestación o en lactación, 

aun cuando se incluya fitasa, los niveles de Ca y, en menor medida con P, tienden a ser 

mayores a los requerimientos y por lo tanto reducen la digestibilidad de nutrientes 

(NRC, 1998., GfE, 2010), afectan la actividad de las enzimas fitasa (Jongbloed et al., 

2004; Selle and Ravindran, 2008; Létourneau-Montminy et al., 2012), y pueden 

promover problemas locomotores al aumentar la mineralización del hueso y las 

superficies articulares (Burr, 2004, Li et al., 2003).  

Por otro lado, la nutrición de Ca y P es incompleta si no se ponderan los efectos y 

funciones de la Vitamina D3, particularmente considerando sus efectos más allá de la 

simple prevención del raquitismo o para resolver una deficiencia en mineralización de 

huesos (Crenshaw, 2014).  Existen diferentes especies de la molécula de vitamina D, la 

vitamina D2 (ergosterol) es un precursor vegetal; la vitamina D3 (colecalciferol) 

normalmente adicionada a los alimentos, debe de ser hidroxilada primero por el 

hígado para transformarse en 25-hidroxy-colecalciferol (25OHD3 o calcidiol) y 

posteriormente pasar en riñón a la forma hormonal de la vitamina 1,25-hydroxi-

colecalciferol (1,25(OH)2D3 o calcitriol). 
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Hoy se sabe que la forma hormonal de la Vitamina D3 (Calcitriol) tiene múltiples 

funciones en el organismo más allá de su papel esencial en la homeostasis de Ca y en 

el metabolismo óseo, con un amplio rango de acciones biológicas que incluyen la 

diferenciación celular, efectos en el sistema inmune y regulación de otras funciones 

endocrinas  (DeLuca, 2009; Coffey et al., 2012; Weaver et al., 2014); Esto ha llevado a 

establecer en humanos que, niveles plasmáticos de calcidiol (25OHD3) de 30 a 100 

ng/ml son necesarios para lograr la mayor protección contra enfermedades (Weaver 

2014). A diferencia de lo logrado con vitamina D3, estos niveles plasmáticos de 

25OHD3 en cerdos, se pueden alcanzar a partir de la adición de 25OHD3 (Rovimix 

Hy•D®, DSM Nutritional Products México) equivalente a 2000 IU de Vitamina D3  

(Lauridsen, 2010). 

Este trabajo se condujo con la hipótesis de que con la simple reducción de los niveles 

de energía, Ca y P por la aplicación de fitasa y carbohidrasa en la dieta, cuidando que 

la relación Ca:P sea menor a 1.2, se podría conseguir una optimización en el 

aprovechamiento de los nutrientes mayores (energía, proteína, Ca y P). Sin embargo, 

la adición de 25OHD3 a la dieta baja en energía, Ca y P, podría proteger la homeostasis 

de los macrominerales (absorción, resorción, excreción), en la contingencia de un 

consumo insuficiente, dados los mecanismos de regulación y el drenaje por la glándula 

mamaria durante lactación. Así, el objetivo fue evaluar los efectos de reducir la 

inclusión de energía, Ca y P en presencia de fitasa, en la dieta de cerdas en lactación, 

en presencia o no de 25OHD3 suplementario, sobre el desempeño productivo de la 

cerda y su camada, así como determinar si se altera el balance de nutrientes, 
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particularmente la excreción y retención de Ca, P, cenizas, energía y nitrógeno (N) de 

cerdas en lactación. 

 

5.4. Material y métodos. 

El cuidado de los animales y los procedimientos experimentales respetaron los 

lineamientos de la NOM-062-ZOO-1999 (DOF, 2001)  y fueron verificados por un 

comité interno.  

 

5.4.1. Ubicación y animales. 

El experimento se realizó en la granja experimental del Centro Nacional de 

Investigación Disciplinaria en Fisiología y Mejoramiento Animal, localizado en 

Ajuchitlán, Municipio de Colón, Estado de Querétaro, México, a 20° 41’ 42.62” N y 100° 

00’ 54.68” O y una elevación de 1969 msnm. 

Para evaluar el desempeño productivo de las hembras en la etapa de lactación en 

respuesta a diferentes aportes de nutrientes y vitaminas, en cuatro bloques, se usaron 

un total de 54 cerdas Large White x Landrace (Fertilis 20, Genetiporc®, México) al 

primer parto, con 363 ± 12.8 días de edad y 177 ± 12.9 kg de peso al día 109 de 

gestación.  Los bloques fueron 4 grupos consecutivos de parición en intervalos de 28 

días. Durante su desarrollo, todas las cerdas fueron alojadas en corrales colectivos con 

piso sólido de concreto, en un edificio tipo frente abierto y alimentadas a libertad con 

dietas formuladas para satisfacer las demandas para la expresión del mayor 

crecimiento magro hasta el día 120 de vida, cuando se moderó el crecimiento al 
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permitir un consumo máximo de 33.5 MJ de EM/día (Mejía et al., 2007). Desde la 

inseminación a los 248  12.9 días de edad y durante toda la gestación las cerdas 

fueron alojadas en jaulas individuales con piso sólido de concreto y recibieron una 

dieta convencional de gestación (Cuadro 1); la oferta de alimento durante esta etapa 

fue de 2 a 2.5 kg/día (conforme al peso de las cerdas),  que se ofrecieron en 2 comidas 

(0700 y 1700 h). Las cerdas fueron movidas a la maternidad al día 109 de gestación y 

se alojaron en jaulas individuales elevadas, con piso de polipropileno ranurado (9 mm 

× 6 mm) y provistas al frente con un nido de polipropileno para la provisión de un 

microclima a los lechones. Al ingresar a la maternidad, las cerdas se pesaron y 

aleatorizaron a los Tratamientos (3), los que fueron impuestos desde el momento del 

parto. El arreglo experimental correspondió a un Modelo de Bloques Completos al 

Azar, en el que cada uno de los bloques tuvo de 13 a 14 cerdas, resultando en 4 a 5 

cerdas por Tratamiento y bloque.   

En lactación, luego del día de parto se incrementó la oferta de alimento a la cerda en 

0.5 kg/día, desde 2.0 kg, hasta alcanzar un consumo a saciedad (Mejía et al., 2007); 

durante este período el alimento se ofreció en tres comidas (0700, 1300 y 1900 h), 

teniendo las cerdas en todo tiempo libre acceso al agua de bebida. Los partos fueron 

supervisados y dentro de las primeras 24 h, se reacomodaron lechones entre cerdas 

de un mismo Tratamiento, para uniformar las camadas a un mínimo de 11 lechones. El 

periodo experimental comprendió toda la lactación (20 ± 1.3 días).  
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5.4.2. Tratamientos y formulación de las dietas. 

Se tuvieron 3 Tratamientos experimentales, los cuales fueron 3 diferentes dietas de 

lactación, que se consumieron desde el día de parto y hasta el destete. La dieta Control 

(CON), simuló a una convencional de lactación, sin el uso de enzimas (Cuadro 1), con 

una energía metabolizable (EM) de 13.8 MJ/kg, con 9.5 g/kg de Calcio y 7.6 g/kg de 

fósforo, resultando en 4.7 g/kg de P digestible (Pd). Para promover un uso más 

eficiente de los nutrientes de la dieta, se creó una dieta ajustada al uso de enzimas 

fitasa y carbohidrasa (ENZ), donde en función del aporte de la enzima (Ronozyme® P 

5000 y Ronozyme® VP, DSM Nutritional Products México), se redujeron los niveles de 

energía, Ca y P para aportar 13.2 MJ/kg de EM, 5.5 g/kg de Ca, 5.3 g/kg de P y 2.5 g/kg 

de Pd; además, se elaboró una tercera dieta (ENZ+25OHD) igual a ENZ, pero con la 

inclusión de 25OHD3 (Rovimix Hy•D®, 4g/tonelada) equivalente a 2000 IU de 

Vitamina D3, en adición a las 1800 IU de la dieta original.  

 

5.4.3. Mediciones, toma de muestras y análisis de laboratorio. 

Para evaluar el comportamiento productivo, las cerdas fueron pesadas al ingresar a la 

maternidad (109d de gestación), después del parto y al momento del destete para 

estimar por diferencia la pérdida de peso en lactación. El día del parto, se registraron 

el número de lechones nacidos vivos, muertos, momias y se uniformizaron camadas 

para tener cuando menos 11 lechones lactantes por cerda. Los lechones fueron 

pesados al nacimiento (dentro de las primeras 12 horas de vida), a los días 7 y 14 días 

post-partum y al destete. Para determinar el consumo de nutrientes, diariamente se 
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pesó el alimento ofrecido, además al momento de ofrecer la primera comida, se retiró 

el alimento remanente para calcular por diferencia el alimento consumido. Al inicio 

del experimento se tomaron muestras de cada una de las dietas para la determinación 

de materia seca, cenizas, Ca, P, N y energía (AOAC, 2005), como se detallan más 

adelante. Luego del destete, se les dio seguimiento a las cerdas, para medir el intervalo 

destete estro y el número de lechones al segundo parto. 

 

5.4.4. Balance de nutrientes. 

Para estimar la retención de nutrientes en las cerdas, en una submuestra de 8 cerdas 

por Tratamiento, se realizó un experimento de balance como lo describieron Everts y 

Dekker (1994). La colecta de heces y de orina se realizó por separado a partir del día 

14 de lactación, con una duración de 3 días para la orina y 4 días para las heces. La 

orina se colectó de un catéter de Foley colocado en la vejiga (látex, calibre 18, 2.5 mm 

de diámetro interno), conectado por el extremo caudal a una manguera de 

poliuretano, que se fijó a un contenedor de polietileno con capacidad de 15 L, al que se 

le adicionaron previamente 40 ml de HCl, 6N como conservador. El contenedor 

permaneció cubierto con una película de polipropileno adherible para evitar la 

contaminación. La medición del volumen y el muestreo de la de la orina se realizó 2 

veces al día a las 0700 y a las 1900 h; en cada muestreo se tomaron alícuotas del 10%. 

Al finalizar el periodo de colecta, las muestras se homogenizaron, pesaron y 

conservaron en botellas de cristal ámbar, a -20°C hasta su análisis. El cálculo de la 

digestibilidad se hizo luego de haber mezclado en el alimento 3 mg/kg de dióxido de 
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Titanio (TiO2) como marcador indigestible (Myers et al., 2004; Titgemeyer et al., 

2001). Las muestras diarias de heces de cada cerda se mezclaron y fueron secadas en 

una estufa de aire forzado a 55°C por 4 días, molidas a un tamaño de partícula de 1 

mm y previa homogenización del total se guardó en desecadores una muestra de 500 

g para su posterior análisis.  

A fin de estimar los nutrientes arrojados en leche (Everts y Dekker (1994), se estimó 

lo excretado en leche, en función de lo retenido en la camada: al nacimiento, de un 

total de 12 lechones al azar de diferentes camadas (que se sacrificaron 

humanitariamente por choque eléctrico, PB, 2008) se analizó la composición corporal 

(inicial) de Ca, P, cenizas, N y energía; al destete, dentro de cada camada, se 

sacrificaron humanitariamente, 2 lechones después de descartar a los más pesados y 

los más ligeros de cada camada (n=48), para estimar lo excretado en leche en función 

de lo retenido en la camada durante el periodo del balance. 

Luego de sacrificar a los lechones, fueron molidos individualmente y de manera 

integral, en un molino para carne con potencia de 230 V (EU53208, Turmix México), 

pasando al menos 3 veces por un cedazo de 6 mm.  Una vez molidos los lechones, se 

tomó una muestra de 500 g, la cual se congeló a -20C, hasta que se utilizó en 

mediciones posteriores. Para el análisis de materia seca (MS) todas las muestras se 

secaron en una estufa de aire forzado a 110°C por 24 h según el método 934.01 del 

AOAC (2005); para la determinación de cenizas las muestras se calcinaron en una 

mufla (modelo Furnatrol I 18200, Thermolyne®  Dubuque, IA, USA) a 600°C por 6 h 

(método 942.05 del AOAC; 2005). El contenido de N, se midió en un destilador Kjeltec 
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modelo 2300 de FOSS® (Hillerød, Dinamarca; método 973.48 del AOAC (2005); para 

determinar energía bruta se usó una bomba adiabática calorimétrica, modelo PARR 

1266 (Parr Instruments, Moline, IL, USA), y para cuantificar Ca y P se digirieron las 

muestras en una mezcla a partes iguales de HCl y HNO3 para la posterior 

determinación de P por la técnica de Molibdato-Vanadato, método 964.06 AOAC 

(2005), y su posterior lectura en un espectrofotómetro (Modelo UV/VIS 920, GBC®  

Dandenong, Australia); el Ca de las muestras pre-digeridas se determinó por el 

método de análisis por inyección secuencial (Nyman, Ivaskg, 1995) y su posterior 

lectura en un espectrofotómetro (Modelo UV/VIS 920, GBC®  Dandenong, Australia). 

La retención de cada uno de los nutrientes estudiados, se calculó por diferencia con la 

siguiente fórmula: Retención en la cerda = Consumo - Excreción heces - Excreción 

orina – Retención en los lechones (excreción láctea estimada por diferencia a partir de 

la composición química de los lechones y únicamente durante la última semana de 

lactación). Para la estimación de los nutrientes de los lechones durante el periodo del 

balance (14 días de edad), se calculó por medio de una ecuación de regresión usando 

la composición inicial (nacimiento), la composición al destete y el peso durante las 

mediciones de pesaje.  

El coeficiente de digestibilidad para Ca, P, cenizas, N y energía se calculó con la 

siguiente fórmula: (Consumo del nutriente - Nutriente excretado en heces) / Consumo 

del nutriente. El coeficiente de metabolización de energía se determinó con la 

siguiente fórmula: (Consumo del nutriente - Nutriente excretado en heces – Nutriente 

excretado en orina) / Consumo del nutriente. 
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5.4.5. Análisis estadístico. 

Los datos de las cerdas se analizaron con las restricciones de un Diseño de Bloques 

Completos al Azar con tres Tratamientos, 4 bloques (cada uno de los grupos de 

parición) y un total de 18 repeticiones por Tratamiento para evaluar desempeño 

productivo y de una submuestra de 8 repeticiones por Tratamiento para determinar 

los balances de nutrientes (N, energía, cenizas, Ca y P). Los resultados se sometieron a 

un análisis de varianza, usando los Modelos Lineales Generales del paquete estadístico 

SAS (v. 9.2, 2008) y se realizaron comparaciones de grado libertad único, para los 

contrastes planeados de los tratamientos CON vs. ENZ y ENZ vs. ENZ+25OHD 

En el caso de las respuestas en el tiempo, se usaron los procedimientos MIXED del 

mismo paquete estadístico (Littell et al., 1998). Se usaron los procedimientos CORR 

para determinar correlación entre los balances de Ca, P y cenizas. Los resultados se 

presentan como las medias de mínimos cuadrados.  

 

5.5. Resultados. 

Las variables productivas de las cerdas durante lactación se muestran en el Cuadro 2. 

En lo general, aun con la uniformidad de las hembras (primalas, edad, peso, grupo 

genético y tamaño de camada) no se apreciaron diferencias entre Tratamientos 

(P<0.15). Al inicio del experimento, por las prácticas de reacomodo de los lechones se 

tuvo un mismo tamaño camada (11.6 ± 2.27), por lo que se ejerció la misma presión 

de amamantamiento en todas las cerdas; la tasa de crecimiento de los lechones fue la 

misma en todos los casos (P<0.81), teniendo una ganancia promedio por camada de 
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1.9 ± 0.43 kg/d. El consumo de alimento de las cerdas durante toda la lactación    (4.7 

± 0.73 kg/d) no se vio influido por los Tratamientos (P<0.15), como tampoco la 

pérdida de peso durante esa lactación (-10.2 ± 12.78 kg; P<0.46), lechones al siguiente 

parto (12.6 ± 3.53 lechones; P<0.51), ni en el intervalo destete-estro (5.0 ± 3.53 días; 

P<0.72).  

Las cerdas del experimento de balance de nutrientes tuvieron consumos similares 

(4.7 ± 0.64 kg/d; P<0.4), con 11.9 ± 1.15 lechones lactantes, lo que resultó en una 

ganancia de peso de la camada de 2.1 ± 0.26 kg/d. Durante el periodo en el que se 

sometieron al balance de nutrientes (día 14 a 21 de lactación), estas cerdas tuvieron 

un consumo de alimento de 5.9 ± 0.67 kg/d; y una pérdida de peso durante la 

gestación de -15.8 ± 12.22 kg, sin que se afectara el intervalo destete-estro (4.7 ± 3.96 

días), ni la productividad de lechones nacidos vivos al segundo parto (13.4 ± 3.08). 

Al analizar la composición corporal de los lechones para estimar la excreción láctea, se 

determinó la composición inicial de los lechones por kg de peso vivo al nacimiento: 

237.2 ± 15.71 g de MS, 40.1 ± 5.02 g de cenizas, 20.9 ± 0.41 g de N, 12.1 ± 0.78 g de 

grasa, 10.9 ± 2.97 g de Ca, 6.5 ± 1.47 g de P, y 3.8 ± 0.42 MJ de energía en lechones con 

un peso promedio de 1.5 ± 0.20 kg. Al destete, los lechones de la muestra pesaron 5.5 

± 0.58 kg y al análisis químico se encontró un contenido por kg de peso vivo de 336.9 

± 28.92 g de MS, 140.1 ± 31.66 g de grasa, 30.2 ± 4.84 g de Cenizas, 24.2 ± 0.51 g de N, 

7.6 ± 2.83 g de Ca, 4.5 ± 1.01 g de P, y 6.3 ± 0.84 MJ de energía.  

El balance de Ca se muestra en el Cuadro 3. Al reducir la densidad de Ca en las dietas 

(ENZ y ENZ+25OHD), se provocaron diferencias (P<0.001) en el consumo promedio 
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diario de Ca (50.9 vs. 29.6 g/d), lo que disminuyó (P<0.001) la excreción en heces y 

orina. En contraste, la excreción en leche fue similar (P<0.9). El reducir el contenido 

de Ca y P en la dietas, en conjunto con el uso de la fitasa, independientemente de la 

inclusión de más vitamina D3 en la dieta (en forma de 25OHD3), mejoró (P<0.05) la 

digestibilidad del Ca en 50%. Si bien el balance de Ca resultó negativo para todos los 

Tratamientos, las pérdidas de Ca, se redujeron sustancialmente (27%; P<0.05) cuando 

la dieta se fortaleció con la inclusión de 25OHD3. 

Al análisis del balance de fósforo (Cuadro 3), como sucedió con Ca, la reducción del 

elemento en la dieta disminuyó el consumo (40.7 vs. 28.5 g/d; P<0.001), la excreción 

fecal (P<0.001) y urinaria (P<0.001), pero el P retenido por los lechones fue similar 

(P<0.21). Por la disminución en el consumo del nutriente, y el uso de fitasa, se logró 

una mejora en el coeficiente de digestibilidad del P (P<0.001; 0.23 vs. 0.34), que se vio 

mejorada en un 15% con 25OHD. La retención final de P en las cerdas, fue negativa 

para los 3 Tratamientos, sin embargo, cuando las cerdas consumieron 25OHD3, las 

pérdidas de P en las cerdas solo fueron una tercera parte de aquella en las cerdas que 

no lo consumieron, sin embargo debido a la variación, las diferencias no fueron 

significativas (P<0.37).  

Los resultados del balance de cenizas muestran una tendencia similar al balance de Ca 

y P, debido a que al reducir la inclusión de minerales en la dieta, se incrementó su 

digestibilidad (6%; P<0.001). Al estudiar la correlaciones entre la retención de 

minerales y cenizas en las cerdas, observamos que hay una alta correlación entre P y  
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cenizas (0.94; P<0.01), pero esta relación es de menor magnitud entre P y Ca (0.56; 

P<0.01), o entre Ca y Cenizas (0.52 P<0.01). 

La reducción en el nivel de energía de las dietas, de Ca, P y el uso de fitasa y de 

carbohidrasa mejoró (P<0.01) el coeficiente de digestibilidad de la energía (Cuadro 4) 

en un 6%, entonces, con una Energía Bruta de 16.9 ± 0.15 MJ/kg, la Energía Digestible 

de las dietas fue de 13.7 MJ/kg para CON, de 14.7 MJ/kg para ENZ y 14.6 MJ/kg para 

ENZ+25OHD, la conversión a Energía Metabolizable fue de 0.97, resultando entonces 

la Energía Metabolizable de 13.3 MJ/kg para CON, de 14.4 MJ/kg para ENZ y de 14.3 

MJ/kg para ENZ+25OHD.  

Los resultados del balance de N (Cuadro 4), muestran que conforme a la formulación 

de la dietas, no se observaron diferencias en el consumo de N (P<0.7), pero la 

reducción de Ca y P y la inclusión de fitasa, resultaron en un mejor coeficiente de 

digestibilidad (P<0.05) y menor excreción de N en orina (P<0.001); lo que aunado a 

una retención de N en los lechones muy similar (P<0.36), dio como resultado que la 

pérdida de N en las cerdas se redujera (P<0.09), primero por la formulación con 

enzimas 18% y luego por el uso de 25OHD3 en 40%. 

 

5.6. Discusión. 

La adición de fitasa a las dietas mejoró el coeficiente de digestibilidad de P (Cuadro 3) 

como en trabajos previos (Baidoo et al., 2003; Jongbloed et al., 2004; Nasir et al., 2012 

Torrallardona et al., 2012) y la respuesta con Ca fue similar, en contraste con los 

hallazgos de Torrallardona et al., 2012 y Nasir et al., 2012, que no encontraron efectos 
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de fitasa en la digestibilidad de Ca en cerdas durante lactación. Aun cuando la 

reducción de Ca y de P en las dietas con fitasa fue aparentemente severa,  e.g., -4.0 

g/kg en Ca, -2.3 g/kg en P y -2.2 g/kg en P digestible, el P digestible alcanzó las 

recomendaciones del NRC (1998, 2012). A un mismo consumo de alimento, con los 

coeficientes de digestibilidad estimados, los consumos de P digestible entre 

Tratamientos, se calculan prácticamente iguales (P<0.11): 9.3 ± 2.93, 9.6 ± 1.72 y 11.8 

± 3.97 para CON, ENZ  y ENZ+25OHD respectivamente.  

Para el Ca no existe una estimación de la demanda en términos de digestibilidad o 

disponibilidad (NRC, 2012). En  las cerdas CON se alcanzó un consumo de 11.6 ± 3.18 

g/d de Ca digestible y con las cerdas alimentadas con ENZ se llegó a un consumo de 

13.2 ± 2.69 y de 14.1 ± 4.84 g/d cuando se usó ENZ+25OHD (P>0.05). 

Dada la hidrólisis de los fitatos por la fitasa, puede aceptarse una mejor utilización del 

Ca (Baidoo et al., 2003; Selle and Ravindran, 2008) por lo que es probable que, como 

con el P, se hayan cubierto los requerimientos de Ca disponible, pero es difícil 

aseverar esto cuando no se tienen estimaciones del requerimiento (NRC, 2012).  

Con los criterios de la respuesta productiva de las cerdas, aunque el tamaño de 

muestra fue limitado y que no se esperaban diferencias, entre otras razones, porque 

reducciones menores en el consumo de estos minerales, no repercuten en la 

productividad de los cerdas lactantes (Kornegay et al., 1973; Everst et al., 1998; 

Engblom et al., 2001), del mismo modo que tampoco se esperaban por efecto de la 

fuente o dosis de vitamina D3 (Lauridsen, 2014; Weaber et al., 2014). Reducciones 

menores de Ca y P, tal vez serían más detectables en el largo plazo, al evaluar la 
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solidez estructural y vida productiva de las cerdas (Geisemann et al., 1998; Kirk et al., 

2005; Anil et al., 2009; Mote et al., 2009).  

Posiblemente, la presión de producción en las cerdas en este trabajo no se considere 

alta y es probable que el bajo consumo de alimento haya limitado la producción de 

leche (Miller et al., 1994), explicándose así las moderadas pérdidas de peso en 

lactación y que la fertilidad y prolificidad al siguiente ciclo reproductivo haya sido en 

lo general buena (Koketsu et al., 1996).     

La reducción de Ca y P en la dieta, no afectó la respuesta productiva inmediata de las 

cerdas lo que corrobora los resultados de Everst et al (1998) donde se redujo 14% el 

Ca total y 10% el P total (partiendo de una dieta con 9.4 y 7.2 g/kg de Ca y P 

respectivamente), en este experimento se partió de una dieta con 9.5 g/kg de Ca y se 

redujo en un 42% por la inclusión de fitasa, de la misma manera se redujo el P para 

alcanzar una relación Ca:P de 1.04:1 que se ha demostrado como adecuada con cerdos 

en crecimiento (Hanni et al., 2005, Liu et al., 2000).  

Durante la lactación es natural una pérdida importante de nutrientes ya que muchos 

de ellos son transferidos a los lechones por la leche (Miller et al., 1994, Papadopoulos 

et al., 2008), en el caso de los minerales, ese aporte se da fundamentalmente por la 

dieta y, en menor medida, por el hueso. Wysolmersky (2002), menciona que con 

mujeres lactantes, alrededor del 10 al 15% del Ca es removido del hueso, logrando 

recuperarse después del destete. En el caso de las cerdas, el Ca removido es 

recuperado durante la siguiente gestación y la pérdida en lactación resulta 

inconsecuente (Everst et al., 1998; Giesemann et al., 1998).  
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Por otro lado, la inclusión de excesos de Ca (por encima de los requerimientos, NRC, 

2012) no ayudan a que la pérdida del elemento en lactación sea menor (Mahan y 

Fetter, 1982), en cambio, se induce una mayor excreción de minerales, 

particularmente Ca (Crenshaw et al., 2013), tanto en la orina como en las heces, lo que 

es evidente en balance de Ca y P. Estos datos corroboran las consecuencias de 

excederse en el aporte de los minerales investigados y sugieren que al utilizar 25OHD3 

se podría conseguir una ventaja en resorción al haber observado una disminución 

numérica del Ca perdido, de 2.2 g/d con respecto al CON y de 2.3 g/d en relación a 

ENZ. Es de notarse que los efectos de 25OHD3 no fueron importantes en el caso de P, 

entre otras razones porque finalmente es el P el elemento que rige la mineralización 

del hueso (Crenshaw et al., 2011; Loveridge, 1999; Shimada et al., 2004) y la 

conservación del nutriente obedece entonces a otros mecanismos de regulación 

(Berndt et al., 2005; Yoshiko et al., 2007) que posiblemente confundieron la respuesta 

a 25OHD3.   

Es importante notar que una disminución en la inclusión de minerales en las dietas 

para cerdas en lactación no compromete el desarrollo productivo de su camada 

(Everts y Dekker, 1998; Mahan y Fetter, 1982), ya que la mayor prioridad metabólica 

es proveer nutrientes a su descendencia. Además, la reducción de minerales tiene un 

efecto positivo en la digestibilidad de los minerales y la energía (Selle y Ravindran, 

2008). 

La pérdida de peso o de la condición corporal es el resultado de un balance energético 

negativo (McNamara y Pettigrew, 2002), en donde la pérdida de proteína arrastra la 
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excreción de minerales (Lauridsen, 2010). Al evaluar el balance de nitrógeno, todas 

las cerdas presentaron un balance negativo equiparable al cambio de peso corporal 

durante la lactación, presumiendo que parte de la proteína excretada se originó del 

colágeno óseo (Lauridsen et al., 2010), lo que su vez soporta las inferencias sobre el 

origen de la pérdida de Ca y P, particularmente porque ENZ y ENZ+25OHD mostraron  

(P= 0.09) un mejor balance de N.  

En el caso de la energía, con cerdas en lactación se encontraron respuestas muy 

similares a las halladas previamente con cerdos en crecimiento (Avalos et al., 2011; 

Soria et al., 2009), en concreto la fitasa y carbohidrasa puede liberar de 335 a 502 KJ 

de EM/kg; con una Energía Bruta de 16952 KJ/kg, los coeficientes de digestibilidad 

arrojan un rendimiento de 13812 (CON), 14572 (ENZ) y de 14614 KJ de ED/kg 

(ENZ+25OHD), esto es, las dietas ENZ y ENZ+25OHD rindieron cerca de 781 KJ de ED 

que la dieta CON, por lo que la proyección inicial de los valores energéticos de las 

dietas (Cuadro 1) resultaron similares, en este caso corroborado por los resultados en 

el consumo de alimento (de energía) y de pérdida de peso corporal.    

La reducción de Ca en la dieta, tanto como la menor densidad energética calculada, no 

afectaron la productividad subsiguiente de las cerdas, lo que se atribuye a los efectos 

de la Fitasa y carbohidrasa, y a meter menor cantidad de minerales que hacen más 

indisponible a los fitatos, y reducen la digestibilidad de la energía, la proteína, etc 

(Shelton et al., 2003) mientras que 25OHD3 pudo prevenir mayores pérdidas de Ca, P 

y N que fueron inconsecuentes en producción. Sin embargo, se propusieron ventajas 
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económicas (en los manejo de los recursos) y ambientales por la aplicación de esta 

forma de Vitamina D3, o por su adición a la dieta por arriba de las 2000 IU/kg.  

 

5.7. Conclusiones. 

Con el uso de fitasa, y la reducción de los niveles de Ca y P, para alcanzar una relación 

Ca:P (totales) menor a 1.1:1, se logró mayor precisión en la satisfacción de los 

requerimientos, previniendo excesos, al tiempo que se logró una mejor digestibilidad 

de la energía por la adición de fitasa y carbohidrasa. El incremento en el aporte de 

Vitamina D3, a partir de 25-OH-Colecalciferol (25OHD3), mejoró la metabolización de 

Ca.  
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5.10. Sección de cuadros. 

Cuadro 1. Composición de las dietas experimentales (kg/t). 

Ingrediente GEST CON ENZ ENZ+25OHD 

Sorgo, grano 419.25 451.13 523.05 523.05 

Trigo, grano 100.00 200.00 200.00 200.00 

Canola, pasta 90.00 120.00 120.00 120.00 

Soya, pasta 107.00 96.00 84.00 84.00 

Maíz, rastrojo 80.00 0.00 0.00 0.00 

Soya, cascarilla 70.00 0.00 0.00 0.00 

Trigo, salvado 60.00 0.00 0.00 0.00 

Melaza de caña 30.00 30.00 30.00 30.00 

Sebo 19.00 58.00 14.00 14.00 

Fosfato mono y di cálcico 8.20 19.50 8.12 8.12 

Carbonato de calcio 8.10 11.80 6.70 6.70 

L-Lisina HCL 0.00 4.18 4.40 4.40 

Sal 4.00 4.00 4.00 4.00 

Vitaminas, premezclaa 3.20 3.00 3.00 3.00 

L-Treonina 0.00 1.08 1.10 1.10 

Minerales, premezclab 0.90 0.80 0.80 0.80 

DL- Metionina 0.00 0.31 0.28 0.28 

Cromo-Metionina 0.00 0.20 0.20 0.20 

Enzimasc 0.35 0.00 0.35 0.35 
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EM, MJ/kg 12.3 13.8 13.2 13.2 

Proteína cruda, g/kg 150.0 154.9 155.5 155.5 

Calcio total, g/kg 6.3 9.5 5.5 5.5 

Fósforo total, g/kg 5.4 7.6 5.3 5.3 

Fosforo digestible, g/kgd 2.5 4.7 2.5 2.5 

Lisina digestible, g/kg 5.4 8.7 8.7 8.7 

Vitamina D3, IU/kge 1800 1800 1800 3800 

GEST = Gestación; CON = Control; ENZ= Reducida en Ca, P, energía y adicionada con 

fitasa y carbohidrasa; ENZ+25OHD = adicionada con 25OHD3. 

a La premezcla vitamínica aportó las siguientes cantidades de vitaminas por kg: 

Vitamina A, 5,000 IU/g; Vitamina D, 600 IU/g como colecalciferol; Vitamina E, 50 IU/g; 

Menadiona, 1.5 mg/g; Tiamina, 0.6 mg/g; Riboflavina, 2.0 mg/g; Niacina, 12 mg/g; 

Cianocobalamina, 0.012 mg/g; Ác. Fólico, 1.3 mg/g; Colina, 300 g/kg; Ac. Pantoténico, 

10 mg/g; Biotina, 0.2 mg/g. 

b La premezcla de minerales traza aportó las siguientes cantidades de minerales por 

kg: Fe, 300 mg; Co, 18 mg; Mn, 90 mg; Zn, 360 mg; I, 2.4 mg. 

c Enzimas: Ronozyme-P5000 (CT)®, Ronozyme-VP® (DSM Nutritional Products 

México). 

d No se proyectan los efectos de fitasa. 

La adición de 25OHD se realizó directamente en la premezcla de vitaminas en 

sustitución del vehículo (cascarilla de arroz), a partir de Rovimix Hy•D® 
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(4g/tonelada), para aportar 50 μg de 25OHD/tonelada, equivalente a 2000 IU de 

Vitamina D3/kg. La concentración analizada de 25OHD3 de 49.3 ± 1.47 g·kg-1. 
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Cuadro 2. Respuesta productiva de las cerdas en lactacióna. 

Variable CON ENZ 
ENZ+ 

25OHD 
EEM P< 

Lechones lactantes 11.86 11.77 11.58 0.480 0.41 

Peso inicial camada, kg 17.27 16.88 16.57 1.012 0.99 

Consumo, kg/día 4.67 4.76 4.58 0.183 0.15 

Lechones al destete 10.45 10.14 10.65 0.447 0.49 

Peso final camada, kg 57.61 57.18 59.11 2.783 0.81 

Peso perdido cerda, kg -13.18 -18.10 -12.61 3.392 0.46 

Lechones al 2do. Parto 11.37 13.54 12.78 1.552 0.51 

CON = Control; ENZ= Reducida en Ca, P, energía y adicionado con fitasa y 

carbohidrasa; ENZ+25OHD = adicionada con 25OHD3. 

a Medias de mínimos cuadrados;  

N = 54 cerdas. 

 

 

 

 

 

 

 

 



60 

 

Cuadro 3. Balance de calcio y fósforo en cerdas entre los días 14 y 21 de lactación 

consumiendo una dieta convencional de lactación o unas reducidas en Ca, P y energía 

más el uso de fitasa, con la inclusión o no de vitamina D3 suplementariaa. 

 
CON ENZ ENZ+ 

25OHD 

EEM P< 

Calcio      

Consumo, g/d b 50.92 28.93 30.25 1.504 0.01 

Excretado Heces, g/d 39.30 17.96 16.87 0.218 0.01 

Coeficiente de digestibilidad, %  0.23 0.45 0.47 0.024 0.01 

Excretado Orina, g/d 0.71 0.38 0.35 0.003 0.01 

Retenido por los  lechones, g/d c 19.28 19.13 19.23 0.238 0.90 

Retención en la cerda, g/d -8.37 -8.54 -6.20 0.640 0.05 

Fósforo      

Consumo, g/d b 40.74 27.88 29.15 1.321 0.01 

Excretado Heces, g/d 31.51 18.28 17.34 0.303 0.01 

Coeficiente de digestibilidad 0.23 0.34 0.41 0.028 0.01 

Excretado Orina, g/d 1.19 0.74 0.70 0.010 0.01 

Retenido por los  lechones, g/d c 12.01 12.47 12.51 0.210 0.21 

Retención en la cerda, g/d -3.97 -3.61 -1.40 1.360 0.37 

CON = Control; ENZ= Reducida en Ca, P, energía y adicionado con fitasa y 

carbohidrasa; ENZ+25OHD = adicionada con 25OHD3. 

a Medias de mínimos cuadrados. N = 24 cerdas. 
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b Consumo promedio de alimento por cerda en base seca (P>0.05): CON, 5.4; ENZ, 5.3 

y ENZ+25OHD, 5.5 kg·d-1.   

c Estimación de lo contenido en los lechones durante los últimos 7 días de lactación.   
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Cuadro 4. Balance de Energía y Nitrógeno en cerdas 14 a 21d de lactación 

consumiendo una dieta convencional de lactación o unas reducidas en Ca, P y energía 

más el uso de fitasa, con la inclusión o no de vitamina D suplementariaa. 

 CON ENZ 
ENZ+ 

25OHD 
EEM P< 

Energía      

Consumo, MJ/d b 90.16 90.04 93.22 3.721 0.66 

Excretado Heces, MJ/d 16.70 12.64 12.85 0.130 0.01 

Coeficiente de digestibilidad 0.81 0.86 0.86 0.006 0.01 

Excretado Orina, MJ/d 2.01 1.84 1.84 0.080 0.28 

Coeficiente de metabolización 0.97 0.98 0.98 0.004 0.14 

Nitrógeno      

Consumo, g/d b 132.82 130.87 136.84 5.436 0.70 

Excretado Heces, g/d 23.59 21.11 20.48 0.099 0.01 

Coeficiente de digestibilidad 0.82 0.84 0.86 0.005 0.05 

Excretado Orina, g/d 56.56 50.34 49.07 0.314 0.01 

Retención lechones, g/d c 87.70 87.53 87.53 0.095 0.36 

Retención en la cerda, g/d -34.48 -28.10 -20.23 3.195 0.09 

CON = Control; ENZ= Reducida en Ca, P, energía y adicionado con fitasa y 

carbohidrasa; ENZ+25OHD = adicionada con 25OHD3. 

a Medias de mínimos cuadrados 
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b Consumo promedio de alimento por cerda en base seca (P>0.05): CON, 5.4; ENZ, 5.3 

y ENZ+25OHD, 5.5 kg·d-1.   

c Estimación de lo contenido en los lechones durante los últimos 7 días de lactación. 
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