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ARTiCULO DE REVISION

Alteraciones digestivas y recomendaciones nutricionales en
lechones de bajo peso al nacimiento

Digestive alterations and nutritional recommendations in low birth weight piglets

Jimmy Quisirumbay-Gaibor'*?, Carlos Vilchez Perales>

RESUMEN

La intensa seleccion genética realizada en las cerdas en las Ultimas décadas ha
generado una cerda hiperprolifica con mayor numero de lechones al nacimiento y mayor
proporcion de aquellos con pesos inferiores a 1 kg, denominados lechones de bajo peso
al nacimiento (LBPN). Los LBPN padecen de alteraciones morfofisiologicas
gastrointestinales, que les genera una menor capacidad digestiva para poder aprovechar
de manera eficiente los nutrientes de la dieta, afectando su desempefio productivo y
supervivencia. Esto ha desencadenado una serie de trabajos de investigacion para en-
contrar alternativas nutricionales y alimenticias que permitan a este tipo de lechones
alcanzar mejores parametros productivos. El objetivo de este documento fue reunir infor-
macidn sobre las alteraciones digestivas mas importantes en LBPN y las opciones
nutricionales para mejorar su supervivencia y desempefio productivo.
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ABSTRACT

The intense genetic selection carried out in sows in the last decades has generated
a hyperprolific sow with greater litter sizes and a greater proportion of piglets with weight
lower than 1 kg, called low birth weight piglets (LBWP). The LWBP suffer from
gastrointestinal morphophysiological alterations, which generates a lower digestive
capacity in order to efficiently take advantage of the nutrients of the diet, affecting their
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productive performance and survival. This has triggered a series of research to find
nutritional and feeding alternatives that allow this type of piglets to achieve better
productive parameters. The objective of this document was to gather information about
the most important digestive alterations in LBWP and the nutritional options to improve

their survival and productive performance.
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INTRODUCCION

La intensa seleccion genética realizada
en la cerda en las tltimas decadas ha desen-
cadenado la aparicion de camadas de lecho-
nes mas numerosas, pero de menor peso al
nacimiento (Milligan et al., 2002; Quiniou et
al., 2002; Quesnel et al., 2008; Martineau y
Badouard, 2009; Campos et al., 2012). Los
lechones con bajo peso al nacimiento presen-
tan un menor grado de vitalidad en compara-
cion con sus hermanos de camada de peso
normal (Herpin ef al., 1996; Tuchscherer et
al.,2000). Por otro lado, el peso vivo al naci-
miento en los lechones esta correlacionado
con la tasa de crecimiento al destete (Dwyer
et al., 1993; Gondret et al., 2005).

El sindrome de crecimiento intrauterino
retardado (IUGR) seriala causa paralaocu-
rrencia de este tipo de lechones (Foxcroft et
al.,2006; Wu et al., 2006), debido a la insufi-
ciencia placentaria que genera un deficiente
transporte de oxigeno y nutrientes a los fetos
(Soothill et al., 1992). En humanos por ejem-
plo, los recién nacidos con bajo peso al naci-
miento son aquellos cuyo peso esta en el dé-
cimo percentil o es menor al valor de la me-
dia menos dos desviaciones estandar (Cooper,
1975), mientras que los lechones de bajo peso
al nacimiento (LBPN) son aquellos cuyo peso
esinferior a 1 kg o esta por debajo del cuartil
inferior del peso de la camada (Michiels et
al., 2013). Los lechones que padecen IUGR
presentan unaserie de alteraciones en la
morfofisiologia del tracto gastrointestinal que
se considera como la causa del menor des-
empefio productivo (Wang et al., 2005) al
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afectarse la capacidad digestiva y de absor-
cion de nutrientes (Yang et al., 2012). El ob-
jetivo de este documento fue reunir informa-
cion sobre las alteraciones digestivas mas
importantes en lechones de bajo peso al na-
cimiento y las opciones nutricionales para
mejorar su supervivencia y desempeiio pro-
ductivo.

ALTERACIONES DIGESTIVAS

Diversos tipos de alteraciones han sido
reportadas en lechones que han padecido de
IUGR; entre ellas el menor peso del tracto
gastrointestinal y la reduccion del tamatfio del
pancreas, en ambos casos por reduccion del
numero y tamafio de células (Xu et al., 1994).
Wang et al. (2005) encontraron diferencias
estadisticas en el peso del estdbmago, intesti-
no delgado, colon, higado, bazo y pancreas
(Cuadro 1) en LBPN en comparacion con
lechones de peso normal al nacimiento
(LPNN) entre las 2 y 4 primeras horas de
nacidos.

Michiels et al. (2013) sefiala la existen-
cia de un retraso posdestete en la madura-
cion de los organos digestivos evaluando le-
chones entre el dia 18 y 28 posterior al deste-
te, siendo el destete a los 27 dias de edad
(Cuadro 1). Para este estudio, los autores
consideraron como LBPN a aquellos cuyo
peso fue inferior a 1 kg al momento del naci-
miento o se encontraba por debajo del cuartil
inferior del peso de la camada. El retraso en
los 6rganos digestivos esta asociado a una
menor circulacion del factor de crecimiento
similar a la insulina tipo-1 (IGF-1), asi como

Rev Inv Vet Peru 2019; 30(2): 537-548



Lechones de bajo peso al nacimiento

Cuadro 1. Caracteristicas de los organos digestivos entre lechones de peso normal al
nacimiento (LPNN) versus lechones de bajo peso al nacimiento (LBPN)

2-4 horas de nacidos

18-28 dias posdestete

Variable (Wang et al., 2005) (Michiels et al., 2013)
LPNN LBPN LPNN LBPN

Estémago

Peso (g) 4.98 3.18%* 105 85%*
Intestino delgado

Longitud total (m) 2.44 1.73%* 10.3 9.5%

Peso (g) 25.55 14.18%** 469 376%*
Ciego

Peso (g) - - 32 24%
Colon

Peso (g) 7.51 3.91%* - -

Longitud total (m) 0.69 0.5* - -
Higado

Peso (g) 26.62 17.16%* 305 252%
Bazo

Peso (g) 1.37 0.78** 24 21
Pancreas

Peso (g) 1.26 0.75* - -

* Diferencia significativa (p<0.05); ** Diferencia altamente significativa (p<0.01)

a una menor presencia de receptores para
este factor y no se encuentra asociado al pro-
ceso de transicion en si que ocurre durante el
destete.

En los LBPN existe menor peso y lon-
gitud intestinal, ileal y colonica, menor tama-
fio de vellosidades intestinales (relacionado a
una alteracion en la homeostasis: prolifera-
cion-apoptosis celular) y mayor conteo de
bacterias adheridas a la mucosa ileal y
coldnica en los primeros cinco dias de naci-
dos (D’Inca et al., 2010). Adicionalmente
existe una menor superficie de contacto en
las vellosidades a nivel del duodeno, yeyuno
¢ ileon (Figura 1) (Dong ef al., 2014) y me-
nor grosor de la submucosa y tinica muscu-
lar (Michiels et al., 2013). Se ha reportado,
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ademas, alteracion de las proteinas de la
mucosa del intestino delgado relacionadas con
la absorcion, digestion y transporte de
nutrientes, estructura y motilidad celular, me-
tabolismo de carbohidratos, lipidos,
aminoacidos, vitaminas y minerales (Wang et
al., 2009a,b; Yang et al., 2012; He et al.,
2015). Asi mismo, destaca la reduccion de la
expresion de los niveles del ARNm para los
receptores de la insulina (p=0.17) y hormona
del crecimiento (p=0.11) en la mucosa intes-
tinal al compararlo frente a los LPNN (Wang
et al., 2005), coincidiendo con el estudio de
Michiels et al. (2013), quienes reportan una
reduccion en la densidad de los receptores
para IGF-1 en la parte proximal del intestino
delgado.
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Figura 1. Area de contacto de vellosidad (mm?) en tres segmentos del intestino en las 2-4
primeras horas de nacidos de lechones de peso normal al nacimiento (LPNN) y de
lechones de bajo peso al nacimiento (LBPN).* Diferencia significativa (p<0.05)

Cuadro 2. Peso vivo y ganancia diaria de peso en lechones de peso normal al nacimiento
(LPNN) y lechones de bajo peso al nacimiento (LBPN) que recibieron solucion
salina o factor de crecimiento insulinico tipo I (IGF-I) durante 7 dias (Modificado

de Schoknecht et al., 1997)

LPNN LBPN
i6 i6 DEA
Solu.010n IGF-I Soluplon IGF-I
salina salina
Peso corporal (kg) 3.14 3.20 2.63 2.73 0.33
Ganancia diaria de peso (g/d) 170 194 155 171 21

DEA: Desviacidn estandar acumulada

RECOMENDACIONES NUTRICIONALES

Factor de Crecimiento Insulinico Tipo I
(IGF-D)

En nifios, las tasas bajas de crecimiento
estan relacionados con bajos niveles circu-
lantes de IGF-I (Thieriot-Prevost et al., 1988).
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Los LBPN presentan niveles bajos de IGF-I
al dia 3 de edad frente a los lechones del gru-
po control (12.941.3 vs 20.4+2.5 ng/ml, res-
pectivamente, p=0.01). El uso de IGF-I en
dosis de 4 pg/h desde el dia 3 al 10 de edad a
través de una infusion en estos lechones
incrementaba significativamente la concen-
tracion de IGF-I circulante, la tasa de creci-
miento y el depdsito de proteina y grasa fren-
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Cuadro 3. Rendimiento productivo de lechones de bajo peso al nacimiento (LBPN)
alimentados con formulas con dos niveles de proteina (Modificado de Jamin et al.,

2011)

Nivel normal de

Nivel alto de Nivel alto de

, , proteina +
proteina proteina .
amoxicilina

Peso vivo en kg (28 dias ab b a
de edad) 5.48 4.85 6.20
Ganancia diaria de peso ab a b
(g/dia/kg de peso corporal) 148.6 1274 181.5
Conversion alimenticia (g
de alimento/g de peso 0.042% 0.040° 0.046°

metabdlico)

Medias con diferente literal dentro de una misma fila indican diferencia significativa (p<0.05)

te al grupo control, sin que se haya encontra-
do alteraciones en los niveles de insulina, glu-
cosa, IGF II u hormonas tiroideas. El peso
vivo llegd a ser similar entre los LBPN y
LPNN (Schoknecht et al., 1997) (Cuadro 2).

Sustituto lacteo hiperproteico y amoxici-
lina

Existe un efecto anabolico en animales
jovenes con peso normal al nacimiento cuan-
do consumen férmulas con alto contenido de
proteina. Este resultado se atribuye al efecto
estimulante de los aminoacidos que favore-
cen la sintesis proteica en musculo e higado
(Frank et al., 2005). Esta propiedad se ha
utilizado también con la finalidad de alcanzar
el crecimiento compensatorio en neonatos con
bajo peso al nacimiento (Embleton y Cooke,
2005; Thureen y Heird, 2005). La alimenta-
cion de LBPN con alto contenido de proteina
acompafiado de la suplementacion de
amoxicilina produce un aumento en la tasa
de crecimiento, junto a una menor conver-
sion alimenticia y reduccion de la tasa de sin-
tesis proteica en el intestino delgado, miscu-
lo y carcasa (Jamin ef al., 2011).
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En el Cuadro 3 se puede apreciar que
LBPN alimentados con dietas altas en pro-
teina (77 g/1) mas amoxicilina (50 mg/kg/dia)
durante la primera semana de vida aumentan
la tasa de crecimiento entre el dia 2 y 28 de
edad (destete al segundo dia de edad) en com-
paracion con lechones que consumieron la
formula lactea con un nivel normal de protei-
na (51.4 g/1), (similar a la leche de la cerda).
Por otro lado, no se obtuvieron los mismos
resultados cuando los lechones consumieron
la formula que incluia alta proteina pero sin
antibiotico, pues se presentd cuadros de dia-
rrea entre el dia 7 y 15 de edad (Jamin et al.,
2011).

En otro estudio con LBPN (0.90 +0.02
kg de PV) se encontr6 que aquellos que con-
sumieron formula lactea con mayor concen-
tracion de proteina (20 g’kg PV°7/dia) entre
el dia 2 y 28 de edad (destete dia 2 de edad)
presentaron una mayor concentracion de bac-
terias ileales al dia 7; ademas, presentaron
una mayor permeabilidad en el intestino del-
gado y grueso frente al grupo control que re-
cibid un nivel normal de proteina (14.1 g/kg
PV®7/dia). Asi mismo, se encontrd una dife-
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Figura 2. Ganancia diaria de peso (g/dia) (28-49 dias de edad) en lechones de peso normal al
nacimiento (LPNN) y lechones de bajo peso al nacimiento (LBPN) suplementados
con o sin acidos grasos de cadena media (AGCM) (Zhang et al., 2014)

rencia significativa (p=0.02) en la ganancia
diaria de peso a favor del grupo alto en pro-
teina (188+10 g/dia’/kg de peso al nacimien-
to) frente al grupo control (158+10 g/dia/kg
de peso al nacimiento) durante todo el perio-
do experimental (Chatelais et al., 2011).

Acido Folico

La capacidad antioxidante hepaticay la
funcién mitocondrial estan afectadas en in-
dividuos que padecen del sindrome de creci-
miento intrauterino retardado, lo que les ge-
nera estrés oxidativo (Park et al., 2003). La
suplementacion en la dieta de acido folico en
lechones (5 mg/kg de alimento) entre el dia
14 y 35 de edad previene el efecto perjudi-
cial del IUGR sobre la funcion antioxidante.
Se ha observado una reduccion en la forma-
cion de grupos carbonilos en las proteinas
(p<0.05) y disminucion en la concentracion
de malondialdehido (MDA) en el higado; asi
como un aumento en la concentracion de
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acido folico en plasma e incremento de la
actividad de glutation peroxidasa (GPx) en
higado (p<0.05) frente a LBPN que no reci-
bieron la suplementacion de &cido folico (Liu
et al., 2012). Ademas, se encontraron nive-
les menores del pro-oxidante homocisteina,
favoreciendo la actividad antioxidante, tal y
como fue reportado por Huang et al. (2004)
y Handy et al. (2005). Es importante men-
cionar que la administracion de acido folico
no mejoro el desempefio productivo en LBPN
en el estudio de Liu et al. (2012).

Acidos Grasos de Cadena Media
(AGCM)

La administracion de AGCM a una con-
centracion de 4% en el alimento durante 28
dias posteriores al destete (dia 21 de edad)
atenua el dafio oxidativo en higado al incre-
mentar de manera significativa (p<0.05) la
proporcion glutation reducido : glutation oxi-
dado. Independientemente del peso al naci-
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Figura 3. Ganancia diaria de peso (g/dia) (7-28 dias de edad) en lechones de peso normal al
nacimiento (LPNN) y lechones de bajo peso al nacimiento (LBPN) suplementados
con o sin a-hidroxi-a-metilbutirato calcico (HMB-Ca) (Wan et al., 2016)

miento, la suplementacion de AGCM dismi-
nuye las concentraciones de MDA en higado
y los niveles de apoptosis y necrosis en
hepatocitos (p<0.05) (Zhang et al.,2014). Asi
mismo, se obtuvo una mayor ganancia diaria
de peso (299 g/dia vs 259 g/dia) y eficiencia
de alimentacion (ganancia diaria de peso di-
vidido para el consumo diario de alimento)
(0.67 vs 0.62) en LBPN que consumieron
AGCM en las primeras cuatro semanas pos-
teriores al destete vs LBPN del grupo con-
trol (sin consumo de AGCM) (Figura 2); sin
embargo, estos valores fueron inferiores a los
alcanzados por los LPNN, tanto del grupo
control como los tratados con AGCM (Zhang
et al., 2014). Esta informacion coincide con
los resultados encontrados por Dove et al.
(1993), quienes reportaron los efectos bené-
ficos de los AGCM en la dieta al conseguir
mayor ganancia de peso corporal y mejor
conversion alimenticia en las primeras dos
semanas posdestete.
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Tributirina (TB)

Los individuos que han padecido de [UGR
presentan resistencia a la insulina, disfuncion
lipidica e higado graso, alterandose, por lo tan-
to, el metabolismo de lipidos, glucidos y
aminoacidos (Magee et al., 2008; Lim et al.,
2011; Liu et al.,2013). La tributirina (o butirina)
es un triglicérido con tres moléculas de butirato
los cuales pueden actuar como acidos grasos
de cadena corta (Edelman et al., 2003). La
suplementacion de tributirina al 0.1% a través
de una dieta lactea del dia 7 al 21 de edad dis-
minuye la resistencia a la insulina (p<0.05) y
promueve un metabolismo lipidico normal en
LBPN al incrementar la actividad de las
enzimas lipasa hepatica, lipasa lipoproteica y
lipasa total (p<0.05), mejorando de esta mane-
ra la eficiencia metabolica en este tipo de le-
chones. Ademas, la TB incrementa los niveles
de glucdgeno hepatico en LBPN (He ef al.,
2015).
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Figura4. Ganancia diaria de peso (g/dia) (14-35 dias de edad) en lechones de peso normal al
nacimiento (LPNN) y lechones de bajo peso al nacimiento (LBPN) suplementados

con o sin leucina (Xu et al., 2016)

De igual manera, la suplementacion de
TB al 0.1% aumenta el area de contacto de
las vellosidades intestinales, mejora la activi-
dad de las enzimas intestinales y la produc-
cion de IgG en LBPN entre el dia 7 al 21 de
edad (destete a los siete dias) (Dong et al.,
2016). Asi mismo, en cerdas gestantes se ha
encontrado que la suplementacion de TB al
0.3% incrementa la ganancia diaria de peso
de los lechones destetados (Lu et al., 2012).

B-Hidroxi-B-Metilbutirato Calcico
(HMB-Ca) y Leucina

Los neonatos con IUGR presentan al-
teraciones del crecimiento y un desarrollo
defectuoso de las fibras musculares (Rehfeldt
y Kuhn, 2006; Yates et al., 2012). Existe una
reduccion en el nimero de fibras musculares
secundarias y totales, lo que desencadena una
reduccion de la masa muscular y provoca un
retraso de la maduracion del masculo esque-
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lético (Alvarenga et al., 2013; Pardo et al.,
2013).

El B-hidroxi-f-metilbutirato es un
metabolito derivado de la leucina y estimula
la sintesis de proteina en el musculo esquelé-
tico a través de la activacion de la via de se-
falizacion de la rapamicina (mTOR) (Anthony
et al., 2000; Boutry et al.,2013; Wheatley et
al.,2013) e incrementa la actividad mitotica
de las células satélite del musculo (Moore et
al., 2005). La suplementacion de HMB-Ca a
una dosis de 800 mg/kg de alimento en LBPN
entre el dia 7 y 28 de edad genera un aumen-
to del peso neto (4.41 kg vs 3.96 kg) y de la
ganancia diaria de peso (210 g/d vs 189 g/d)
frente al grupo control (Wan et al., 2016)
(Figura 3). HMB-Ca favorece la maduracion
y el crecimiento del musculo esquelético al
acelerar el desarrollo de las fibras glucoliticas
de contraccion rapida, y aumenta los valores
del factor de crecimiento similar a la insulina
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tipo 1 (Wanetal.,2016). Nissen et al. (1994)
encontraron que el suplemento de HMB-Ca
en cerdas gestantes (desde el dia 108 de ges-
tacion al 21 de lactancia) en dosis de 2 g/dia
aumento el porcentaje de grasa en leche
(41%) y el peso de los lechones.

Resultados similares a los descritos con
el uso de HMB-Ca se encontraron al utilizar
leucina en concentracion del 0.35% en la dieta
de LBPN vs LPNN entre los dias 14 y 35 de
edad (Figura 4) (Xuet al., 2016). Los LBPN
que recibieron leucina mostraron mayores
consumos diarios de alimento (285+33 g/d)
que los LBPN control (242+14 g/d). La ad-
ministracion de leucina esta asociada a un
incremento de la fosforilacion en la via de
sefalizacion mTOR y a una reduccion de la
atrofia muscular (Xu et al., 2016).

CONCLUSIONES

No se ha llegado a demostrar que los
lechones de bajo peso al nacimiento puedan
alcanzar el comportamiento productivo de
lechones de peso normal al nacimiento; sin
embargo, se ha demostrado que intervinien-
do a través de alimentacion y nutricion se
pueden mejorar los resultados productivos de
los LBPN.
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