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RESUMEN

El presente trabajo de investigacion se llevo a cabo en las instalaciones de la Unidad
Experimental en Cerdos (UEC) de la Facultad de Zootecnia de la UNALM, se utilizaron 60
lechones destetados provenientes de cruces de razas Landrace, Yorkshire, Duroc y Pietrain con
el objetivo de evaluar la aplicacion de un hepatopotenciador, a base de acido Alfa lipoico, post
destete, medido a través del peso vivo del animal, consumo de alimento, ganancia diaria de peso,
conversion alimenticia y retribucion econémica. Los tratamientos fueron Tratamiento 1: no
aplicacion del hepatopotenciador, Tratamiento 2: aplicacion via intramuscular de 3 cc de un
hepatopotenciador durante los 3 dias post destete. Para la evaluacion de los resultados se empled
un disefio de bloques completamente al azar, y para la comparacion de tratamientos se utilizo la
prueba de Duncan. No se encontraron diferencias significativas (P>0.05), para los parametros
de peso vivo, ganancia diaria de peso, consumo de alimento y conversion alimenticia entre
ambos tratamientos. La retribucion econémica fue menor cuando se aplicé parenteralmente el
hepatopotenciador a los lechones destetados y no constituye un factor que mejore la ganancia

de peso y la conversién alimenticia.



l. INTRODUCCION

La produccidén porcina en el Per( viene incrementandose en los ultimos afios, a su vez aumenta
la eficiencia en produccion de estos animales, mejorando asi aspectos reproductivos, de
alimentacidn, sanitarios y de manejo. Se sabe que uno de los objetivos principales es destetar

un mayor numero de lechones y de buena condicion, sanos y de buen peso.

El manejo al destete es importante no solo por los diversos cambios que implica sino también
por la intensidad de los mismos, teniendo impacto en el comportamiento y el padecimiento de
procesos patologicos, Es necesario, en esta fase, disponer de protocolos de trabajo que los

minimicen.

Una alternativa es el uso de modificadores organicos como los hepatopotenciadores que acttian
en el organismo detoxificando el amonio del cuerpo, protegiendo y multiplicando la flora
intestinal beneficiandolo y haciendo que el animal aproveche mejor el alimento y disminuyendo
el estrés. Estos pueden actuar como antioxidantes como es el caso del Acido alfa Lipoico (ALA),
soluble tanto en grasa como en el agua. EI ALA es un cofactor importante en complejos
multienzimaticos utilizados para la produccién de energia y asimismo es un potente
antioxidante, que también tiene la capacidad de reciclar los antioxidantes, vitaminaE y C. Tiene
ademas un papel critico en el metabolismo de la energia mitocondrial y de los lipidos (Hamano,
2007; Shayet al., 2009). Estos efectos metabdlicos del ALA mejoran el crecimiento y el

metabolismo de los lipidos de los cerdos (Bao et al., 2015).



El uso del ALA se ha investigado en marranas y en su progenie, encontrando mejora en el
rendimiento de la cerda, en el crecimiento postnatal de los lechones, las mejoras son asociadas
con la disminucion de nitrégeno ureico en el suero sanguineo y con el incremento de superdxido
dismutasa en el suero (Bai et al., 2012). También se ha evaluado el ALA en cerdos en

crecimiento, y no hubo mejora en el rendimiento productivo (Bao et al., 2015).

En base a estas investigaciones se plante0 el presente trabajo teniendo como objetivo evaluar
el efecto de la aplicacion de un hepatopotenciador, a base de Acido Alfa lipoico (ALA), via
parenteral, a lechones recién destetados, sobre el rendimiento productivo de los lechones
destetados, medido a través del peso vivo, ganancia de peso, consumo de alimento, conversién

alimenticia y retribucion econémica del producto.



Il.  REVISION DE LITERATURA

2.1 Lechén destetado
2.1.1 Generalidades

El destete se realiza un dia especifico y usualmente se lleva a cabo mediante la separacion
abrupta de la madre y sus lechones alrededor de la tercera a cuarta semana de edad (Pluske et
al., 2003). Debido a ello, el destete se cataloga como un evento estresante, en el cual el lechon
se enfrenta a una gran variedad de factores causantes de desajustes fisiometabolicos que alteran
y comprometen su desempefio en los siguientes dias: iniciando con la separacion de la
vinculacién madre-cria, el transporte, el cambio en el alimento, el ambiente de las nuevas
instalaciones y el agrupamiento con lechones extrafios (Laws et al., 2009; Pérez et al.,
2013).0casiona una respuesta de estrés agudo debido a estos cambios sociales, ambientales y
nutricionales a los que son sujetos los lechones (Main et al., 2004). A consecuencia de este
estrés, los lechones responden mediante una gran variedad de mecanismos adaptativos
entrelazados: anatémicos, fisiologicos, bioquimicos, inmunoldgicos y conductuales (Colson et
al., 2006).

Durante el proceso de destete, los lechones de la camada son reubicados y se mezclan con los
cerdos procedentes de otras camadas, lo que produce un comportamiento agresivo para
establecer la jerarquia dentro de la jaula. Este comportamiento produce desperdicio de energia
y una reduccion del consumo de alimento y el crecimiento se ve afectado negativamente (Mc
Gloney Curtis, 1985).



La capacidad de adaptacion del lechdn a estos estimulos estresantes repercutira no sélo en su
bienestar, sino en sus pardmetros productivos durante su desarrollo, provocado disminucion del
consumo alimenticio, retraso en su crecimiento, y por consecuencia pérdida en la ganancia diaria
de peso (Bruininx et al., 2002; Laws et al., 2009)

El lechon al destete no dispone de un mecanismo eficaz para su termorregulacion, debido al
escaso espesor de su tejido adiposo subcutaneo, la delgadez de su piel y la escasez de pelos. Este
hecho, junto a la limitada ingesta en los primeros dias post-destete con relacion a sus altas
necesidades basales, provoca un déficit energético que debe corregirse mediante el manejo y el

suministro de un alimento palatable rico en nutrientes asimilables (Medel et al., 1999).

El sistema inmune del cerdo sin destetar se desarrolla después del consumo de inmunoglobulinas
que estan presentes en el calostro de la cerda (Inmunoglobulina G y M) y la leche
(Inmunoglobulina A), transmitidas por inmunidad pasiva, pero estas inmunoglobulinas protegen
solo contra los antigenos que la cerda ha desarrollado inmunidad (Bruininks, 2002). La
inmunoglobulina A proporciona una barrera contra patégenos en la mucosa gastrica e intestinal
y la inmunoglobulina G proporciona inmunidad contra antigenos, accion antivirica y
antibacteriana (Bailey et al., 2001). Sin embargo, después del destete, la leche de la cerda ya no
se consume, lo que resulta en una disminucion en la inmunidad pasiva de los cerdos recién
destetados quienes ain no desarrollan completamente su propio sistema inmune (llamada

inmunidad activa) hasta el 1 a 3 semanas después del destete (Gaskins y Kelley, 1995).

El objetivo principal del destete es lograr un paso suave y rapido de una dieta liquida
lactea a una dieta solida basada en cereales y proteinas de origen animal y vegetal. La leche de
la marrana (Cuadro 1) es extraordinariamente rica en grasa, muy digestible por su contenido en
acidos grasos de cadena corta, lactosa y proteina con un éptimo perfil aminoacidico (Medel et
al., 1999).



Cuadro 1. Componentes de la leche de la cerda.*

Nutriente %

Proteina bruta 29.0
Lisina 2.2
Metionina + cistina 0.95
Treonina 1.20
Tript6fano 0.38
Lipidos 39.3
Lactosa 27.2
Cenizas 4.6
Calcio 1.10
Fosforo 0.80
Sodio 0.25
Potasio 0.42

*A tres semanas de lactacion, en porcentaje de materia seca (19.4%)

Fuente: Partridge y Gill, 1993



La capacidad de ingestion es muy limitada en los primeros dias post-destete, siendo
frecuente la pérdida de peso en este periodo. El factor clave que limita la capacidad de ingesta
es la digestibilidad del alimento (Cuadro 2). Estrategias que contribuyan a aumentar el consumo
tales como la utilizacion de aromas, edulcorantes y otros aditivos, de eficacia cuestionada en

algunos trabajos, debe ser valorada (Medel et al., 1999).

2.1.2 Fisiologia digestiva

El Tracto gastrointestinal (TGI) del cerdo aun no nacido es libre de cualquier bacteria o
patdgeno; sin embargo, un par de horas después del nacimiento, este es colonizado por
microorganismos (Fan y Esquires, 2003). Microorganismos, tanto aerobios como anaerobios,
tales como cepas de E. coli, clostridios, lactobacilos, eubacterias, y las bifidobacterias estan
presentes en el TGl (Maxwell y Stewart, 1995).

Previo al destete, los villi intestinales son largos, bien estructurados, y muy eficientes en
la absorcion de nutrientes. Sin embargo, en el momento del destete, su longitud se reduce casi a
la mitad y aumenta la profundidad de las criptas (Kelly et al., 1991; Pluske et al., 1991). El area
de absorcién del intestino delgado se reduce y aparece una mayor proporcién de enterocitos
inmaduros en los extremos de los villi. Las dietas para lechones deben ser de alta digestibilidad
para evitar la llegada de un exceso de sustrato fermentable al intestino grueso y deben ir exentas

de sustancias que puedan agravar este hecho (Medel et al., 1999).

La transicion de una dieta liquida a una sélida reduce el consumo de alimento, que a
menudo se asocia con los cambios de la morfologia intestinal (Pluskeet al., 1997; Maxwell y
Carter, 2001). La altura de las vellosidades puede, por lo tanto, reducirse en las 24 h después
del destete, pero la reduccion en las altura de las vellosidades continua 4-5 dias post-destete
(Hampson, 1986). Una de las razones para la reduccion de la altura de las vellosidades es que



Cuadro 2. Efecto de la digestibilidad del pienso sobre el consumo de lechones de 10 kg de

Peso Vivo.
Digestibilidad de la dieta, % Consumo medio diario, g
85 870
80 650
75 520

Fuente: Tolplis y Tibble, 1995.



la produccion de células de las criptas disminuye durante los primeros dias después del destete.
Los enterocitos en las vellosidades también pueden ser destruidos (Bailey et al., 2001).

Los enterocitos que estan presentes en la vellosidad tienen una membrana apical que es
Ilamada membrana cepillo de frontera (Fan y Squires, 2003). Esta membrana tiene una alta
actividad de lactasa, pero después del destete, hay un descenso de actividad de la lactasa y la

actividad de sacarasa, maltasa y glucoamilasa maltosa aumenta (Cranwell, 1995).

La funcion principal de los enterocitos es absorber los nutrientes (Fan y Squires, 2003).
Los enterocitos se originan en las criptas intestinales y migran a la vellosidad (Rojas, 2012).
Cuando hay cambios bruscos en la morfologia en el intestino delgado, la capacidad para la
produccién de nuevos enterocitos es reducido. Por lo tanto, la capacidad para la digestién y
absorcion en el TGI disminuye, lo que aumenta la indigestion de los nutrientes en el intestino
delgado. Como consecuencia, mas sustrato llega al intestino grueso, lo que puede dar lugar a la
proliferacion microbiana y diarrea subsiguiente (Mavromichalis, 2006). Uno de los principales
objetivos de la alimentacion de cerdos destetados es mantener la estructura de las vellosidades
en el intestino delgado y evitar la reduccion de la altura de las vellosidades y profundidad de las

criptas.

La capacidad de los lechones de producir HCI en el estomago es limitada (Easter, 1988). Durante
la lactacion, la falta de acidez se suple con la produccién de &cido lactico a partir de la
fermentacion de la lactosa por la accion de los lactobacilos. También la fermentacion bacteriana
ayuda a mantener un pH bajo en el TGI, que permite la formacién de coagulos de la leche en el
intestino del cerdo neonatal (Yen, 2001). Al destete, el suministro de lactosa disminuye y la
capacidad tampén de los contenidos del tracto digestivo aumenta, como consecuencia sube el
pH lo que provoca una digestion ineficiente de la proteina (Easter, 1988).EIl pH gastrico post
destete es de 3 a 4, que es demasiado alto para la digestion completa de proteinas

(Mavromichalis, 2006).Esto ocurre por una secrecion insuficiente de HCI, lo que puede dar



lugar a la colonizacion por patégenos tales como E. coli (Yen, 2001), y por ende una llegada
masiva de estos patdgenos hacia el intestino delgado, al carecer el animal de la barrera acida

protectora (Mayes, 1990).

Durante la lactancia, el sistema enzimatico del lechén estd adaptado para digerir los
nutrientes de la leche, y la absorcion de proteinas lacteas, lactosa y lipidos de cadena corta es
muy elevada. Sin embargo, hasta los 21-28 d de edad su sistema digestivo no produce cantidades
apreciables de lipasas, amilasas y otros enzimas (Cuadro 3) que degradan los nutrientes
contenidos en materias primas de origen vegetal (Cunningham, 1959). El desarrollo no es
completo hasta las 8 semanas (Kidder y Manners, 1980; Jensen et al., 1997).Los cerdos también
experimentan disminucion de actividad de las enzimas digestivas, ocurriendo una reduccién en
la actividad de la lactasa y amino-peptidasa del dia 2 a 15 post-destete, mientras la actividad de
la maltasa se redujo durante 2 dias después del destete (Lalleset al., 2004). Ademas las
secreciones pancreaticas tienen una disminucion transitoria hasta los 15 dias después del destete
(Lalles et al., 2010). Estas alteraciones pueden afectar a la capacidad de digestivo del intestino
delgado, de absorcion y la capacidad de secrecion y en Gltima instancia la funcion de barrera
intestinal, lo que puede contribuir a la diarrea post-destete (Campbell et al., 2013).



Cuadro 3. Influencia de la edad del lechon en la actividad enzimatica (umoles sustrato
hidrolizado/min).

Edad (d) Tripsina Quimiotripsina Amilasa
3 14.6 0.9 2.076

7 22,0 3.5 14.666

14 33.8 4.9 21.916

21 32.1 7.0 26.165

28* 55.6 9.5 65.051

35 42.1 3.9 24.730

56 515.0 14.3 182.106

* Lechones destetados a 28 d. Fuente: Jensen et al., 1997.
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2.2 Funciones del higado

El higado se encarga de cerca de 500 funciones orgénicas. Juega un papel en la digestion,
en el metabolismo del azlcar y las grasas e incluso en el sistema inmunitario. Procesa
practicamente todo lo que se come, respira o absorbe a través de la piel. Alrededor del 90% de
los nutrientes del organismo procedentes de los intestinos pasan por el higado. El higado
convierte los alimentos en energia, almacena nutrientes y produce proteinas sanguineas.

Ademas, acta como filtro para eliminar sustancias nocivas de la sangre (Fanciscus, 2012).

Entre las principales funciones del higado tenemos: almacenamiento y abastecimiento
de micronutrientes, distribucién lipidica, metabolismo y secrecion proteica, metabolismo de
carbohidratos, metabolismo de la energia oxidativa, sintesis de colesterol, oxidacion de los
acidos grasos, glucolisis, lipogénesis; detoxificacion y excrecion: biotransformaciéon y
excrecion biliar, remocién de amonio y produccion de urea, eliminacién de proteinas
plasmaéticas; defensa del hospedero: hemostasis (proteinas para la coagulacién), produccion de
factores antimicrobianos, eliminacion fagocitica por las células de Kupffer; hematopoyesis fetal

y extramedular (Hayes, 2004).

En el metabolismo, el higado desempefia muchas funciones metabdlicas, aportando al
cuerpo la energia que necesita. Regula la produccién, almacenamiento y liberacion de azdcar,
grasas y colesterol. Cuando se ingiere comida, el higado convierte la glucosa (azucar de la
sangre) en glucogeno, el cual se almacena para utilizarlo en el futuro. En el momento en que se
necesita energia, el higado vuelve a convertir el glucégeno en glucosa, en un proceso llamado
gluconeogénesis. El higado regula el almacenamiento de las grasas convirtiendo los
aminoacidos de la comida digerida en &cidos grasos, como los triglicéridos; cuando el cuerpo
no dispone de azUcar suficiente, el higado convierte los acidos grasos en cetonas, las cuales
pueden utilizarse como combustible. Ademas, controla la produccion, el metabolismo y la
excrecion del colesterol, el cual es un componente fundamental de las membranas celulares y

determinadas hormonas (Fanciscus, 2012).
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2.3 Potenciadores hepaticos
2.3.1 Acido Tiéctico

Tambien conocido como &cido alfa lipoico (ALA), es un potente antioxidante, actuando
en ambientes acuosos como lipidicos, a diferencia de la mayoria de antioxidantes que se
restringen solamente a uno de los 2 ambitos. Debido a esa propiedad se le considera el

antioxidante universal (Cobos, 2014).

Su accion antioxidante se da a tres niveles: mediante efecto antioxidante directo (al
secuestrar directamente radicales libres), efecto antioxidante indirecto (es capaz de reciclar otros
antioxidantes que se han destruido al neutralizar radicales libres, como la vitamina E, glutation,
co-enzima Q10 y vitamina C) y mediante el incremento de la sintesis celular de glutation al
incrementar la expresion de la enzima limitante de su sintesis (Gamma-glutamilcisteinaligasa)
y al aumentar la captacion celular de cisteina (un aminoécido necesario para su sintesis)(Cobos,
2014).

El ALA, es una lipoamida y funciona como cofactor en complejos multienziméticos que
catalizan la decarboxilacion oxidativa de los alfa cetoacidos. Entre éstos se incluyen el piruvato,
el alfa-cetoglutarato y la cadena ramificada de los alfa-cetoacidos. Si bien el &cido alfa lipoico
puede ser sintetizado por animales y seres humanos, se desconoce la via enziméatica completa

responsable de su sintesis de novo (Packer et al, 1995).

El ALA se absorbe facilmente de la dieta y se convierte en acido dihidrolipoico (DHLA)
en los tejidos. Se considera que tanto el ALA como su forma reducida, el DHLA, poseen
funciones antioxidantes. Ambos compuestos poseen la capacidad de fijar metales. EI DHLA
actla sinérgicamente con otros antioxidantes, lo cual indica que regenera a otros antioxidantes

de sus formas unidas a radicales o inactivas. También, existen indicios de que estas sustancias
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podrian tener un efecto sobre proteinas reguladoras y genes involucrados en el metabolismo y

el crecimiento (Packer et al, 1995).

En el higado, el &cido tioctico participa en numerosas reacciones metabolicas
aumentando los niveles de glutation, siendo este probablemente el mecanismo de su efecto
detoxicante y regeneradore hepético. En algunos estudios, administrado con la silimarina, el
acido tioctico mostré reducir las transaminasas elevadas por alcoholismo, farmacos o hepatitis.
(Ou et al., 1995).

Por otra parte, ALA es un cofactor importante en los sistemas bioldgicos y tiene un papel
critico en el metabolismo energético mitocondrial y metabolismo de los lipidos (Hamano, 2007;
Shayet al., 2009). EI ALA es soluble tanto en grasa y en agua, por esto promueve un rapido
transporte pasivo a través de membranas celulares. Estas propiedades pueden hacer al ALA util

para mejorar el rendimiento del animal (Bai et al; 2011).

2.3.2 Acido orético

El acido orético es requerido para la sintesis de ADN y ARN. Interviene en la
detoxificacion del amonio del cuerpo y la disminucion del &cido drico, es hepatoprotector y
retrasa la apoptosis celular, también es cardioprotector; interviene en el metabolismo de la
vitamina B2y el &cido folico, actta en el transporte de minerales; protege y multiplica la flora
intestinal benéfica como los Lactobacillus. En combinacién con metionina estimula el
crecimiento, y en combinacion con lisina protege al higado de agentes hepatotoxicos (Villarreal
y Baca, 2013).

El 4cido orotico es un intermediario en la biosintesis de pirimidina, que se requiere para

la sintesis de ADN y ARN. Fue introducido originalmente como una vitamina (vitamina B13),
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pero la esencialidad no se ha demostrado. Este acido se produce principalmente en la leche de
los rumiantes, las cantidades més altas se encuentran en animales que son deficientes en la
actividad de arginina y uridina-5-monofosfato. En la leche de vaca se encuentra en cantidades
de 20-100 mg / L y cantidades algo mas altos en la leche de cabra y de oveja (Aguilar et al.,
2009).

El &cido orotico se sintetiza in situ a partir carbamoil fosfato y acido aspartico a través
del acido dihidrooro6tico. El &cido ordtico se transforma entonces a orotidina-5'-fosfato y mas de
uridina-5'-monofosfato. Cuando no hay suficiente capacidad para desintoxicar la carga de
amoniaco presente para la sintesis de urea, fosfato de carbamoilo sale de la mitocondria y entra
en la ruta pirimidina, donde se estimula la biosintesis del &cido orotico; la excrecion de acido
ordtico en la orina luego aumenta. La sintesis de acido orético es anormalmente alta en las
deficiencias hereditarias de las enzimas del ciclo de la urea omonofosfato de uridinasintasa
(Aguilar et al., 2009).

2.3.3 Silimarina

La silimarina es un flavonoglicano extraido de las semillas y el fruto de Silypbummarianum o
«Cardo Mariano», y es una mezcla de tres compuestos diferentes: silibinina, silidianina y

silcristina (Vasquez et al, 2013).

Esta sustancia protege el higado al actuar como un antioxidante y promover el crecimiento de
nuevas células hepaticas. La silimarina también ayuda con la digestidn de grasas. Parece inhibir
la entrada de substancias dafiinas en las células del higado. Quizas el efecto mas interesante de
la Silimarina sobre el higado sea su capacidad de estimular la sintesis de proteinas. Esta
estimulacion favorece la capacidad del higado para reemplazar las células dafiadas por las

nuevas (Powell, 2013).
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La actividad antioxidante de los flavonoides resulta de una combinacion de sus
propiedades quelatantes de hierro y secuestradoras de radicales libres (RL).Asi como también
de la inhibicion de oxidasas, como la lipoxigenasa (LO), la ciclooxigenasa (CO), la
mieloperoxidasa (MPO), la NADPH oxidasa y la xantina oxidasa (XO); evitando la generacion
de especies reactivas del oxigeno (ERO) in vivo, asi como de hidroperdxidos organicos. Por otra
parte, se ha podido conocer que también inhiben enzimas involucradas indirectamente en los
procesos oxidativos, como la fosfolipasa A2 (FLA2), al mismo tiempo que estimulan otras con
reconocida propiedad antioxidante, la catalasa (CAT) y la superdxido dismutasa (SOD). De esta
forma los flavonoides interfieren en las reacciones de propagacion de RL y en la formacién del
radical en si (Pérez, 2003).

2.3.4 Vitamina E

La vitamina E es un conjunto de compuestos fendlicos conocidos como tocoferoles y
tocotrienoles. El alfa tocoferol es el mas comdn y biol6gicamente el que tiene mayor accion
vitaminica. Es un antioxidante lipofilico que se localiza en las membranas celulares, cuya
absorcion y transporte se hallan muy vinculados con el de los lipidos. Se considera el méas
importante protector de las moléculas lipidicas, ya que su accion consiste en proteger de la
peroxidacion a los &cidos grasos poliinsaturados de los fosfolipidos de la membrana celular y
también en inhibir la peroxidacion de las LDL (Criado y Moya, 2009).

La deficiencia de vitamina E no es frecuente, pudiéndose desarrollar en casos de intensa
malabsorcion de las grasas, fibrosis quistica, algunas formas de enfermedad crénica del higado
(Criado y Moya, 2009).

Esta bien establecido que la vitamina E es el principal antioxidante en las membranas
bioldgicas,. Sin embargo, generalmente se encuentra presente alli en bajas relaciones molares,
siendo dificil encontrar deficiencia de vitamina E en los animales adultos. Es probablemente

debido al hecho de que la vitamina E oxidada se puede convertir de nuevo en la forma reducida
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activa por reaccion con otros antioxidantes: acido ascorbico, glutation, ubiquinol o carotenoides
(Surai, 2006). Por lo tanto, la proteccién antioxidante en la célula depende no so6lo de
concentracion de vitamina E y su ubicacion, sino también se basa en el reciclado eficaz. En
efecto, si el reciclaje es eficaz, entonces incluso las concentraciones bajas de vitamina E son
capaces de mantener una elevada proteccion antioxidante en condiciones fisiologicas. El
reciclaje antioxidante es el elemento mas importante en la comprension de los mecanismos

implicados en la proteccion antioxidante contra el estrés oxidativo (Surai et al, 2016).

Es importante darse cuenta de que todos los antioxidantes en el cuerpo funcionan en
conjunto para proporcionar una defensa antioxidante. EIl papel de cada antioxidante esta bien
definido, por ejemplo, el selenio es parte de varias seleno proteinas diferentes que regulan la
defensa antioxidante en diferentes tejidos y en diferentes formas, la vitamina E, carotenoides y
la CoQ proporcionan una defensa antioxidante en lipidos, especificamente en las membranas
bioldgicas. La funcion de cada uno es importante para la eficacia de los otros antioxidantes. Esto
lo vemos con la vitamina C que activa la forma oxidada de la vitamina E haciéndolo actuar
nuevamente, mientras que el glutation hace lo mismo para la vitamina C. Ademas, vitaminas

B1 y B2 también estan involucrados en el reciclaje de la vitamina E (Surai et al, 2016).

2.3.5 Metionina - Colina

En porcinos, aungue el principal aminoacido limitante es la lisina, tanto metionina como
cisteina tienen incidencia en el crecimiento y conversion alimenticia. Cuando requieren de dietas
hipercaldricas, en razas de alto potencial magro (tipo Pietrain), formular con altos niveles de
proteina y por ende de metionina asegura canales de mejor calidad, con un engrasamiento idéneo

y un mayor rendimiento magro (Lopez et al., 2015).

En estas dietas, la metionina ademas ejerce un importante papel a nivel hepatico
desarrollando una funcién desengrasante y hepatoprotectora. La metionina es usada en la
elaboracion de taurina, aminoacido importante para la funcion cardiaca, asi como

neurotransmisor en el cerebro. Su deficiencia también puede resultar en sintesis pobres de
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fosfatidilcolina, y otros fosfolipidos. Estas sustancias son esenciales para la funcion del sistema
nervioso, asi como para prevenir la aglutinacion de células sanguineas (Lépez et al., 2015).

La colina reacciona con acetil coenzima A y actGa como un precursor de la acetilcolina,
un neurotransmisor (Lo y Shiau, 2000; Zeisel, 2000), y promueve la sintesis de la
fosfatidilcolina, que es un fosfolipido estructural la membrana celular importante para la
transmision de impulso nervioso. También actta como un factor lipotropico, mejora la sintesis
y el transporte de colesterol de lipidos (Zeisel, 2000; Bender, 2003), y evita la acumulacion de
lipidos en el higado (Reece y Dukes, 2006). La colina es la Unica fuente de grupos metilo para
donar facilmente activa y permite la sintesis de los compuestos de las proteinas y metabolismo
de la energia, tales como metionina, carnitina, creatina y fosfatidilcolina (ElI Husseinyet al.,
2008). Ademas, la colina es necesaria para la sintesis de lipoproteinas responsable del transporte
de la grasa higado a otros tejidos, lo que evita la acumulacion de lipidos en el cuerpo (Graciano
etal., 2010).

La metionina y colina son importantes precursores de la fosfatidilcolina, la cual participa
en la esterificacion del colesterol de las lipoproteinas de alta densidad (HDL). Cuando estos
nutrientes son escasos, la produccion de HDL se deteriora y los triglicéridos se acumulan en los
hepatocitos (Rizki et al, 2006).
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11l MATERIALES Y METODOS

3.1 Lugar de ejecucion y duracion

El presente trabajo de investigacion se llevo a cabo en las instalaciones de la Unidad
Experimental en Cerdos (UEC), del Programa de Investigacion y Proyeccion Social de

Cerdos de la Facultad de Zootecnia, Universidad Nacional Agraria La Molina.

3.2 Animales en evaluacion

Se utilizaron 60 lechones destetados, provenientes de cruces de razas Landrace,
Yorkshire, Duroc y Pietrain, con una edad y peso promedio de 21 dias y 6.2 Kg,

respectivamente.

3.3 Instalaciones y equipos

Se utilizaron 2 salas de recria cada una equipada con 6 jaulas cada una. El area de
cada jaula es de 2.88 m2 (1.2 m. de ancho x 2.4 m. de largo), se encuentran elevadas a 50 cm
sobre el nivel del piso. Todas las jaulas contaban con un piso emparrillado con slats y ademas
disponian cada una de un comedero lineal de siete bocas y un bebedero tipo chupén de altura
regulable. Ademas se les coloco, durante los primeros dias post destete de los animales, un

comedero circular con el fin de estimular el consumo de alimento.

Para mantener una temperatura ambiental adecuada (27°C) se cred un microclima en
cada sala a base de arpilleras blancas. A medida que aumentaba la edad del lechdn, fueron

removiéndose las arpilleras, asegurando asi una correcta ventilacion del ambiente.



Para el control del peso al destete se empled una balanza de 20 kg de capacidad con
20 gr de aproximacion, y para el control de peso en recria se emple6 una balanza de 50 kg de
capacidad con 100 gr de aproximacion. Para pesar el residuo de alimento en el comedero o

desperdicio se utilizé una balanza de 1kg de capacidad con 2 g de aproximacion.

Para la aplicacion del hepatopotenciador se utilizaron:

e 60 jeringas descartables de 3ml.
e 60 agujas hipodérmicas descartables de 18 G, 1 %2 ",
e Algododn hidrdéfilo y lodo.

3.4 Producto evaluado

El producto empleado en el presente trabajo de investigacion fue un
hepatopotenciador, que dentro de su composicion posee Acido Tidctico Alfa lipoico y Acido
Orotico, ademas de Piridoxina, Cianocobalamina y Complejo B entre otros. La composicién

del producto utilizado se muestra en el cuadro 4.
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Cuadro 4. Composicion del hepatopotenciador aplicado a los lechones destetados.
(Por cada 1 ml).

Componente Cantidad
Acido Tidctico 15mg
(Alfa lipoico)

Acido Ordtico 5mg
DL-Metionina 20 mg
Nicotinamida 10 mg
N-Acetil-L_Metionina 50 mg
Cianocobalamina 0.04 mg

Acido folico, D-Pantenol, Piridoxina, 1 ml
Colina, Betaina y Excipientes

Fuente: proporcionado por el propio fabricante.
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3.5 Tratamientos

Los tratamientos consistieron en la aplicacion y la no aplicacion via intramuscular del
hepatopotenciador durante los 3 primeros dias post destete con una dosis diaria de 3cc,tal

como se detalla a continuacion:

T1: Sin aplicacion del hepatopotenciador por animal por 3 dias post-destete.
T2: Aplicacién a 3 cc de hepatopotenciador por animal durante los 3 dias post-
destete.

3.6 Alimentacién

Se suministro el alimento empleado en la Unidad Experimental de Cerdos. Siendo las
fases de alimentacion las siguientes: a) Preinicio 1, hasta el sexto dia post destete b) Preinicio
2, hasta el dia once post destete. c) Inicio, hasta finalizar el experimento (30 dias post destete).
Tanto el agua y alimento fueron proporcionados ad libitum durante toda la etapa
experimental, llevando el control de alimento suministrado y residuo del mismo. La
composicion nutricional de los alimentos usados en la presente investigacion, se presentan

en los cuadros 5y 6.

Durante el experimento se verificd también el correcto flujo de agua en los bebederos,
y realiz6 el programa de manejo durante la primera semana post destete, suministrando

electrolitos, aminoacidos y vitaminas (STRESS FORTE) en el agua de bebida.
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Cuadro 5: composicion nutricional del alimento pre inicio 1y preinicio2.*

NUTRIENTE Proteina Grasa Fibra Humedad Cenizas

%Min % Min % Max % Max % Max

Preiniciol 18.0 5.0 5.0 14.0 8.0
Preinicio 2 17.0 4.0 3.0 14.0 8.0

*Datos proporcionados por el fabricante.

Cuadro 6: Composicion nutricional de la dieta de Inicio.*

ANALISIS CONTENIDO

(%)

Humedad 9.37
Ceniza 6.10
Grasa 5.79
Proteina 21.97
Fibra 2.41
E.L.N 54.38

*Analisis realizado por el LENA.
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3.7 Parametros en evaluacién

3.7.1 Peso vivo de los lechones

Se registraron los pesos de los lechones al destete (inicio), a los 15 dias post destete
y a los 30 dias post-destete (final).

3.7.2 Consumo de alimento

El consumo de alimento se cuantifico diariamente, para lo cual se registré el peso del
alimento suministrado y se desconto el residuo del comedero y el desperdicio. Este proceso
se realizaba antes de suministrar la primera racion de alimento. La alimentacion fue ad

libitum.

3.7.3 Ganancia diaria de peso

Con respecto a la ganancia diaria de peso se calculé con la diferencia de pesos
registrados durante la etapa experimental (Fase 1: Peso 15 dias — peso destete, Fase 2: Peso
30 dias — Peso 15 dias) y también de manera global (Peso 30 dias — Peso destete).

3.7.4 Conversion alimenticia

La Conversién alimenticia se calculé al cambio de cada alimento, utilizando la

siguiente relacion:

CA =Consumo de alimento

Ganancia diaria de peso
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3.7.5 Retribucion Econdmica

Se calcul6 con la diferencia de los ingresos menos los gastos totales de producir un
animal a los 30 dias post destete. Este resultado se obtuvo como porcentaje, tomando al

tratamiento 1 como 100% de retribucion econémica comparandolo con el tratamiento 2.

3.8 Disefio estadistico

Para el analisis de los resultados se empled el Disefio de Bloques Completamente al
Azar (DBCA), con 2 tratamientos y 3 repeticiones, tomando como bloque cada lote de
destete. Los analisis de varianza de los registrados se llevaron a cabo utilizando el programa
statistical Analysis System (SAS).

Siendo el Modelo aditivo lineal para el disefio de bloques completamente al azar el siguiente:

Yij =u +ti + Bj + Eij =1, 2
J=1,2,3
Donde:
Yij = Respuesta observada.
u = Media
Ti = Efecto del i-esimo tratamiento.
Bj = Efecto del j-esimo bloque.

Eij = Error experimental.
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IV RESULTADOSY DISCUSION

4.1 Peso Vivo de los lechones

El peso de los animales al destete, a los 15 y 30 dias post destete se presenta en el
cuadro 7y los detalles en el Anexo I11.Se puede observar que no existe diferencia estadistica
significativa (P>0.05) entre los pesos de los animales de los dos tratamientos en ninguna de

las fases en evaluacion.

Los resultados obtenidos concuerdan con los reportados por Maddock et al., 2003;
quienes no encontraron diferencias estadisticas significativas para el peso vivo en lechones
destetados al suministrar en el alimento Acido Alfa Lipoico (ALA).No coincidiendo con los
resultados obtenidos por Bai, et al., 2011 quienes encontraron diferencias estadisticas
significativas positivas en el peso de los lechones al suministrar ALA en marranas gestantes.
Lo cual podria deberse a que existe una relacion positiva entre la capacidad antioxidante de
las enzimas de los lechones y el rendimiento de crecimiento ya que los niveles de Superoxido
Dismutasa se incrementaron con la suplementacion de ALA en las dietas de la cerda (Wang
et al., 2008). A su vez Packer et al., 1995 también reportd mejora en el rendimiento de los
lechones que recibieron alimento con adicion de &cido alfa lipoico, como un fuerte

antioxidante.

Estos resultados podrian deberse a que la aplicacion parenteral del Acido Alfa lipoico
provocd un estrés adicional post destete, activando al hipotalamo en la secrecién de
hormona CFR (factor liberador de corticotropina) que actta sobre la hipéfisis y provoca la
secrecion de la hormona adenocorticotropa (ACTH). Esta secrecion incide sobre la corteza
de las glandulas suprarrenales, dando lugar a la produccion de corticoides que pasan al

torrente sanguineo (Nogareda, 1999). Estas hormonas liberadas durante el estrés tienen una



accion predominantemente catabdlica; las catecolaminas elevan el consumo de oxigeno, el
metabolismo basal, acentlan la degradacion del glicégeno hepéatico y muscular y estimulan
la liberacion de los acidos grasos y de las proteinas. La formacion de los huesos también se
ve disminuida por lo glucocorticoides, los cuales ademas tienen como efecto una menor
absorcion intestinal del calcio y una mayor excrecion urinaria del mismo, afectando el

crecimiento del animal (Herrera et al., 2005).

4.2 Consumo de alimento

Los resultados del consumo de alimento, se presentan en el cuadro 7 y en detalle se
presenta en los anexos V y VI. Se puede observar que no existe diferencias estadisticas
significativas (P>0.05) para el consumo promedio de alimento de los lechones entre ambos
tratamientos y en las dos fases de evaluacion. Estos resultados concuerdan con los
reportados por Maddock et al., 2003 y Bao et al., 2014 quienes no encontraron diferencias
estadisticas significativas para el consumo de alimento en lechones destetados al suministrar

en su alimento ALA.

El ALA ha sido demostrado que aumenta la captacién de glucosa en las células
musculares y adipocitos (Tsakiridis et al, 1997) a través de un "efecto similar a la insulina”,
que puede causar una disminucién en el consumo de alimento. Altos niveles de insulina
circulante son una indicacion de un aumento de la concentracién de glucosa en suero o que

el anfitrion esta en el "estado de saciedad" (Maddock et al, 2003).
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Cuadro 7. Respuesta productiva de los lechones con y sin aplicacion de un
hepatopotenciador post destete.

Parametro T1 T2
Sin aplicacion de  Con aplicacion de
hepatopotenciador hepatopotenciador

Peso destete, kg 6.22 a 6.18 a
Pesos 15 dias post destete 9.78 a 9.85a
Peso final (30d post destete) 139a 13.82a
GDP, g/d

Fase 1: Destete - 15 d post 0.196 a 0.204 a
destete

Fase 2: 15d — 30 d post 0.346 a 0.329 a
destete

Destete hasta final (30d post 0.256 a 0.255a
destete)

Consumo Alimento, kg

Fase 1 0.282 a 0.275 a
Fase 2 0.567 a 0.558 a
Destete hasta final (30d post 0.396 a 0.388 a
destete)

Conversién alimenticia

Fase 1 1.44 a 1.34 a
Fase 2 1.66 a 1.71a
Destete hasta final ( 30d 1.56 a 152 a
post destete)

*Letras iguales dentro de cada fila indican que no existe diferencias estadisticas
significativas (P>0.05) a la prueba de Duncan
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4.3 Ganancia diaria de peso (GDP)

La Ganancia diaria de peso se presenta en el cuadro 7 y en detalle en el anexo IV. Se
puede observar que no existe diferencias estadisticas significativas (P>0.05) para GDP de los

lechones entre ambos tratamientos y en las dos fases de evaluacion.

Los resultados obtenido concuerdan con los reportados por Maddock et al., 2003;
quienes no encontraron diferencias estadisticas significativas para la ganancia diaria de peso
en lechones destetados al suministrar en su dieta acido alfa lipoico. También con los
resultados de Bao et al., (2014), donde evaltan el suministro en la dieta de ALA para cerdos
de engorde y no encuentran diferencias significativas para la ganancia diaria de peso en
comparacion al control. No coincidiendo con los resultados obtenidos por Bai et al., 2011,
quienes si encontraron diferencias estadisticas significativas en la ganancia de peso de los
lechones al suministrar ALA en la dieta de las marranas gestantes. Los resultados
experimentales pueden ser relacionados con el sistema de defensa antioxidante del ALA en
cerdas ya que animales en estrés oxidativo disminuyen niveles de superoxido dismutasa y
estos aumentaron en las dietas suplementadas con ALA (Bai et al; 2011). Lo que sugiere
que la suplementacién materna de ALA tiene un mayor beneficio para el crecimiento
postnatal de los lechones nacidos, a diferencia de la aplicacidn parenteral directamente a los

lechones.

Para esta investigacion la suplementacion de ALA fue de manera parenteral
provocando un estrés en el lechon, activando la hormona adenocorticotropa (ACTH) vy
liberando cortisol en el torrente sanguineo (Nogareda, 1999). Estas Hormonas liberadas
durante el estrés tienen una accién predominantemente catabolica; las catecolaminas elevan
el consumo de oxigeno el metabolismo basal, acenttan la degradacion del glicogeno hepatico
y muscular y estimulan la liberacion de los acidos grasos y de las proteinas (Herrera et al.,
2005).
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4.4 Conversion alimenticia (C.A)

Los datos obtenidos de Conversion Alimenticia se presentan en el cuadro 7 y en
detalle se presenta en el anexo VII. Se observa que no existe diferencia estadisticas
significativas (P>0.05) con respecto a la C.A para los lechones primeros entre ambos
tratamientos y en las dos fases de evaluacion. Los resultados obtenidos concuerdan con los
resultados de Maddock et al.,, 2003; quienes no encontraron diferencias estadisticas
significativas para la conversion alimenticia en lechones destetados al suministrar ALA via

oral.

4.5 Retribucién Econémica

La retribucion econdémica del producto se presenta en el cuadro 8. Se realizo
comparando ambos tratamientos, teniendo en cuenta los ingresos y gastos. Se observé que
la retribucion econdémica fue menor en el tratamiento 2 (97.74 %) al compararlo con el
tratamiento 1(100%). Se tomd como referencia el tratamiento 1, sin aplicacion del

hepatopotenciador.
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Cuadro 8. Retribucion econdémica del producto en estudio.

T1
Sin aplicacion de
hepatopotenciador

T2
Con aplicacion de
hepatopotenciador

Gastos

Ingresos

Ingresos — Gastos, S/.

Relacién econémica, %

Alimento preinicio Consumo

1(F1) total, Kg.
Precio, S/.
Total F1
Alimento Consumo
preinicio 2 total, Kg.
(F2) Precio, S/.
Total F2
Alimento inicio Consumo
total, Kg.
(F3) Precio, S/.
Total F3

Hepatopotenciador Costo x ml, S/.

ml x @
Gasto hep, S/.

Gasto total, S/.
Ganancia de Peso
total, Kg.

Precio kilo pv, S/.

Ingreso total, S/.

1.48

6.75
10.01

2.04

5.95
11.33

8.34

1.86
15.52

36.86

6.22

18

111.96

75.10

100

1.23

6.75
8.29

1.91

5.55
10.59

8.16

1.86
15.17

0.42
9
3.78

37.84

6.18

18

111.24

73.40

97.74
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V CONCLUSIONES

Bajo las condiciones, en las cuales se realizo el presente estudio, se concluye lo siguiente.

1. La aplicacion parenteral de un hepatopotenciador a los lechones post destete no
mejoro el peso de vivo, ganancia diaria de peso, consumo de alimento y conversion

alimenticia durante la etapa de recria.

2. La retribucion econdémica fue menor cuando se aplicod el hepatopotenciador a los

lechones destetados.



VI RECOMENDACIONES

Bajo las condiciones del presente experimento y de acuerdo a los resultados y observaciones

efectuadas en el desarrollo del presente trabajo se pueden dar las siguientes recomendaciones:
1. Evaluar el suministro del hepatopotenciador por otro medio, ya sea via oral o junto

con el alimento, para evitar el estrés de la aplicacion parenteral.

2. Realizar investigaciones de Acido Alfalipoico adicionando un estudio de morfologia

de vellosidades intestinales.
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ANEXO 1. Temperatura promedio por semanas en el interior de las salas de recria- de
la UEC, por semana y repeticion.

REPETICION SEMANA FECHA TEMPERATURA PROMEDIO (°C)
1 29/01 - 01/02 26.3
2 02/02 - 08/02 26.2
1 3 09/02 - 15/02 27.4
4 16/02 - 22/02 26.5
5 23/02 - 27/02 27.1
1 12/02 - 15/02 27.4
2 16/02 - 22/02 26.2
2 3 23/02 - 01/03 27.1
4 02/03 - 08/03 27.8
5 09/03 - 13/03 28.3
1 19/02 - 22/02 26.2
2 23/02 - 01/03 27.1
3 3 02/03 - 08/03 27.8
4 09/03 - 15/03 28.3
5 16/03 - 20/03 28.6
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Anexo 2. Requerimientos Nutricionales de los lechones en fase de recria

Peso Vivo Kg 55a9 9.3 al5 15a 30

Edad Dias 21a32 33-42 44 - 70
Energia Metabolizable  Kcal/Kg 3400 3400 3230

Nutriente
Proteina % 20 21 17.35
Calcio % 0.85 0.825 0.721
Fosforo Disponible % 0.5 0.45 0.357
Fosforo digestible % 0.45 0.41 0.345
Potasio % 0.52 0.5 0.47
Sodio % 0.28 0.23 0.2
Cloro % 0.25 0.22 0.19
Aminoéacido Digestible
Lisina % 1.45 1.33 1.006
Metionina % 0.406 0.372 0.282
Metionina+cistina % 0.812 0.745 0.563
Treonina % 0.914 0.838 0.634
Triptofano % 0.261 0.239 0.181
Arginina % 1.233 1.131 0.423
Aminoécido Total

Lisina % 1.58 1.45 1.143
Metionina % 0.427 0.392 0.309
Treonina % 0.869 0.798 0.629
Triptofano % 1.059 0.972 0.766
Arginina % 0.284 0.261 0.206

Fuente: Tablas Brasilefias 2011.
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ANEXO 3. Peso Promedio de los lechones: al inicio, a los 15 dias y a los 30 dias
postdestete, por tratamiento, en cada una de las repeticiones (Kg).

REPETICION PESO PESO15D PESO30D

INICIAL
CONTROL
1 5.976 9.89 13.389
2 5.84 8.98 12.53
3 6.85 10.47 15.789
PROMEDIO 6.222 9.78 13.903
TRATAMIENTO
1 5.982 10.19 13.44
2 5.71 9.024 12.85
3 6.843 10.35 15.165
PROMEDIO 6.178 9.855 13.818
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ANEXO 4. Ganancia diaria de peso de los lechones desde el destete hasta los 15 dias,
30 dias y del destete hasta 30 dias, por tratamiento y repeticion (g).

CONTROL TRATAMIENTO

ALOS15D
REPET 1 0.216 0.234
REPET 2 0.174 0.184
REPET 3 0.198 0.195
PROMEDIO 0.196 0.204
15D-30D
REPET 1 0.297 0.271
REPET 2 0.296 0.316
REPET 3 0.445 0.401
PROMEDIO 0.346 0.329
INICIO - FINAL
REPET 1 0.249 0.249
REPET 2 0.223 0.24
REPET 3 0.297 0.277
PROMEDIO 0.256 0.255
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ANEXO 5. Consumo promedio por lechdn por fase de alimentacion: pre inicio 1, pre
inicio 2 e inicio, por tratamiento y repeticion (Kg).

REPETICION PREINICIO PREINICIO INICIO

1 2
CONTROL
1 1.755 2.435 8.005
2 1.405 1.24 8.065
3 1.29 2.45 8.96
PROMEDIO 14.83 20.42 8.343
TRATAMIENTO
1 1.456 2.365 7.83
2 1.045 1.0 7.595
3 1.185 2.36 9.045
PROMEDIO 1.229 1.908 8.157
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ANEXO 6. Consumo promedio de los lechones por etapa del experimento y por
tratamiento y repeticion (Kg).

CONTROL TRATAMIENTO

ALOS15D
REPET 1 0.316 0.296
REPET 2 0.269 0.256
REPET 3 0.273 0.273
PROMEDIO 0.286 0.275
15D-30D
REPET 1 0.542 0.527
REPET 2 0.489 0.508
REPET 3 0.641 0.641
PROMEDIO 0.557 0.559
INICIO - FINAL
REPET 1 0.407 0.388
REPET 2 0.357 0.357
REPET 3 0.42 0.42
PROMEDIO 0.395 0.388
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ANEXO 7. Conversion alimenticia promedio de los lechones en cada etapa del
experimento, por tratamiento y repeticion.

CONTROL TRATAMIENTO

ALOS15D
REPET 1
REPET 2
REPET 3

PROMEDIO
15D-30D
REPET 1
REPET 2
REPET 3

PROMEDIO

INICIO - FINAL
REPET 1
REPET 2
REPET 3

PROMEDIO

1.46
1.54
1.32
1.44

1.82
1.65
1.51
1.66

1.635
1.601
1.432
1.556

1.27
1.36
1.4
1.343

1.95
1.6
1.6

1.717

1.56
1.491
1.516
1.522

ANEXO 8.. Analisis de varianza (ANOVA) para peso al destete (inicial) de los lechones.

FUENTE GL SUMA DE CUADRADOS F PR>F
CUADRADOS MEDIOS VALOR
TRATAMIENTO 3 12.78018449 4.26006150 15.10 <.0001
ERROR 55 15.51808330 0.28214697
TOTAL 58 28.29826780
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ANEXO 9. Analisis de varianza (ANOVA) para peso de los lechones a los 15 dias post

destete.
FUENTE GL SUMA DE CUADRADOS FVALOR PR>F
CUADRADOS MEDIOS
TRATAMIENTO 3 20.74956 6.916522 5.38 0.0026
ERROR 55 70.74669 1.286304
TOTAL 58 91.49626

ANEXO 10. Prueba de comparacion entre tratamientos (Prueba de Duncan) para peso
de los lechones a los 15 dias.

GRUPO VALOR N TRATAMIENTO

DUNCAN
A 9.8834 29 2
A
A 9.7800 30 1

Cantidad de valores 2

Rango critico 0.5919
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ANEXO 11.  Andlisis de varianza (ANOVA) para peso de los lechones a los 30 dias

post destete.
FUENTE GL SUMA DE CUADRADOS F PR>F
CUADRADOS MEDIOS VALOR
TRATAMIENTO 3 82.4700645 27.4900215 9.20 <.0001
ERROR 55 164.2901897 2.9870944
TOTAL 58 246.7602542

ANEXO 12. Prueba de comparacion entre tratamientos (Prueba de Duncan) para peso
de los lechones a los 30 dias.

GRUPO VALOR N TRATAMIENTO

DUNCAN
A 13.9467 30 1
A
A 13.8810 29 2

Cantidad de valores 2

Rango critico 0.9020
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ANEXO 13.  Analisis de varianza (ANOVA) para la ganancia diaria de peso de los
lechones a los 15 dias.

FUENTE GL SUMA DE CUADRADOS F PR>F
CUADRADOS MEDIOS VALOR
TRATAMIENTO 3 7.12300840 2.37433613 3.02 0.0376
ERROR 55 43.30807973 0.78741963
TOTAL 58 50.43108814

ANEXO 14. Prueba de comparacion entre tratamientos (Prueba de Duncan) para la
ganancia diaria de peso de los lechones a los 15 dias.

GRUPO VALOR N TRATAMIENTO

DUNCAN

A 3.6907 29 2
A

A 35580 30 1

Cantidad de valores 2

Rango critico 0.4631
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ANEXO 15. Analisis de varianza (ANOVA) para la ganancia diaria de peso de los
lechones a los 30 dias.

FUENTE GL SUMA DE CUADRADOS F PR>F
CUADRADOS MEDIOS VALOR
TRATAMIENTO 3 30.4848124 10.1616041 4.24 0.0091
ERROR 55 131.6716757 2.3940305
TOTAL 58 162.1564881

ANEXO 16. Prueba de comparacion entre tratamientos (Prueba de Duncan) para la
ganancia diaria de peso de los lechones a los 30 dias.

GRUPO DUNCAN VALOR N TRATAMIENTO

A 7.7247 30 1
A
A 7.6883 29 2
Cantidad de valores 2

Rango critico 0.8075
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ANEXO 17. Andlisis de varianza (ANOVA) para el consumo de alimento de los
lechones hasta los 15 dias del experimento.

FUENTE GL SUMA DE CUADRADOS F PR>F
CUADRADOS MEDIOS VALOR
TRATAMIENTO 3 118.7790500 39.5930167 3.76 0.2171
ERROR 2 21.0520333 10.5260167
TOTAL 5 139.8310833

ANEXO 18. Prueba de comparacion entre tratamientos (Prueba de Duncan) para el
consumo de alimento de los lechones hasta los 15 dias de experimento.

GRUPO DUNCAN VALOR N TRATAMIENTO

A 50.750 3 1
A
A 47987 3 2

Cantidad de valores 2

Rango critico 11.40
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ANEXO 19.  Anadlisis de varianza (ANOVA) para el consumo de alimento de los

lechones hasta los 30 dias del experimento.

FUENTE GL SUMA DE CUADRADOS F PR>F
CUADRADOS MEDIOS VALOR
TRATAMIENTO 3 712.9245833 237.6415278 21.66 0.0445
ERROR 2 21.9475000 10.9737500
TOTAL 5 734.8720833

ANEXO 20. Prueba de comparacion entre tratamientos (Prueba de Duncan) para el
consumo de alimento de los lechones hasta los 30 dias de experimento.

GRUPO VALOR N TRATAMIENTO

DUNCAN
A 118.867 3 1
A
A 113.017 3 2

Cantidad de valores 2

Rango critico

11.64
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ANEXO 21.  Analisis de varianza (ANOVA) para la Conversion Alimenticia de los
lechones hasta los 15 dias del experimento.

FUENTE GL SUMA DE CUADRADOS F PR>F
CUADRADOS MEDIOS VALOR
TRATAMIENTO 3 0.02425000 0.00808333 0.69 0.6373
ERROR 2 0.02343333 0.01171667
TOTAL 5 0.04768333

ANEXO 22. Prueba de comparacion entre tratamientos (Prueba de Duncan) para la
Conversién Alimenticia de los lechones hasta los 30 dias de experimento.

GRUPO VALOR N TRATAMIENTO
DUNCAN
A 1.44000 3 1
A
A 1.34333 3 2
Cantidad de valores 2

Rango critico 0.38
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ANEXO 23.  Andlisis de varianza (ANOVA) para la Conversion Alimentacion de los
lechones hasta los 30 dias del experimento.

FUENTE GL SUMA DE CUADRADOS F PR>F
CUADRADOS MEDIOS VALOR
TRATAMIENTO 3 0.01709250 0.00569750 1.07 0.5174
ERROR 2 0.01069033 0.00534517
TOTAL 5 0.02778283

ANEXO 24. Prueba de comparacion entre tratamientos (Prueba de Duncan) para la
Conversién Alimenticia de los lechones hasta los 30 dias de experimento.

GRUPO DUNCAN VALOR N TRATAMIENTO

A 1.55600 3 1
A
A 1.52233 3 2

Cantidad de valores 2

Rango critico 0.25
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