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INTRODUCCION

Larepentina separacién del lech6n de lamadre al momento del destete, combinada con el consecuente retiro de laleche materna
y la reagrupacion con cerdos de distintas camadas, producen en el lechén un agudo estress sicoldgico y fsico al cual el animal
se debe de adaptar. El cerdo es catalogado como una especie susceptible al estress en la cual, situaciones medioambientales
cotidianas (ej. transporte o destete), estimulan el sistema nervioso central resultando en una marcada liberacién de
glucocorticoides. Esta aguda secrecién puede ocasionar condiciones agudas o crénicas que pueden resultar en la muerte.
Los glucocorticoides producen profundas modificaciones en el metabolismo de carbohidratos (Sapolsky et al., 1986),
intercambio organal de aminoacidos (Muhlbacher et al., 1984; Souba et al., 1985), asi como en los requerimientos energéticos
de la células (Souba et al., 1985). Como resultado, los niveles de substratos energéticos circulantes son aumentados lo cual
produce un rapido incremento en la disponibilidad de energia y pospone al anabolismo hasta que la situacion estresante se
encuentre bajo control (Sapolsky et al., 1986). Este agudo estado catabélico también se caracteriza por una pérdidade la proteina
corporal lo cual resulta en una elevacién en las concentraciones de aminoacidos (Muhlbacher et al., 1984), y un incremento en
el flujo sanguineo y la toma de aminoacidos por parte del intestino delgado (Souba y Wilmore, 1985) para responder a las
aumentadas demandas de este érgano durante la exacerbada secrecién de glucocorticoides (Souba et al., 1985). Ademas de
estos efectos, los glucocorticoides incrementan el transporte a través de la membrana del enterocito (Souba et al., 1985), la
actividad enzimatica (Fox et al, 1988; Chapple et al., 1989; Sarantos et al., 1992), la liberacién de aminocécidos por parte del
intestino delgado (Souba y Wilmore, 1985), y la aceleracion en la maduracién de este érgano (Henning et al., 1979).

Park y colaboradores (1994) administraron dexametasona a ratas y encontraron una disminucién de peso y una reduccién en
el contenido de DNA y proteina en la mucosa del duodeno, yeyuno e ileum. Estos investigadores concluyeron que la
administracién exégena de dexametasona puede inhibir el crecimiento de la mucosa y la hiperplasia al afectar los niveles de
hormonas (Factor del crecimiento de lainsulina, IGFI, y otros subtipos) que actiian como factores de crecimiento de la mucosa.
En el cerdo afectado por un fuerte estress debido al destete, se observa una reduccién en la proliferacién celular y una
disminucion en el porcentaje de la sintesis proteica han sido observados (Albinsson y Yerson, 1990).

También se ha reportado un dafilo morfolégico en el intestinodelgado enrespuesta agrandes concen~raciones de glucocorticoides.
Ader (1962), y Erdosouna et al. (1967) reportaron que en ratas destetadas precozmente desarrollaron una erosion en la mucosa
gastrica. lgualmente en el cerdo, se ha establecido una relacion entre el estress al destete y los cambios morfoldgicos en Ia
mucosa del intestino delgado.

Albinsson y Yerson, (1990) reportaron que cerdos expuestos al destete y a un nuevo ambiente social, exhibieron un incremento
en la divisién celular de las criptas y una disminucidn en la altura de las vellosidades. La reduccion del estress por medio de
drogas sicotrépicas tales como la amperozida, normaliza la altura de las vellosidades y restaura el crecimiento en cerdos
afectados disminuyendo al mismo tiempo el nivel de cortisol en el plasma (Albinsson y Yersson, 1990). Stanton y Mueller (1876)
sugirieron que los cambios observados en el intestino delgado inmediatamente después del destete podrian ser iniciados por
reacciones de estress mediadas por el sistema nervioso central las cuales ocasionaban una marcada produccion de hormona
liberadorade corticosteroides y consecuentemente, se presentaba un incremento en el nivel de cortisol plasmatico produciendo
un estado catabdlico en el cual la proteina corporal es dirigida a la produccion de energia (Albinsson y Yernos, 1990).

Glutamina v Glucocorticoides

Los glucocorticoides son hormonas que desencadenan una serie de reacciones en el organismo como la aceleracion del
metabolismo intestinal observado durante el estress intenso (Souba et al., 1990), el incremento en la captacion de glutamina
por este 6rgano (Souba et al., 1985; Wilmore et al., 1988), la modificacién de su metabolismo (Souba y Wilmore, 1985), y el
incremento en al susceptibilidad a las infecciones debido a la permeabilidad intestinal (Spitz et al., 1994).

La secrecién de glucocorticoides también incrementa la liberacién de glutamina por parte del miisculo (Muhibacher et al., 1984),
y pulmenes asi como un incremento en la liberacién de este aminoacido por parte de los rifiones (Souba, 1992). Durante
situaciones de estress intenso, la glutamina liberada por el mésculo es enviada por la sangre al intestino delgado (Wilmore et
al., 1988). Cuando las reservas musculares de este aminoécido se acaban, las concentraciones sanguineas disminuyen (Lacey
y Wilmore, 1990) y no puede satisfacer las necesidades de este aminoacido por otros érganos. Si la deficiencia continua, como
es el caso durante el estress prolongado o un inadecuado soporte nutricional, cambios morfolégicos y nutricionales son
observados (Lacey y Wilmore, 1990), principalmente en células con una especial necesidad para la glutamina como los
enterocitos. Ademas, el efecto de la administracién exégena de glucocorticoides sobre el nivel de glutamina en el plasmay la
concentracién intracelular de este aminoacido, se observa en un corto periodo después de su administracién. Muhlbacher et
al. (1984) usando una infusién de dexametasonaen un misculo de perro, observé una progresiva disminucion de glutamina casi
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al inicio de la administracion.

Substratos Energéticos del Epitelio de 1a Mucosa del Intestino Delgado

La estabilidad de la estructura celular y microscépica del epitelio del intestino delgado del cerdo lactante sugieren que la leche
de lacerda puede contener nutrientes especificos o factores de crecimiento esenciales para la integridad de la mucosa epitelial.
Poca informacidn esta disponible concerniente al nutriente o nutrientes especificos en la leche responsables de mantener Ia
integridad del epitelio intestinal. La intensa proliferacion de las células en la cripta, el continuo proceso digestivo, y el
concomitante reemplazo de células en la vellosidad sugieren un acelerado metabolismo en el epitelio del intestino delgado. Para
apoyar esta acelerada funcién metabdlica, las células epiteliales requieren de un continuo suplemento de substratos
energéticos. La faita de estos afectara la sobrevivencia y el propio funcionamiento de estas células. El suplemento de los
substratos energéticos especificos utilizados por el intestino delgado podria prevenir las alteraciones morfolégicas que este
érgano sufre al destete.

El marcado incremento en la concentracion de glutamina libre en la ieche de la cerda a comparacion del calostro (Wu y Knabe,
1994), el incremento en la sintesis de citrulina {un metabolito intermedio de la oxidacién de la glutamina) en enterocitos
incubados (Wu et al., 1994) de cerdos destetados en comparacién con los de lechones destetados, pedrian indicar un posible
incremento en el requerimiento de giutamina por el intestino delgado del cerdo conforme este érgano madura. Estudios
realizados utilizando las diferencias de metabolitos entre ia arteria y la vena del yeyuno reportan que la giutamina fue el Unico
aminoacido que fue tomado por el intestino delgado en cerdos lactantes y destetados (Wu et al., 1994). Por lo tanto, la
suplementacién de los substratos energéticos de mayor uso en el intestino delgado durante un periodo de fuerte demanda de
estos, como lo es el destete, podria reducir o prevenir la marcada destruccién que la mucosa de este érgano sufre durante este
evento.

OBJETIVOS

1. Cuantificar el incremento en el cortisol plasmatico debido al estress del destete.

2. Determinar si la inyeccion de dexametasona, un corticosteroide sintético, al destete afecta el rendimiento y 1a morfologia
intestinal de cerdos lactantes y destetados.

3. Determinar si la suplementacién postdestete de glutamina y glucosa alterara la absorcion de nutrientes y la morfologia
intestinal.

MATERIALES Y METODOS
Experimento 1
Objetivo: Determinar los efectos del destete sobre los niveles de cortisol.
45 lechones destetados a los 21 dias de edad
9 lechones por corral
Dieta simple a base de Maiz-Soya (Cuadro 1)
Muestras sanguineas obtenidas a los dias -1, 1, 3 y 5 después del destete
Cortisol plasmatico medido con la técnica de radiocinmunoensayo kit comercial
(RIA-Coat-A-Count(g))

Experimento 2
Objetivo: Determinar si el tipo de la dieta postdestete afecta los niveles de cortisol plasmatico.
48 lechones destetados a los 28 dias de edad
Seis cerdos/Corral; 4 corrales/dieta
Dietas simple o compleja {Cuadro 1)
Muestras sanguineas tomadas a los dias -1, 1, 3, 5, 11 y 15 después del destete
Cortisol plasmético medido con un kit comercial similar al Exp 1
Experimento 3
Objetivo: Determinar si los niveles, equiparables a un estress sicolégico, de un glucocorticoide al destete afectara el rendimiento
postdestete.
128 cerdos destetados a los 28 dias de edad 4 corrales de 8 cerdos/tratamiento Una tinica inyeccién al destete de dexametasona
sddica Tratamiento: 0, .2, .4 o .6 mg/kg peso corporal equivalentes al 0, 5, 10 o 15 mg de cortisol/kg peso corporal 28 dias de
duracién
Experimento 4y 5
Objetivos:
Determinar si los niveles, equiparables a un estress sicoldgico, de un glucocorticoide afectara ia absorcién de xilosa y Ia

morfologia intestinal de cerdos lactantes y al destete.




Determinar si la suplementacién de cantidades equimolares de glucosa y glutamina (la principal fuente de energia utilizada por
el intestino delgado) en el agua, afectara la absorcién de xilosa o la morfologia intestinal al destete.

Lechones de 21 dias de edad al inicio de los experimentos

36 lechones usados en cada experimento

6 cerdos/tratamiento

Tratamientos:

1) Cerdos lactantes 2) Cerdos lactantes inyectados con .2 mg dexametasona (DEX)/kg peso corporal a los 21 dias 3) Cerdos
destetados 4) Cerdos destetados inyectados con .2 mg DEX/kg peso corporal a los 21 dias. 5) Cerdos destetados con 1% de
glutamina en el agua 6) Cerdos destetados con 1.12% de glucosa en el agua

Experimento 4- La absorcion de xylosa medida a los 5 dias después del destete

Experimento 5-La altura de las vellosidades y la profundidad de las criptas del duodeno y el ileum medidas a los 5 dias después
del destete

RESULTADOS

1) La concentracién plasmatica de cortisol incrementé cuadraticamente {(P<.01) después del destete en experimentos 1y 2
(Cuadro 2). Comparados con los niveles previos al destete, las concentraciones de cortisol se duplicaron un dia después del
destete para retornar a los niveles cercanos al predestete al dia 5 del postdestete. La dieta no afecto los niveles de cortisol en
el experimento 2.

2) La inyeccién de dexametasona al destete no afecté el rendimiento del animal en el experimento 3 (Cuadro 3).

3) La inyeccién de .2 mg de dexametasona redujo (P<.05) la absorcién de xylosa en lechones lactantes y parecié reducir la
absorcién de xylosa en los animales destetados (Exp. 4, Cuadro 4). La alturade las vellosidades y la profundidad de las criptas
de lechones lactantes y destetados no fueron afectados por la administracién de dexametasona (Exp. 5, Cuadro 4).

4) La administracién de 1.12% de glucosa durante el posdestete redujo la absorcién de xylosa, pero no afecto la morfologia
intestinal (Cuadro 4).

5) La administracién de 1% de glutamina o afecté la absorcidn de xylosa, la morfologia intestinal del yeyuno ni la alturade las
vellosidades del duodeno. La suplementacién de glutamina evité el incremento en la profundidad de Ias criptas intestinales
encontrados en cerdos destetados.

CONCLUSIONES

1. El destete produjo un aumento, en mas del doble, en Ia concentracién de cortisol un dia después del destete.

2. La administracion de un glucocorticoide sintético, dexametasona, para simular el incremento en la concentracién de cortisol,
no afectd el rendimiento productivo ni la morfologia intestinal en animales destetados, pero redujo la absorcion de xylosa. Esto
sugiere la posibilidad de que el incremento en‘el nivel de cortisol no es la causa primaria de la falta de crecimiento observada
después del destete.

3. La administracion de glucosa y glutamina, los substratos energéticos primarios del intestino delgado, en el agua durante el
posdestete tuvo minimos efectos sobre la morfolo~ia intestinal.
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