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NOMENCLATURA

IgM Inmunoglobulina M

gD Inmunoglobulina D

lgG Inmunoglobulina G

IgE Inmunoglobulina E

IgA Inmunoglobulina A

CD4 Linfocito (cumulo de diferenciacién 4)
CDs8 Linfocito (cumulo de diferenciacién 8)
Th1 Linfocito

Th2 Linfocito

IL-2 Interlecuina 2

IFN-g Interferon gama

Ag Antigenos

IL-4 Interleucina cuatro

IL-5 Interleucina cinco

IL-6 Interleucina seis

IL-10 Interleucina diez

IL-13 Interleucina trece

GALT Tejido linfoide asociado a la mucosa intestinal
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NK célula Natural Killer

PAMP Patron Molecular Asociado a Patégenos.
PRR Receptor de reconocimiento de patrones
TGl Tracto gastrointestinal

CEl Célula intestinal epitelial.

DC Células dendriticas

MUC2 Mucina dos

MUC3 mucina tres

Col Colonia

Kg kilogramos

M? metros cuadrados

T1 Tratamiento 1

T2 Tratamiento 2

T3 Tratamiento 3

mi mililitros

cm? centimetros cuadrado
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RESUMEN
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Area de estudio: rumiantes, caprinos

Proposito y Método del Estudio: La utilizacion e sustitutos licteos v la adiciin de los
probidticos son nuevas alternutivas uliles para la crianza de animales aplos para consumo,
Debido al incremento de la pablacion, la industeia cérnicu ha necesitado implementar nuevas
estruteyias que satisfagan las necesidudes, en este case de los cabritos, que curnplun lo demanda
del consumidor. Es aqui en donde la utilizacidn de las substitutos Jicleos adicionadas con los
probitlicos. &5 una nueva estrategia que favorece en la crianza de los cabritos. Los probidticos
50N una combinacion de micraorganismos bacterianos vivoes que benefician a la salud del
cansumidar v adicionados a un sustitute Jacteo, ulilizads para la crianza de los cabritos, mejoran
l# productividad. El objetive del estudio fue cvaluar el desarrolle de los cabritos por un perieda
de 30 dias, correspendicntes a la etapa de laclacion.

Contribuciones ¥ Conclusiones: Scsenta v scis cabritos de entee 5 — 1} dius de edad, con un
peso promedio de 4.5 kg fueron agrupados en 3 tratamicntos distribuidos de manera aleatoria,
cada uno formado por 22 unimales, siendo los tratamientas leche materna, sustituto lactea y
sustitute léctea con probidtico. Los animales fueron alimentades con biberones ofreciendo
inicialmente 1300 ml ol dia, dividido cn dos porciones ol dis, siendo & las % am v a las 3 pm,
respectivamente. Los animales alimentados con ¢l substituto licteo adicionado con <l
prohidlico mostraron pesos similures a los prupos alimentado con leche materna y formula
lactea. La conversidin alimenticia ¢l grupo alimentado cun substituto lacteo con el probittico
lue mayor que la de los ouos dos grupus. La adicién de probidticos a substitutos licteos es
buena alternativa para la cria del ganado caprino, con ¢l fin de utilizar la leche de las cabras
para Jubricacion de subproductos.
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CAPITULO1

INTRODUCCION.

La cria de ganado rumiante es una de las principales industrias de los paises en desarrollo,
debido al crecimiento de la poblacién, dicha produccién ha ido en aumento, esto para
satisfacer la demanda de productos cédrnicos (Berg, 1996). Por ello, las industrias requieren
de estrategias que favorezcan sus sistemas de produccion obteniendo un mejor resultado en
la produccidn sin afectar la calidad del producto y sin perjudicar la salud del consumidor,
por lo cual se desea suspender la administracién de aditivos que puedan afectar la calidad
de la carne (Berg, 1996).

Las ovejas y las cabras son contribuyentes significativos en la Produccién mundial de
alimentos y fibras. En continuo crecimiento. Poblacién mundial, los pequefios rumiantes
poseen un enfatico papel, principalmente para las economias de los paises en desarrollo, y,
en particular, para aquellos con condiciones climdticas adversas, o tierras subfértiles. Las
cabras contribuyen en la alimentaciéon humana a nivel mundial y poseen un papel en la
economia de paises en desarrollo. Aun asi, su contribucién depende de las problematicas a
la que se enfrenta, entre ellas estd la crianza estacional y requiere de la adaptacién de
tecnologias mas comunes en la reproduccién y mejoramiento genético para su produccidon
adecuada de cabritos (Amiridis y Cseh, 2012).

En los paises en desarrollo la produccién de carne de cabra es muy es importante y los
cientificos actualmente estdn tratando de ajustar el método predictivo a sus razas locales
(Argtiello, 2011). Esto es importante para tener un manejo productivo acordes a las

situaciones climdticas y regionales de los diferentes paises.



La suplementacién con probidticos produce un beneficio en el estado de salud del
consumidor. La utilizacién de probiéticos es una nueva alternativa que tiene como objetivo
mejorar el desarrollo de los animales, generando productos de buena calidad (Montagne et
al., 2003). La manera de alimentar a los cabritos es un reto importante en los sistemas
productivos. La utilizaciéon de la leche de cabra en subproductos genera otros ingresos
importantes para el productor, es aqui donde los sustitutos lacteos o férmulas lacteas son
buena alternativa para la crianza de animales aptos para consumo. Es por ello que el
presente trabajo desea mostrar con esta nueva tendencia, el efecto de los probidticos en
conjunto con una férmula lactea, en el desarrollo de los animales, observando asi el efecto

de estos en los animales.

1.1 Objetivo general:

Evaluar el desarrollo de los cabritos durante la etapa de lactacién y evaluar el desarrollo histol6gico

del tracto digestivo de los tratamientos.

1.2 Objetivo especifico:

1. Medir consumo diario, ganancia diaria de peso y conversion alimenticia en cabritos
de 5 a 34 dias de edad alimentados con leche materna, sustituto lacteo o sustituto
lacteo con probidtico.

2. Evaluacién histolégica del Duodeno, Yeyuno e fleon de los cabritos de acuerdo a
los tratamientos, leche materna, sustituto lacteo o sustituto lacteo con probiético.

3. Evaluacion de Calidad de la canal de los cabritos de acuerdo a los tratamientos,

leche materna, sustituto lacteo o sustituto lacteo con probidtico.



1.3 Hipétesis.
Cabritos alimentados con substitutos ldcteos con y sin probidticos mejoran el desarrollo de

los parametros productivos y las dimensiones de las vellosidades del tracto digestivo.

1.4 Justificacion.

La crianza de cabritos recién nacidos se utiliza substitutos para aprovechar la leche materna
y tener otros productos que para el productor sea benéfico. Después de nacimiento los
cabritos deben consumir el calostro y luego tener reservas para su salud. Los probidticos,
por tanto tienen, un papel en el equilibrio de la microflora intestinal aumentando la
resistencia a los agentes patogenos, tanto a través de un refuerzo de la barrera intestinal y la

estimulacién directa del sistema inmune.



CAPITULO II

REVISION DE LITERATURA.
La cria de ganado rumiante es una de las principales industrias de los paises en desarrollo y
en las zonas montafiosa. El factor importante a tener en cuenta para la produccién es la
necesidad de garantizar la calidad del producto y la salud animal. La dieta es el elemento
principal que determina la calidad del ganado. En la cria de animales como los son los
caprinos, los periodos importantes en su desarrollo son el consumo de calostro, el periodo
de lactacion y el destete. Es importante que al nacer las crias consuman el calostro para
obtener un buen desarrollo del sistema inmunolégico. En la etapa de lactacion, los animales
obtendran su desarrollo principal. En los sistemas productivos modernos la exigencia por
producir animales con una tasa de crecimiento mayor en menor tiempo es un reto el cual,
va de la mano con la nutricién adecuada para estos y de igual forma con un correcto

funcionamiento del organismo. (Vasquez y Vega, 2012).

En este sentido, se ha estudiado con mayor frecuencia e importancia el correcto
funcionamiento del tracto gastrointestinal, enfocados en la digestion y absorcion de
nutrientes, los cuales son indispensables para satisfacer la necesidades de los animales y asi
obtener un desarrollo 6ptimo de los mismos, pero sobre el comportamiento o la relacion
que existe entre el sistema inmune y el adecuado funcionamiento del tracto gastrointestinal

aun falta mucho por descubrir (Isolauri et al., 2001)



2.1.-Desarrollo del Sistema Inmune de Neonatos (inmunologia de la mucosa
intestinal).

El sistema inmunoldgico es complejo y los elementos que lo integran participan en
numerosas funciones en conjunto con otros sistemas del organismo con la finalidad de
proteger al individuo u organismo (Nova et al., 2004). En la proteccién contra agentes
extrafios, la principal linea de defensa estd constituida por barrera fisica y quimica,

conformadas por la piel y las mucosas, sus secreciones y la flora autdctona protectora.

El sistema inmunitario en pequefios rumiantes estd formado por diferentes Organos
linfoides, divididos a su vez en primarios y secundarios, siendo el timo, médula 6sea, placas
de Peyer en rumiantes, bolsa de Fabricio en aves y nddulos linféticos, bazo y tejido linfoide
asociado a mucosas (Seva et al., 1999). Los linfocitos T provenientes del timo y los
linfocitos B provenientes de la medula 6sea, colonizan los drganos linfoides secundarios.
En los 6rganos secundarios los linfocitos interactian entre si y con los antigenos para

extender la respuesta inmune (Tizard, 1995).

Los linfocitos B son responsables de la respuesta inmunitaria humoral, una vez que estos ya
estdn maduros expresan Ig en su superficie, siendo de mayor a menor proporcion, IgM,
IgD, IgG e IgE, (Venkitaraman et al., 1991), siendo la IgA presente en mayor cantidad en

mucosas y placas de Peyer (Seva, 1999).

Los linfocitos T son los responsables de la respuesta inmune celular, participando contra
virus y teniendo un papel importante en la respuesta frente a infecciones bacterianas; estos
linfocitos a su vez se clasifican en dos grupos segin las cadenas heterodimeras de su
receptor de célula T siendo o/ B o y/ &; donde los T o/f presentan en su superficie el

receptor CD2. Los linfocitos T o/ B pueden ser de diferente clase segiin el marcador de

-5-



superficie que expresen, siendo CD4 o CD8. Los linfocitos T CD4 se dividen en Thl vy
Th2, siendo los primeros encargados de producir IL-2 e IFN-g, estos a su vez encargados
de activar las funciones citotoxicas de las células T y asi mismo multiplicar la accién
fagocitica de los macréfagos, ademds son capaces de responder a los Ag presentados por
macréfagos. Los Th2 producen IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 e IL-13, todas estas implicadas en la

activacién de los linfocitos B (Seva et al., 1999).

En etapa fetal las células que contienen inmunoglobulinas se desarrollan pronto después de
la aparicion del bazo y de los ganglios linfaticos, pero estas no aparecen hasta etapas tardias
de la vida fetal. El feto tiene la capacidad de responder a los antigenos, después de la
aparicion de los drganos linfoides, pero no todos los antigenos tienen la capacidad de

estimular al tejido linfoide (Tizard, 1989).

Después del nacimiento, el recién nacido es capaz de mostrar una respuesta inmunitaria
inmediata, siendo esta una respuesta primaria, con un periodo de latencia prolongado y a la
vez con concentraciones bajas de anticuerpos. Por lo tanto es necesaria una asistencia
inmunoldgica, la cual es proporcionada en forma de inmunidad pasiva, por medio de la

transferencia de anticuerpos de la madre a su producto mediante el calostro (Tizard, 1989).

2.2.-Transferencia de la inmunidad de la madre al producto.

La transferencia de anticuerpos de madre a hijo depende de la barrera placentaria que
presente, en este caso los rumiantes presentan placenta sindesmocorial, aqui el epitelio
coridnico esta contacto directo con los tejidos uterinos, lo cual no permite el paso de
inmunoglobulinas, por lo tanto estos animales dependen por completo de los anticuerpos
presentes en el calostro (Tizard, 1989). El calostro es una fuente rica de nutrientes y

moléculas biolégicamente activas que son esenciales para varias funciones especificas,
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incluida la accién defensiva, la modulacién de la respuesta inmune, el equilibrio de la
microbiota intestinal y el crecimiento y reparacion de varios tejidos (Menchetti, et al.,

2016).

El calostro es la secrecion formada en glandula mamaria y es acumulada ahi junto con
proteinas transferidas del torrente sanguineo mediada por la influencia de estrégenos y
progesterona. De tal manera que el calostro es rico en IgG e IgA y contiene ademds poca
cantidad de IgM e IgE, siendo la predominante en rumiantes la inmunoglobulina IgG

(Tizard, 1989).

Los animales recién nacidos al empezar su etapa de lactancia con el consumo de calostro
presentan poca actividad proteolitica en lo que es el tubo digestivo, esto debido a que el
calostro contiene inhibidores de tripsina, esto genera que las proteinas del calostro no sean
digeridas, pasando estas de forma directa al intestino delgado, por lo tanto no se consideran
fuente de alimento. Una vez ocurrido esto las proteinas llegan al ileon, en donde ahi son
captadas por las células epiteliales, y mediante un proceso de pinocitosis, estas células
pasan al canal linfitico y a capilares intestinales, para que posteriormente las
inmunoglobulinas sean absorbidas y transportadas por circulacion sistémica, de esta manera
los recién nacidos estardn protegidos por los anticuerpos de su madre. Es asi como

comienza la linea de defensa en los recién nacidos.

Conforme el paso de los dias las secreciones de glandula mamaria cambia de ser calostro a
leche, siendo esta rica en IgG e IgA, de esta forma la capacidad digestiva del intestino
aumenta y quedando protegidas de digestion solo las IgA, siendo asi la SIgA el factor de

proteccion contra enfermedades entéricas en los recién nacidos.



2.3.-Sistema inmunolégico y su relacion con el tracto gastrointestinal.

El sistema inmunolégico de mamiferos dispone de mecanismos innatos y adaptativos que
protegen al individuo de patégenos ambientales. En el caso de los mecanismos innatos,
estos actdan independientemente a exposiciones previas con agentes infecciosos,
incluyendo barreras mecdnicas y componentes celulares, en cambio el sistema inmune

adaptativo requiere de un contacto previo con el agente invasor (Wolowczuk et al., 2008).

El tejido linfoide asociado a la mucosa intestinal (GALT) representa la mayor masa de
tejido presente en el organismo y por lo cual es un elemento de mayor importancia en

relacion al sistema inmune del huésped.

La regulacién de las respuestas inmunitarias estd dada en dos compartimentos, siendo los
tejidos linfoides organizados en forma de agregados, como los son los ganglios linféticos

mesentéricos y tejidos linfoides difusos como los linfocitos intraepiteliales.

Durante el primer mes de vida, en los nédulos linfaticos de cabra, solo hay apariciéon de
foliculos primarios en la zona cortical, que estdn ocupados por células B IgM y algunos
linfocitos CD2 Y CD4 (Seva et al., 1998). A partir del mes aparecen los foliculos

secundarios, que de acuerdo a la edad estos aumentan en nimero y tamafio.

En los foliculos linfoides aparecen células T CD2 y CD4, siendo mds numerosas en
foliculos secundarios. Desde la primera semana de vida el drea interfolicular estd
compuesta por células T CD2, que constituye el area T de los nodulos linféaticos (Seva,

1999).

En animales de 1 a 3 meses las células T CD 2 son abundantes en paracorteza, y es hasta

los 7 meses de edad en donde ocurre un aumento de estas células y va de la mano con un



incremento en las CD 4, lo cual indica que existe una mayor interaccion entre las células y

los Antigenos del intestino que recirculan.

En tanto los linfocitos interepiteliales, se localizan en la zona basal del epitelio entre los
enterocitos, estos son escasos en animales recién nacidos, ademds estos no aparecen en
animales libres de patégenos ni en animales timectomizados. Este tipo de linfocitos

presentan en su superficie receptores de linfocitos T (Blanco Quirds, 1989).

Cada foliculo presente se encuentra asociado a un epitelio especializado, en este caso las
células M, quienes son presentadoras de antigenos y estas ponen en contacto el antigeno
con tejido linfoide. Una vez ocurrido esto se desencadena la activacion de linfocitos T y B
de las Placas de Peyer, proliferando para asi, pasar a sangre y de ahi migrar a la ldmina
propia en donde se alojan los linfocitos T CD4, y ahi mismo los linfocitos B se transforman
en células plasmadticas productoras de IgA secretora especifica contra los diferentes

antigenos (McDonald, 2001).

La IgAs debido a su conformacion tiene la capacidad de evitar la protedlisis intraluminal, lo
que por tal motivo evita que active la via del complemento, asi evitando que se genere una
inflamacion, por lo cual la hace ideal como mecanismo de proteccion de mucosas, ya que
estas estdn en contacto continuo con estimulos antigénicos (Saito et al., 1998; McDonald,

2001).

2.4.-Interaccion de mucosa con sistema inmune.
La célula epitelial intestinal desempefia un papel importante en la inmunomodulacién del

intestino, ya que esta permite la entrada de antigenos laminales alimentarios y bacterianos a



la mucosa intestinal, por lo tanto, la interaccién que exista entre esta y las células

inmunoldgicas, serdan quien regulen al actividad inmune en el intestino (Shao et al., 2001).

La mucosa intestinal constituye el soporte fisico, metabdlico e inmunolégico de la pared
intestinal y es la primera barrera defensiva frente a los antigenos que se introducen via

digestiva, la cual estd expuesta a muchos microorganismos (Bianchi et al., 1992).

El epitelio de la mucosa intestinal posee mecanismos de defensa que le ayudan a mantener
su integridad y la de otro organismo, al mismo tiempo esta tiene la capacidad de diferenciar

entre patdgenos y sus comensales (Guarner, 2007).

La respuesta protectora del epitelio intestinal se puede dividir en barrera secretora, que esta
disefiada para evitar que las bacterias patdgenas entren en contacto con la superficie del
enterocito y una barrera fisica, la cual estd constituida por uniones entre las células
epiteliales que sellan los espacios paracelulares y el flujo permanente de moco que recubre
al intestino y quedando en el atrapados los gérmenes para después ser eliminados por medio

del peristaltismo (Guarner, 2007).

Otros componentes que ayudan en la proteccion de mucosa son los macréfagos, estos con
actividad fagocitica y bactericida, y las células dendriticas, quienes se encargan de
transformar componentes microbianos y presentarlos al sistema inmune para su

reconocimiento (Rescigno et al., 2001).

2.5.-Interaccion de bacteria con el sistema inmune.
El desarrollo de la microflora intestinal comienza después del nacimiento y es quien
determinara el desarrollo del sistema inmunolégico. Estudias realizados en animales

neonatos y animales germ-free han demostrado que la interaccidon que existe entre epitelio y
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la flora es indispensable para el desarrollo del sistema inmune, ya sea humoral o celular.
Cuando el intestino es colonizado por nuevas bacterias después del nacimiento, ocurre un
incremento en células plasmdticas a lo largo del intestino asi como la produccién de
anticuerpos circulantes especificos, generando asi una estimulaciéon en los centros
germinativos de las placas de Peyer de células B antigeno-especificas. En cambio si hay
ausencia de microflora intestinal, los animales presentan un sistema inmune poco
desarrollado lo cual genera que exista disminucién de las placas de Peyer, que en nédulos
linfaticos mesentéricos no se desarrollen el centro germinativo, no habrd células
plasmaticas y la actividad de las NK es menor, y habrd pocos linfocitos intestinales. Estos
animales tampoco podran producir IgA y en poca cantidad tendran IgG, provocando que no
se generen granulocitos en la medula dsea, al contrario de todo esto, cuando los animales
son expuestos a un ambiente contaminado, el sistema inmunolégico intestinal se desarrolla
de manera rdpida, logrando asi producir anticuerpos necesarios para la respuesta inmune.
Debido a esta interacciéon que existe entre el sistema inmune y las bacterias, el tejido

linfoide permanece activo a lo largo de toda la vida.

De esta manera, se generan dos tipos de inmunidad, innata y adaptativa o adquirida, siendo
la inmunidad innata quien genera una respuesta rdpida contra los microorganismos
patdgenos, sin afectar a los microorganismos propios, esto mediante receptores que logra
identificar las microflora comensal, estos receptores denominados PAMP, incluyen
componentes de pared celular de bacterias, ademas de componentes de hongos, levaduras y
protozoos. Estos receptores tienen otro tipo de receptores encargado de reconocerlos, los

PRR.
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En el caso de la inmunidad adaptativa, esta actia de manera especifica contra el antigeno y
generando asi una memoria inmunoldgica por lo que induce una capacidad de defensa

duradera (Borruel, 2003).

En resumen la actividad del sistema inmune en relacién con el tracto digestivo, es
reconocer sustancias y organismos extrafios y nocivos, para asi limitar su acceso a la pared

intestinal.

La diferencia entre microrganismos comensales y patégenos nocivos, es una tarea de las
células inmunoldgicas para asi mantener le procesos de equilibrio entre activacién y
tolerancia de estos microorganismos (Mazzone y Farrugia 2007; Romero et al., 2012;

Navarro, 2002).

2.6.-Microbiota Bacteriana.

La salud de los animales estd caracterizada por un buen funcionamiento del tracto
gastrointestinal (TGI) lo que influye considerablemente en una conversion eficiente del
alimento para el crecimiento y/o la produccion. Para que el TGI tenga un buen
funcionamiento es necesario que exista un adecuado balance de su microflora bacteriana.
(Berg, 1996).

La microbiota intestinal estd formada por diversos organismos, que a su vez dicha
composicion puede varias de acuerdo a diversas situaciones como pueden ser al tipo de
dieta administrada, alguna situacién patolégica, o bien, a estados de
inmunosupresion(O’Hara y Shanahan, 2006).

El equilibrio de la flora gastrointestinal es alterado por estrés, la dieta y el uso de
antibidticos. Esto genera un balance a favor de los microorganismos patégenos. Con ello se

incrementan los procesos morbosos causantes de morbilidad y mortalidad.
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Los métodos de manejo intensivo de hoy en dia, los animales de granja conducen a un
desbalance bacteriano entérico. Este desbalance repercute en la conversion de los nutrientes
provocando un retardo en el crecimiento. Las alteraciones de este ecosistema se producen
durante el periodo de destete o el paso de la leche a la racién suplementaria a base de
cereales.(Jensen, 1998), generando asi que la comunidad microbiana intestinal sufra
cambios(Janczyk et al., 2007; Pieper et al., 2008) que favorecen el crecimiento de

patégenos y el desarrollo de la diarrea.(Pluske et al., 2003)

2.7.-Formacion de microbiota bacteriana.

Al momento del nacimiento el intestino del feto es colonizado por microorganismos
presentes en el medio ambiente (Schiffrin y Blum, 2002), siendo los primeros en aparecer
las Enterobacterias y Bifidobacterias, estas influenciadas por el tipo de parto asi como la
higiene presente en este momento, también la administraciéon de antibidticos antes del
parto tiene influencia y claro la alimentacién que se le brinda al recién nacido (O’Hara y

Shanahan, 2006).

En cuanto a la alimentacion se refiere se ha encontrado diferencia de acuerdo a la presencia
de bacterias siendo las Bifidobacterias quienes estin presentes en aquellos neonatos
alimentados con leche materna y Bacteroides, Enterobacterias y Streptococcus en aquellos
alimentados con leche de formula (Schiffrin y Blum, 2002; O’Hara y Shanahan, 2006;
Weng y Walker, 2006). De acuerdo al paso del tiempo, la composicion microbiana va
cambiando para formarse asi poco a poco la que permanecerd ya en estado adulto (O’Toole

y Claesson, 2010; Tiihonen et al., 2010).

Existen factores como el pH, el peristaltismo, la capacidad de adhesion de las bacterias al

intestino, la secrecién de mucina que contiene inmunoglobulinas (IgA), la disponibilidad de
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nutrientes y la dieta que influenciaran en la prevalencia bacteriana en el tracto

gastrointestinal. (Gémez et al., 2011).

2.8.-Funciones de la microbiota bacteriana.

O'Hara y Shanahan (2006) Describen las funciones de la microbiota bacteriana,
estableciendo que son protectoras, estructurales y metabdlicas. Las primeras corresponden
al desplazamiento de patégenos, competicion de nutrientes y receptores y produccion de
factores antimicrobianos como de 4cido lactico y bacteriocinas; las funciones estructurales
comprenden a la fortificacion de la barrera, induccién de IgA, ajuste apical de las uniones
celulares, desarrollo sistema inmune. En las funciones metabdlicas se encuentra el control
de la diferenciacién y formacién de CEI, metabolismo de carcinogénicos en la dieta,
sintesis de vitaminas como biotina, dcido félico y vitamina K. dentro de los mismos,
también se encuentra fermentacion de residuos no digeridos y productos enddgenos

derivados de la mucosa, absorcion de iones (Mg, Ca y Fe) y ahorro de energia.

Refiriéndonos a su funcién metabdlica la microflora tiene la capacidad de sintetizar
vitaminas como la vitamina B y K, ademds de producir 4cidos grasos volitiles, los cuales
son acético, propidnico y butirico, resultado del proceso fermentativo, siendo estos la
fuente energética para las células, actuando asi el 4dcido acético en los miocitos, el butirico
para los enterocitos y el propidnico para hepatocitos (Cebra et al. 2005; Gémez et al.,

2011).

Las bacterias responsables de la produccion de dichos &dcidos son los Clostridium 'y
Bifidobacterias, influyendo de esta manera en el metabolismo con el objetivo de controlar

la proliferacién de células epiteliales al igual que su diferenciacion; en cuanto a las
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vellosidades intestinales se refiere, estas controlan la absorcién de agua y regulacion

hepatica de lipidos y azicares (Cebra et al., 2005; Neish, 2009).

La funcién protectora e inmunoldgica que desempefia la microflora es reaccionar de
manera que forma una resistencia a la colonizacién de patégenos extraios y estimula al

sistema inmune (Cebra et al., 2005).

Las interacciones entre la mucosa, la microflora gastrointestinal y el tejido linfoide
asociado con el intestino (GALT) son fundamentales para la defensa del huésped contra la
invasion patdgena y la infeccion (Cebra et al., 2005). Las bacterias comensales influyen en
el desarrollo de los componentes humorales del sistema inmune de la mucosa y también
modulan la produccién de las citoquinas por parte de las células T'y T-helper (Th) tipo 1 o
tipo 2, influenciando las funciones de las células dendriticas, de linfocitos B y de las
epiteliales (Thompson-Chagoyan et al., 2005; O’Hara y Shanahan, 2006). Aunque los
mecanismos exactos de estas interacciones son desconocidos, al parecer forman parte
fundamental del equilibrio del ecosistema del tracto gastrointestinal y es aqui donde se
define el limite entre la convivencia y el inicio de una respuesta inmune (Gomez et al.,

2011).

2.9.-Deteccion inmunosensorial de bacterias intestinales.

Enterocitos superficiales secretan muchos mediadores inmunes en respuesta a antigenos,
incluyendo péptidos antibacterianos, inmunoglobulina A (IgA) y quimiocinas. Células
epiteliales especializadas, llamadas cé€lulas M, transportar y entregar los antigenos a las
células presentadoras de antigeno, que posteriormente procesan antigenos y los presentan a
las células T. Células dendriticas presentadoras de antigenos (DC) la muestra el

microambiente de la mucosa. Receptores de reconocimiento de patrones (RRP) expresadas
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por los DC en desarrollo y los enterocitos median la deteccién de antigenos bacterianos, y
los DC modulan la respuesta inmune o tolerancia ya sea mediante la promocién de efector

o células T reguladoras. (O"Hara. y Shanahan, 2006)

2.10.-El Destete.

El destete es la separacion del cabrito de la madre e un periodo después de 30 — 40 dias, en
la explotacion de produccion de carne de cabrito, y ademads, es una préactica inevitable en la
cria que afecta al ecosistema microbiano intestinal. En este periodo el tracto digestivo del
recién nacido atn no se ha desarrollado como un rumiante adulto. Su rumen atin no tiene
funcion fermentativa, inclusive a la fecha del destete no es plena en su fisiologia digestiva.
El periodo de transicién de un no-rumiantes a un rumiante es un periodo critico en el que
los procesos de digestion destacan por su gran vulnerabilidad a los trastornos
gastrointestinales, y del sistema inmune. (Draksler et al., 2002). La diarrea infecciosa de los
animales recién nacidos es una de las afecciones mds comunes y econdmicamente
devastadoras encontradas en la industria caprina para produccién de carne. (Mann y

Orskov, 1972; Draksler, 2002).

2.11.-Metodos practicos para el buen funcionamiento del rumen.

2.11.1.-Utilizaciéon de antibiéticos.

Para evitar las enfermedades, se somete a los animales a tratamientos de antibidticos o
quimio-terapéuticos. El largo plazo y un amplio uso de antibiticos han llevado al
desarrollo de resistencia bacteriana y un problema preocupante de residuos de

alimentos.(Guarner and Schaafsma, 1998; Montagne et al., 2003). La solucién para
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asegurar el rendimiento de la alimentacién es la prevencion de las variaciones de la flora
(Lazaro et al., 2005).

Los antibi6ticos pueden interferir con la microbiota intestinal humana y causar alteraciones
marcadas en algunas personas (Dethlefsen y Relman, 2011; Jakobsson et al., 2010;
Jernberg et al., 2007). En adicién, incluso bajas concentraciones de antibidticos pueden
causar resistencia a multiples farmacos (Kohanski et al., 2010) y aumentan la prevalencia
de antibidticos genes de resistencia (Wright, 2007). Incluso antibidticos a corto plazo la
administraciéon puede permitir que poblaciones bacterianas resistentes se estabilicen y
persistir en el cuerpo humano durante afios (Jakobsson et al., 2010).

Las alergias a medicamentos, es decir, alergias a antibidticos como penicilina o amoxicilina
representan mas del 40% de los casos (Gamboa, 2009), que son los dos antibidticos mas
utilizados en el tratamiento de infecciones de las glandulas mamarias en ovejas y cabras
(Berruga et al., 2008a). Los sintomas mds frecuentes son cutdneos, y los casos extremos
incluyen reacciones anafil4cticas generalizadas. Ingesta de alimentos que llevan residuos
antimicrobianos también estd relacionado con el desarrollo de resistencia microbiana
(Phillips et al., 2004).

Ademds, en general, mediante la aplicaciéon de cddigos de buenas pricticas en la
produccién de leche de oveja y cabra, podria evitarse la presencia de residuos de
antimicrobianos y micotoxinas. Por lo tanto, si las practicas de manejo del ganado son
adecuadas, como la identificacion de animales, el uso de productos de limpieza
recomendados para equipos de ordefio y refrigeracion, la correcta administracién de
tratamientos farmacoldgicos y Si los agricultores siguen las condiciones adecuadas de
almacenamiento de la alimentacioén animal, se puede reducir en gran medida el riesgo de la

presencia de residuos y contaminantes en la leche. (Berruga et al., 2016)Por esta razon, los
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consumidores y los criadores requieren estrategias que mejoren la salud de los animales sin
el uso de antibidticos (Guarner y Schaafsma, 1998; Montagne et al. 2003).

Como respuesta al manejo indiscriminado de antibidticos y otros farmacos en la
produccién animal se plantea una produccién mds limpia sin el uso de aditivos que pongan
en riesgo la salud humana y animal. Debido al incremento en la produccion y la fabricacion
de nuevos subproductos provenientes de la leche, los sistemas productivos han optado por

utilizar sustitutos ldcteas para las crias. (Hernandez Castellano et al, 2015).

2.12.-Sustituto lacteo.

Los sustitutos lacteos deben tener caracteristicas nutricionales semejantes a la leche y ser
solubles en agua (Lagger, J 2010). El uso de sustitutos l4acteos y el suplemento con
probidticos son buenas alternativas para la crianza de los caprinos. Trabajos realizados
anteriormente describen beneficios utilizando sustitutos lacteos, pero otros mencionan no
haber obtenidos buenos resultados. En el trabajo realizado por Herndndez Castellano y
colaboradores en 2015, mencionan que existe buena aceptabilidad del sustituto. El trabajo
realizado por Pérez y colaboradores en el 2001, comparando los pesos al sacrificio,
encontraron una diferencia entre los animales alimentados con la leche materna y con los
alimentados con el sustituto. Los animales alimentados con la leche de cabra alcanzaron en
menor tiempo el peso al sacrificio seguido por lo alimentados por el sustituto. En cuanto a
la calidad de la canal no se encontraron diferencias. En cambio Tacchini y colaboradores en
el 2006, compararon ganancias de peso y calidad de la canal utilizando un sustituto de leche
fabricado por ellos, un sustituto de leche comercial para bovinos. En los resultados
obtenidos los animales alimentados con el sustituto realizado por ellos obtenian pesos

inferiores. Los animales alimentados con el sustituto de becerro obtuvieron mejores pesos.
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Al momento de la aceptacion de la carne no se obtuvo diferencia. En la composicion de la
carne las canales de los animales alimentados con el sustituto formulado por ellos fueron
adecuadas para el consumidor comparadas con las canales de los animales alimentado con
el sustituto de becerro. Es asi como se encuentran diferentes opiniones sobre la utilizaciéon

de sustitutos o férmulas lacteas para la crianza de los cabritos.

2.13.-Los probiéticos.

Algunos microorganismos benéficos, conocidos como 'probidticos’, asi como ciertas
biomoléculas y compuestos derivados, se suministran directamente a los animales para
mejorar su metabolismo, salud y producciéon. (Wiedmeier et al., 1987;Cole et al., 1992;
Glade and Biesik, 1986).

Los probidticos son microorganismos vivos, que al usarse como suplementos alimenticios,
producen un beneficio en el estado de salud del consumidor. La utilizaciéon de
microorganismos probidticos se ha dirigido a dos areas fundamentales: la primera siendo
salud y la alimentaciéon humana, y la segunda la sanidad y produccién animal (Reid, 2015).
Los probidticos contienen levaduras, bacterias dcido-lacticas, hongos, cultivo de Bacillus
subtillis, estreptococos y/o una mezcla de los anteriores (Nocek et al., 2002,2003). Las
bacterias 4cido lacticas, que incluyen el género Lactobacilli, son las bacterias probidticas
administradas con mayor frecuencia (Galina et al., 2009). Estas son residentes normales del
tracto gastrointestinal y a menudo se consideran sustitutos naturales de los antibidticos
alimentarios (Reid y Friendship, 2002). Los animales suplementados con probidticos de

bacterias lacticas (BAL) muestran un incremento en la eficiencia de la utilizacién del
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alimento y la resistencia a las enfermedades (Ortiz-Rubio et al., 2009) Recientemente, los
probidticos y los prebidticos han recibido atencién, por su papel en el control de las
enfermedades infecciosas y el mejoramiento de la productividad en bovinos lecheros
(Galina et al., 2009). Generalmente las bacterias productoras de dcido lactico han probado
su eficiencia como probidticos y se han utilizado como promotores del crecimiento, para
prevenir infecciones intestinales, disminuir el estrés, estimular la respuesta inmune y
aumentar la produccién de leche (Coeuret et al., 2004;Galina et al., 2009).

Las bacterias benefactoras, como las bifido-bacterias, los Lactobacilli y algunas especies
de enteroccocci, proveen de nutrientes a las células intestinales, estimulando la absorcién
de nutrientes, creando un ambiente intestinal saludable y promoviendo asi un vigoroso

sistema inmune (Czarnecki-Maulden, 2008).

2.14.-Mecanismo de accion de los probiéticos.

De manera general los probidticos tienen accién sobre el tracto gastrointestinal,
aumentando su poblacion bacteriana con la finalidad de disminuir a los microorganismos
altamente patégenos, de manera que estimulan mecanismos inmunitarios y no inmunitarios
(Figura 3)

Tres principales mecanismos de accion se han sugerido y se resumen de la siguiente

manera:

Competencia por adhesion en los receptores del epitelio intestinal y competencia por
nutrientes.

Se caracteriza por la reducciéon de las reacciones metabdlicas que producen sustancias
toxicas, la estimulacion de las enzimas endégenas y la produccion de vitaminas y sustancias
antimicrobianas. Es aqui en donde los probidticos compiten con las bacterias patégenas por
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un lugar en la pared intestinal. Debido a que poseen la capacidad de adherirse a los
enterocitos y coloncitos, los probidticos, incrementan asi el efecto de barrera que evita que
los patégenos se adhieran a la pared intestinal y de este modo evitan la proliferacion de
agentes patdgenos, ademds ocurre un incremento en la expresion de mucinas siendo MUC2
y MUC 3, quienes ayudan al recubrimiento por medio de una capa de moco creando asi
una barrera mds fuerte contra microorganismos patégenos y asi de igual manera compiten

por la obtencidn nutrientes.

Otra accion que realizan los probidticos, es generar un pH acido, esto debido a la
produccion de 4cidos grasos de cadena corta (AGCC), quienes favorecen evitando el

crecimiento de los patogenos (Fuller, 1989; Tormo Carnicé, 2006).

Produccion de sustancias antibacterianas

Una vez establecidas las bacterias probidticas en el tracto gastrointestinal, estas producen
diversas sustancias como el acido l4ctico, que ademds de acidificar el medio intestinal
logrando asi una mejor absorcién de nutrientes, también tiene efecto en reducir la

inflamacion de la mucosa géstrica (Tormo Carnicé, 2006).

Probidticos como Lactobacillu, son capaces de generar peroxido de hidrogeno, quien tiene
la capacidad de reducir el pH y de igual forma el potencial redox para de este modo inhibir
el crecimiento de agentes patdgenos y asi favorecer el desarrollo de anaerobios (Tormo
Carnicé, 2006). Lactobaillus y Bifidobacterias tiene la capacidad de secretar antibidticos
naturales como lactocinas, nicinas, etc., con actividad amplia, que en presencia de diarreas

estas acortan este efecto (Costa-Ribeiro et al., 2003; Anadon et al., 2006).
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Estimulacion de la inmunidad.

Actiian como "bio-reguladores de la microflora del intestino” y reforzando las defensas
naturales del huésped. Las bacterias de probidticos tienen mecanismos de accidén que
pueden influir y modular todas las respuestas inmunitarias aqui se encuentra relacionado el
tejido linfoide asociado a intestino. (GALT). Con la suplementacién de probidticos, se han
observado respuestas por medio de los linfocitos y macréfagos peritoneales la produccion
de interferén gama (IFN-a). La interaccion que ocurre entre la microflora, las células
intestinales y células inmunes generan un aumento en la producciéon de IgA S, esta con
accion importante en la defensa contra infecciones de cualquier etologia (Tormo Carnicé,
2006). La interacciéon del probidtico con la microflora normal produce sustancias
antimicrobianas como lo son el 4cido léactico, bacteriocinas y peréxido de hidrogeno
(H,0,). Los probidticos compiten con la microflora patégena por nutrientes y receptores,
estos son peptidoglicanos, lipopolisacaridos, promoviendo las defensas del huésped.

(Sullivan y Nord, 2005)

De tal manera que cada componente probidtico genera una interaccion con el sistema
inmune y es asi que trabajan en conjunto para mantener al organismo en adecuado estado.
Trabajos realizados por algunos autores han reportado el uso de probidticos en diferentes
especies como los son ovinos, caballos, pollos y ganado, obteniendo resultados favorables
en cuanto a sus pardmetros productivos. (Musa et al., 2009)

El uso de probidticos en rumiantes aumenta la concentracion de amoniaco en el rumen,
incrementa la digestibilidad del nitr6geno y la fibra, asi mismo aumenta el consumo de

alimento y agua mejorando el rendimiento del animal. (Ortiz-Rubio et al., 2009).
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Por lo tanto, al suplementar los animales con probidticos, se ha observado que hay
respuestas muy favorables que benefician tanto al animal como al productor.

En el presente trabajo se utilizard un suplemento lacteo con y sin la adicién de probiético,
el cual la formula adicionada con el probidtico contiene los siguientes microorganismos:
Enterococcus faecium, Bacillus subtilis y Bacillus lincheniformes y tiene como objetivo
evaluar la influencia de la alimentacién en cabritos con un sustituto ldcteo formulado

comercialmente en cabritos.
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CAPITULO III
MATERIALES Y METODOS.

3.1.-Lugar de estudio.

El estudio fue realizado en el Centro de Exposiciones del campus de Ciencias
Agropecuarias de la Universidad Auténoma de Nuevo Ledn, ubicado en Col Ex Hacienda
el Canada en el municipio de Escobedo.

Los animales fueron agrupados en corrales adaptados para el estudio. El periodo

experimental tuvo una duracién de 30 dias, teniendo 4 dias de adaptacién

3.2.-Unidad Experimental.

Para el presente estudio se utilizaron 66 crias caprinas criollos machos y 22 hembras
adultas provenientes de Linares, Nuevo Ledn Las crias fueron tomadas después de haber
consumido el calostro, teniendo una edad de inicial de 5 + 1dias y un peso promedio de 4.5
+ (.14 kg. .Las hembras adultas de raza criolla fueron tomadas de una edad de 2-3 afios con
pesos promedio de 39.95 + 8.38 kg. Estos animales fueron alojados en corrales de 72 m’

para las crias y de 126 m” para las hembras adultas.

3.3.-Manejo de la alimentacion.

Durante la fase experimental fueron analizadas las dietas ofrecidas a las cabras adultas con
el fin de establecer una dieta adecuada que cumpliera con los requerimientos nutricionales
de las cabras lactantes. Las dietas ofrecidas fueron a base de paca de alfalfa y un
concentrado teniendo un porcentaje de proteina cruda (PC) del 20.14 % y del 17.92 %,

respectivamente. La alimentaciéon de las crias fue basada en dos substitutos lacteos
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Cuadro 1. Analisis quimico de leche de cabra y sustituto lacteos.

Leche de Sustituto lacteo sin Sustituto lacteo con
Composicion
Cabra probiodtico probiético
Proteina
3.4% 22% 22%
cruda
Grasa Cruda 3.8% 18% 18%
Fibra Cruda 0% 0.1% 0.1%
Cenizas 0.8% 7% 7%
Vitamina A 198 UI/100 g 55 000 Ul/kg 55 000 Ul/kg
Vitamina D3 51 UI/100 g 5500 Ul/ kg 5500 UI/ kg
Vitamina E 0.07 mg/100 g 200 UI/ kg 200 UI/ kg

procedentes de PICSA® (PICSA DE MEXICO INTERNACIONAL, S.A. DE C.V.) y

leche materna ordefiada de las cabras adultas.

3.4.-Grupos de estudio.

Los 3 grupos de estudio fueron formados de manera aleatoria: T1, T2 y T3, siendo grupo
materno, substituto lacteo y substituto ldcteo con probidtico respectivamente. Cada grupo
fue formado por un total de 22 animales. En cada grupo fue identificado mediante collares
enumerados con 3 colores distintos negro, azul y rojo siendo T1, T2 y T3 respectivamente.
La alimentacion para los grupos fue de leche materna para el grupo T1, de sustituto lacteo
para el grupo T2 y de substituto ldcteo adicionada con probidtico para el grupo T3.

La preparacion del sustituto lacteo de acuerdo a sus fabricantes fue a base de una mezcla de
125 gr del sustituto en un litro de agua a temperatura de 40 °C. Los animales tuvieron una
fase de adaptacion a la alimentacion artificial por un periodo de 4 dias.

Las cantidades ofrecidas en la fase experimental fueron de 1.5 litros de leche/cabrito y

sustituto lacteo por dia dividido en dos porciones. El suministro de la leche se realizaba a
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las 9 am y 3 pm, proporcionando 1.5 litros de leche y sustitutos para los 66 cabritos
distribuido en dos porciones iguales de 750 ml. Al final del periodo de prueba el consumo
de 1800+ 100 ml., por cabrito/dia. Para esta fase fueron utilizados mamilas y botes como
biberones para alimentar a las crias. La alimentacion fue por grupo siendo el T1, T2 y T3
respectivamente. Cada grupo conto con su lista diaria donde fue registrado el consumo de

manera individual.

3.5.-Variables a evaluadas

Dentro de las variables evaluadas fueron ganancia diaria de peso, esto mediante los pesajes
realizados a los animales cada 7 dias. El consumo diario de leche y sustituto lacteo por
animal y por grupo comparando en este caso los tres grupos. La conversion alimenticia fue
determinada mediante el consumo de leche, de sustituto lacteo y la ganancia de peso. El
promedio de ganancia diaria de peso fue determinado mediante el aumento de peso divido
entre los dias transcurridos. El peso al destete fue realizado una vez transcurridos los 30
dias experimentales.

En el estudio fue comparado el desarrollo de las vellosidades intestinales entre los tres
grupos mediante el equipo Axivision evaluando la influencia de los probidticos sobre el
desarrollo en la morfologia y la orientacion de estas en la pared intestinal.

Para la comparacién del desarrollo de las vellosidades intestinales fueron sacrificados 3
animales de cada grupo elegidos de manera aleatoria de acuerdo a la NORMA Oficial
Mexicana NOM-033-Z00-1995, Sacrificio humanitario de los animales domésticos y
silvestres.

Las muestras obtenidas de Duodeno, Yeyuno, fleon y Rumen fueron procesadas mediante

técnicas histoldgicas.
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Se realizaron cortes de 1 cm? y posteriormente fueron conservadas en formol al 10 % para
ser enviadas al Laboratorio de Patologia de la Facultad de Medicina Veterinaria y
Zootecnia, en donde fueron procesadas mediante la tincion de Hematoxilina y Eosina

(H&E)

3.6.-Analisis estadistico.

Los datos del estudio fueron analizados con un disefio completamente al azar donde fueron
evaluados los tres grupos del estudio, para ver el efecto de la alimentacién sobre los
aumentos de peso, consumo de alimento y conversiéon alimenticia. En el experimento la
covariable fue el peso inicial.

Las variables del desarrollo de las vellosidades ruminales e intestinales, peso de la canal y
calidad de la canal, también se analizaron en un disefio completamente al azar. La
comparacion de medias fue por método Tukey. Los datos fueron analizados por el

programa SAS.
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CAPITULO IV

RESULTADOS.

4.1 Variables evaluadas.

En la figura 1 se observa que en los pesos iniciales y pesos finales entre grupos no se
encontrd diferencias significativas entre ningin tratamiento (P>0.05). Los pesos de cada
grupo al inicio del periodo experimental fueron similares, T1 (4.408 kg), T2 (4.437 kg) y
T3 (4.665kg). El consumo de alimento (figura 2 y 3) fue menor en los grupos T1 (1343.4
ml) y T2 (1510.8 ml) comparado con el grupo T3 (1553.6 ml), pero no se mostré diferencia
significativa entre grupos. La figura 2 muestra que la ganancia diaria de peso fue mayor en
el grupo T1 (144.6 g/d) seguida del grupo T2 (112.8 g/d) y por tdltimo el grupo T3 (112.4
g/d), encontrando diferencia significativa (P<0.05) entre el grupo T1 y el grupo T2 y T3.
La conversion alimenticia (figura 2) mostro diferencia significativa entre los grupos

(P<0.05) S (1.784 g) y P (1.822 g) comparado con el grupo T1 (1.206 g). Cuadro 2.
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Cuadro 2. Consumo de leche y sustitutos sin y con probidtico, ganancia de peso (g) y
conversion alimenticia de los cabritos alimentados en el periodo de lactancia, durante el
estudio.

Variable Tratamientos*
T1 T2 T3 EE P
Peso Inicial (kg) 441 4.44 4.67 0.140 0.368
Peso Final (kg) 8.05 7.38 7.73 0.338 0.378
Consumo de alimento (ml/d) 1343.40 1510.80 1553.60 95.204 0.293
Consumo de alimento (g/d) 174.80 196.40 202.20 12.401 0.295
Ganancia de peso (g/d) 144.60 112.80 112.40 9.237 0.047
Conversion alimenticia 1.21 1.78 1.82 0.114 0.004

Nota.- *T1: Leche materna; T2: Formula lactea; T3: Formula lactea con Probidtico,
EE.- error estandar; P.- Probabilidad.

Figura 1. Pesos iniciales y pesos finales de cabritos alimentados con
leche y sustitutos lacteos en el periodo de estudio.
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Figura 2. Consumo de alimento (g/d), Ganancia de peso (g/d) y
Conversion alimenticia de los cabritos alimentados con leche y sustitutos
lacteos en el periodo de estudio.
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Figura 3. Consumo de alimento (ml/d) de los cabritos alimentados con
leche y sustitutos lacteos en el periodo de estudio.
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4.2.-Resultados de analisis de Vellosidades Intestinales.

En el desarrollo del tracto digestivo, en las porciones e duodeno, yeyuno e ileon, no se
observé diferencia significativa en ningin tratamiento (Cuadro 3). En la imagen 1 se
observa las mediciones realizadas en la porcidn del yeyuno del T2, asi mismo se realizaron
las mediciones para cada una de las porciones y en cada uno de los tratamientos.

También en el desarrollo del tracto digestivo, se midi6 el desarrollo de las papilas ruminales,
donde se observo que el T1 tuvo un mayor desarrollo en altura de papila; en el ancho de la
papila, el tratamiento con un mejor desarrollo fue el T3. Se reportan solo media y desviacién

estandar (Cuadro 3, Figura 4).

Cuadro 3. Efecto sobre las medidas de papilas ruminales y vellosidades intestinales
recibiendo como alimentacion leche y sustitutos lacteos en el periodo de estudio.

Variable Tratamiento
T1 T2 T3 E.E. P
V. completa (um) 527.6 517.09 584.6 50.43 0.602
Cripta (um) 206.4 167.32 231.6 18.08 0.058
Ancho de Vellosidad (um) 67.2 65.95 71.52 7.98 0.875
581.17 484.08 548.56 40.25 0.0001

Papila ruminal, alto (um)
Papila Ruminal, ancho 249.32 227.33 262.40 13.53 0.0001

Nota.- T1: leche materna; T2: Sustituto; T3: Probidtico, EE.- Error estdndar; P: probabilidad.
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Imagen 1.- Corte histoldgico de la vellosidad del Yeyuno del T2, en donde se aprecian las
medidas de las dreas.

Figura 4. Desarrollo de papilas ruminales de cabritos alimentados con leche y
sustitutos lacteos en el periodo de estudio.
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4.3.-Calidad de la canal.

Dependiendo de la region la clasificacion de la canal varia, en el estado de Nuevo Ledn se
considera excelente a una canal no mayor de 30 a 40 dias y con un peso en pie de 6 a 12
kg., sin evaluar otros criterios. (Jiménez Badillo et al, 2013)

En este caso se logré medir la calidad de la canal teniendo una clasificacién con un nivel
del 1 al 3 teniendo como el de mejor calidad al 3 y de menor calidad al 1. En el cuadro 4 se
muestra que tanto en peso final, como en peso en canal y en calidad de canal existe
diferencia significativa (P<0.05) en T1 comparado con T2 y T3.

Con base a esto, se muestra que el T1 presento una mejor calidad de canal comparada con
los demds tratamientos. (Figura 5). Asi mismo, se observé que tanto en peso final como en

peso de canal el T1 fue mejor que los demds tratamiento (Figura 6).

CUADRO 4. Efecto sobre el peso corporal final, peso de canal y calidad de la
canal recibiendo como alimentacion leche y sustitutos lacteos en el periodo

de estudio
VARIABLES T1 T2 T3 E.E P
Peso final 8.44 a 7.773Db 7.73b 0.160 0.003

Peso de canal 5292 a 4.83b 4.76 ¢ 0.104  0.001

Calidad de canal 2381 a 1.61b I1.5c 0.128  0.0001

NOTA: Variables con distintas literales fueron significativas.
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Figura 5. Calidad de la canal de cabritos alimentados con leche y
sustitutos lacteos en el periodo de estudio
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CAPITULO V

DISCUSION

De acuerdo a los resultados obtenidos, el consumo de la formula lactea fue aceptado por los
cabritos. Las ganancias obtenidas en el presente trabajo fueron de 144.6 para el grupo T1 y
112.8 para el grupo T2 y 112.4 para el grupo T3, reportando una diferencia en el trabajo
realizado por Tacchini et al. (2006), donde los animales fueron alimentados a libre acceso
con un sustituto de leche para caprinos y un sustituto comercial para becerro generando un
promedio de 120.6 g/d y 132.3 g/d respectivamente. La alimentacion de estos animales fue
del dia 6 de hasta el dia 57 de edad a diferencia de este trabajo que fue del dia 6 al dia 30.
Por lo cual, se puede asumir que la diferencia de dias en el periodo experimental es un
factor que afecte una mayor ganancia de peso. En el caso de la conversién alimenticia,
ambos resultados difieren, ya que los grupos alimentados con formula lactea tuvieron
menor conversion alimenticia que los alimentados con leche.

Los pesos obtenidos al final del periodo experimental fueron de 8.055 kg, 7.3818 kg y
7.7273 kg para los grupos T1, T2 y T3 respectivamente por un periodo de 30 dias,
contrastando con lo reportado por Pérez et al. (2001). Las dietas administradas por ellos
fueron en base a leche solamente para un grupo, sustituto comercial para becerro y sustituto
de leche de cabra para los otros dos grupos respectivamente, reportando que los animales
alimentados con leche solamente alcanzaron los 10 kg a los 65 dias de edad, mientras que
los otros dos grupos tardaron mds tiempo en lograr los 10 kg, de peso corporal.

Con estos datos podemos observar que es factible la alimentacién con férmulas lacteas ya
que nos generan animales de pesos corporales similares a los animales alimentados con

leche materna, concordando con los trabajos realizados por Delgado-Pertinez (2009) y
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Vacca (2014), donde tampoco se present6 diferencia en cuanto a los pesos de los animales.
Cabe mencionar que en el primer estudio se formaron dos grupos, el NS alimentado de
forma natural y con libre acceso a la leche y el segundo grupo AR alimentado de forma
artificial, ademds de que estas animales tenian agua ad libitum a diferencia de este trabajo,
a los animales se les ofrecian cantidades iguales para los tres grupos y solo consumian la
leche y las férmulas lacteas. En al segundo estudio se formaron de igual manera dos
grupos, los animales alimentados de manera natural (NM) y los alimentados de forma
artificial (AR) en donde los animales del segundo grupo fueron separados de las madres al
nacimiento y alimentados con 300 ml de calostro administrado dos veces al dia, los
primeros dos dias y después se mezcl6 el calostro con la formula y a partir del cuarto dia ya
consumian solo la férmula lactea.

En el desarrollo del tracto digestivo, enfocados en las vellosidades intestinales, trabajos
realizados en aves muestran que el administrar probidticos a las dietas genera un efecto en
estas, logrando aumentar su tamafio y generando un mejor desarrollo tanto en la vellosidad,
asi como en las criptas. Dietas ofrecidas con B. subtilis, B., coagulans, bacterias
productoras de dcido lactico, E. faecium, mostraron un mejor desarrollo de las vellosidades
(Jayaraman et al., 2013; Afsharmanesh y Sadaghi, 2014; Hung et al., 2012; Biloni et al.,
2013; Abdel-Rahman et al., 2013; Cao et al., 2013). Otro trabajo indica que la adicién de
probidticos generd un desarrollo total de la paredes intestinales, ya que se observaron
cambios tanto en vellosidades como en la capa muscular de la pared intestinal (Ledezma-
Torres et. al.2014). Teniendo en cuenta que el desarrollo de las vellosidades intestinales
estd influenciado por la alimentacién y es por ello que de esta depende un desarrollo
adecuado de las mismas (Huygelen, et al, 2015), en este sentido en el presente trabajo no

se presentaron diferencias en el desarrollo de las vellosidades, a pesar de que se utilizaron
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bacterias que en otros trabajos mostraron un cambio en la morfologia del tracto digestivo en
otras especies. En este trabajo se encontré una influencia del probidtico sobre el desarrollo

de la cripta de las vellosidades, a pesar de que no fue significativa la diferencia.
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CAPITULO VI

CONCLUSION.
Los resultados indican que el suministro de substitutos ldcteos adicionados con probidticos,
mejoran la productividad de la crianza de cabritos hasta el sacrificio. Los pardmetros
productivos fueron mejores con substituto lacteo mds el probidtico, sin embargo no se
reportd ser mejor que la leche materna como base de alimentacion en los primeros 40 dias
de edad. La conversién alimenticia el grupo alimentado con substituto lacteo con el

probidtico fue mayor que la de los otros dos grupos.

La adicidn de probidticos a substitutos lacteos es buena alternativa para la cria del ganado
caprino, con el fin de utilizar la leche de las cabras para fabricacion de subproductos. Los
resultados encontrados se deberdn confirmar por medio de otros estudios y asi tener una
mayor informacién mediante el uso otras féormulas como sustitutos de leche materna de

cabras y otros probidticos en distintas dosis.
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ANEXOS

Cortes histolégicos de muestras intestinales y rumen.
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