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INTOXICACION POR LIDOCAINA EN PERROS 
CLINICA Y LABORATORIO

ERRECALDE, JORGE OSCAR (1)

RESUMEN

Sobre un lote de treinta perros se determinan los síntomas que aparecen con las 
variaciones en las dosis de lidocaína. Se hace un estudio sanguíneo, urinario y clínico de 
cada animal y se lo relaciona con la dosificación.

LIDOCAINE INTOXICA TIONIN DOGS. 
CLINIC AND LABORATOR Y

ERRECALDE, JORGE OSCAR

SUMMARY

In a lot of thirty doga, the symptoms that appear with the variations of the doses of 
lidocainp are determined, Á study of blood, uriñe and clinic symptoms of every dog is 
made and is connected with the dosification.

(1) Profesor Titular. Cátedra de Farmacología de Ciencias Veterinarias, Universidad Nacional del 
Centro de la Pola, de Be. As.
Profesor Adjunto, Cátedra de Farmacología, Farmacotecnia y Terapéutica, Facultad de Ciencias 
Veterinarias, Universidad Nác. de La Plata.
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INTRODUCCION

La lidocaína es un anesté­
sico local de extendida utili­
zación, perteneciente al grupo de 
las amidas y, debido a ciertas 
particularidades químicas tiene 
mayor potencia, penetrabilidad y 
tiempo de acción que la procaína 
d-6).

La droga en cuestión no está 
exenta de toxicidad, propiedad 
que también posee en un grado 
mayor que el otro anestésico 
local citado (3-4-6).

Si bien las dosis a que se pre­
senta la fenomenología tóxica 
están generalmente alejadas de las 
comunmente utilizadas en la clí­
nica, en ciertos casos, en los que 
las cantidades de la droga deben 
ser aumentadas por cualquier cau­
sa, entramos en el terreno del 
riesgo de intoxicación y, si ésta 
se desarrolla plenamente, es lo su­
ficientemente grave como para po­
ner en peligro la vida del pacien­
te.

MA TE RIALES Y METODOS

Se utilizaron 30 perros adul­
tos, 16 hembras y 14 machos 
de pesos comprendidos entre 8 y 
17 Kg.

La lidocaína fue utilizada en. 
solución al 2 °/o, sin adición de 
vasoconstrictores.

Se utilizó un lote de jeringas 
de 5, 10 y 20 c.c., siempre con 
agujas para administración 40/8.

El método de administración 
fue infiltrativo, en la zona crural 
posterior, cuando la cantidad a 
administrar fue demasiado elevada 
se utilizaron ambas zonas cru­
rales posteriores. La razón de uti­
lizar la vía intramuscular fue la 
de crear condiciones similares 

a las de una infiltración anesté­
sica común (2 -11 - 7).

Se administró a cada animal 
una dosis diferente de lidocaína 
en la forma siguiente: animal 
N° 1:10 mg; animal N° 2: 20 mg; 
animal N° 3: 30 mg y así sucesi­
vamente hasta llegar a los sínto­
mas tóxicos y la dosis letal. Pos­
teriormente se fueron repitiendo 
las observaciones según figura en 
el cuadro 1, para de esa manera 
reducir los casos con las dosis 
mas bajas, creadoras de estados 
asintomáticos o de síntomas leves, 
para ir aumentando la casuística 
hasta 4 con cada una de las dosi­
ficaciones mas elevadas (las mas 
ricas en datos a analizar).
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CUADRO N° 1

DISTRIBUCION DE LOS CASOS ESTUDIADOS 
SEGUN LA DOSIS USADA

Dosis 
mg/Kg

Número de observación

10 1
20 2
30 3

40 4 13 >

50 5. 14
60 6 16

70 7 16 22
80 8 17 23
90 9 18 24

100 10 19 25 28
110 11 20 26 29
120 12

*

21 27 30

En cada animal se hizo una 
serie de determinaciones previas a 
la administración del anestésico lo­
cal y posteriores a la misma (ca­
da animal fue control de si mis­
mo). Se determinó en sangre: 
número de glóbulos rojos, núme­
ro de glóbulos blancos, hema- 
tocrito, hemoglobina, fórmula 
leucocitaria, eritrosedimentación, 
uremia y glucemia. En orina: 
color, olor, aspecto, sedimento, es­
puma, densidad, pH, proteínas y 
glucosa. Se hizo un estudio com­
pleto y detallado' del sedimento 
urinario.

Entre los parámetros vitales 
se determinó temperatura, pulso 
y frecuencia respiratoria.

El estado del sistema nervio­
so central se estudió por medio 

de la escala que mas adelante 
se detalla.

Todas estas determinaciones 
fueron hechas antes de la admi­
nistración y, posteriormente a las 
dos, veinticuatro, cuarenta y 
ocho y setenta y dos horas. El 
estudio clínico de cada animal se 
hizo fundamentalmente durante la 
prueba. Se tomó nota en planillas 
especialmente diseñadas y se hizo 
una descripción del estado del 
animal durante la intoxicación.

El recuento de glóbulos ro­
jos, lo mismo que el de blancos 
se hizo por medio de la pipeta 
de Thoma y la Cámara de Neu- 
bauer: La fórmula leucocitaria 
se hizo sobre un frotis teñido con 
May Grunwald - Giemsa. La eri­
trosedimentación se hizo por el 
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método de Westergreen. Para la 
determinación del hematocrito se 
utilizó el micrométodo. La hemo­
globina por Cianmet«hemoglobi­
na, Uremia por método enzima- 
tico, Glucemia por Orto-toluidina. 
En el examen de orina, el co­
lor, olor, aspecto, sedimento, es­
puma, fueron resueltos por medio 
de la observación. Densidad por 
urodensímetro, pH de las mues­
tras fue tomado por medio de ti­
ritas de papel indicador universal. 
Proteínas, glucosa y tetonas fue­
ron determinadas por medio de los 
tests sobre tiritas de papel. Final­
mente para el sedimento, una gota 
del culotte del centrifugado fue 
teñida con eosina y observada al 
microscopio,

Para el estudio de los pará­
metros vitales, controlamos el pul­
so por el método palpatorio, tem­
peraturas por termometría, fre­

cuencia respiratoria por observa­
ción y toma de tiempos.

El sistema nervioso central 
mostró una serie de variaciones 
que hicieron que esta parte del 
estudio fuera muy detallada, obli­
gando a la aplicación de la si­
guiente escala (7):

EXCITACION DEPRESION

Hiparexcltabilldad Sedación
•

Convulsiones Hipnosis
Convulsiones graves Anestesia

Muerte Coma

Muerte

Como queda expresado, hay 
dos formas de llegar a la muerte, 
por depresión o por estimu­
lación.

RESULTAD03

En sangre, en todos loa ca­
sos los glóbulos rojos se man­
tuvieron dentro de las cifras 
consideradas normales, experimen­
tando sólo leves variaciones.

Los glóbulos blancos presen­
taron variaciones que fueron con­
sideradas detenidamente en todos 
los casos. Tras promediar las 
muestras de todos los animales, 

surge el hecho de que se produ­
ce una caída hacia las dos horas 
de la administración de la dro­
ga, que se hace más notoria ha­
cia las veinticuatro, normalizán­
dose los valores hacia las cua­
renta y ocho y presentando 
una leve caída hacia las setenta 
y dos (ver cuadro I). Lo antedi­
cho representa una base para se­
guir investigando en este campo.

KRRKCAL.DK
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GRAFICO I

VARIACIONES EN EL CONTEO DE BLANCOS

Q.B.

El hematocrito se mantuvo 
constante, en todos los casos 
dentro de los límites normales. La 
eritrosedimentación y la hemoglo- 
bina tampoco sufrieron variacio­
nes de significación. En la fór­
mula leucocitaria las modifica­
ciones fueron leves. La urea y la 
glucosa tampoco variaron de mo­
do de hacer sospechar que su 
metabolismo se encontrara alte­
rado.

En el análisis de orina no 
hubo modificaciones como pa­
ra presumir acción de la lido- 
caína a ese nivel.

El pulso y la frecuencia res­
piratoria se presentaron aumenta­
das durante la prueba, con dismi­
nución paulatina posterior (ver 
gráfico II).

La temperatura presenta só­
lo leves variaciones, un aumento 
de décimas en los animales que 
hacen la crisis convulsiva y le­
ves disminuciones durante los es­
tadios de sedación.

Las modificaciones en el 
funcionamiento de los restantes 

aparatos fueron las que se trans­
criben: aparato digestivo: la se­
creción salival estuvo aumentada 
ya desde las dosis mas bajas, 
llegando a una sialorrea intensa en 
casos más altamente dosificados. 
Los vómitos fueron una respuesta 
corriente a dosis altas, lo mismo 
que la relajación de esfínteres 
tanto urinarios como digestivos. 
Sistema nervioso central: se pre­
sentó sedación a dosis medianas 
y bajas. La hipnosis fue excepcio­
nal. La hiperexcitabilidad se fue 
presentando con las dosis más 
elevadas, juntamente con la hi­
pertonía muscular, con los cua­
tro miembros en extensión imposi­
ble de vencer por la fuerza de una 
persona. Al mismo tiempo fue 
frecuente la adopción de la pos­
tura de opistótonos o pleuros- 
tótonos, o su equivalente clóni­
co, la distonía de torsión. Fi­
nalmente se presentó el período 
convulsivo, generalmente prece­
dido por un gran aumento del 
tono, hasta desencadenarse las 
convulsiones clónicas, que se desa-
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GRAFICO N° 2

GRAFICACION DE LAS MEDIAS DE PULSO Y FRECUENCIA 
RESPIRATORIA PARA LOS CASOS TRATADOS CON LA 

DOSIS CONVULSIVA SUB-LETAL (100 mg/Kg)

La doble línea entre los 15 y 26 minutos indica la duración del período convulsivo.

La dóble línea entre los 50 y 67 minutos indica la duración del período de recuperación, desde seda­
ción en decúbito, hasta reincorporación con reintegro de todas las funciones. '

ANALISIS DEL CUADRO N° 2: luego del primer gran pico de pulso, se produce una caída para 
repuntar hacia el final del período convulsivo, (gran actividad muscular). La frecuencia respiratoria 
aumenta mucho luego del acceso convulsivo (probable consecuencia de la acidósis por hiperactividad 
muscular). Luego hacia el período de recuperación, con los intentos del animal por ponerse de pie y 
la ataxia final, se produce un nuevo pico de pulso. Finalmente hacia los 120 minutos todo se norma­
liza.
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rrollan en salvas de 2 a 5 segundos, 
con intervalos interconvulsivos de 
5 a 8 segundos, eso durante un 
tiempo variable, que fue desde 10 
hasta 45 minutos. En los casos 
más altamente dosificados se pro­
duce el paro respiratorio (110- 
120 mg/Kg), el que sigue a un pe­

ríodo de sedación post-convulsiva 
con polipnea y pérdida de la am­
plitud de las respiraciones, algu­
nos minutos después del paro 
respiratorio, se produce la deten­
ción del miocardio. .(Ver cuadro 
N° 3).

CUADRO N° 3 

CUADRO DE LAS DOSIS PROMEDIO DE PRESENTACION 
DE LOS DIVERSOS SINTOMAS

\,DOSÍS
mg/Kg 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120

Efecto^s.

Sedación

Temblor

Ataxia

Convulsiones

Muerte

Sialorrea
Vómitos

Relaj. Esf.

Lagrimeo

Con respecto a la acción di­
gestiva de la droga en cuestión, 
probablemente tenga algún tipo de 
actividad vagomimética, debido al 
masivo incremento de funciona­
miento que se observó en todos 
los casos. He aquí otra diferencia 
importante con mis observaciones: 

es una práctica corriente la uti­
lización de procaína fundamental­
mente y, secundariamente lidocaí- 
na, para obtener la relajación del 
músculo liso intestinal (9-15), la 
indicación que generalmente se da 
para estas drogas son los cólicos. 
Si tomamos en cuenta que la cau­
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sa de un cólico ea el aumento del 
tono de la musculatura lisa y, 
que el mediador químico a ese 
nivel es la acetilcolina, com­
prenderemos que las citadas dro­
gas están siendo usadas como 
vagolíticos, lo que no concuerda 
con lo observado (en este terreno 
continuamos investigando actual­
mente). No obstante hay autores 

que también describen fenómenos 
de estimulación del músculo liso 
(14).

No se pudo asociar la acción 
vegetativa descripta con la 
supresora del dolor de ese ori­
gen (ia).

Se coincide con Picard acerca 
de la seguridad de la droga 
en estudio (10).

DISCUSION

Resumidamente las modifica­
ciones que siguen a la adminis­
tración del anestésico local en es­
tudio, consisten en fenómenos de­
presivos a dosis bajas, para entrar 
en la fase de excitación con las 
más elevadas. Lo antedicho no 
concuerda con la bibliografía con­
sultada, la que coincide en aseve­
rar que las dosis más bajas esti­
mulan y las más altas deprimen 
(5 - 8 • 13). Lo único que se pue­
de decir para tratar de integrar 
es que realmente hay una fase de 
depresión tras las convulsiones cló­
nicas, pero considero que no es 
más que la consecuencia del ago­
tamiento del animal, independien­
temente de la acción de la droga.

* • •

Reiterando y enfatizando lo ante­
dicho, hay una fase de depre­
sión evidente y bien documentada 
a dosis bajas, que se transforma 
en excitación a dosis más eleva­
das. La fase de depresión post­
convulsiva se presentará solamente 
en aquellos animales que sobrevi­
vían a las convulsiones (dosis con­
vulsiva sub-letal 100 mg/Kg). Es­
tas observaciones coinciden y co­
rroboran los resultados obtenidos 
en mi trabajo de tesis (7).

Se describe un marcado au­
mento de la frecuencia respira­
toria y de la cardíaca, lo que se 
podría explicar más que como 
una acción propia de la droga, 
como una consecuencia de la ac­
tividad exacerbada de las masas 
musculares, lo que repercutiría 
en una acidosis con la consecuente 
compensación cardio-circulatoria 
(requiere confirmación experimen­
tal). Hay una importante estimu­
lación del parasimpático a nivel 
del tubo digestivo, que se presen­
ta ya a dosis medianas y se va 
exacerbando hasta llegar a re­
vestir características violentas 
con sialorrea, vómitos y defeca­
ción, siendo los vómitos los sín­
tomas más importantes y pe­
ligrosos, sobre todo una vez que 
el animal ha perdido la con­
ciencia, o durante la crisis convul­
siva, especialmente por la posi­
bilidad de aspiración de los 
mismos.

Es difícil opinar sobre la gé­
nesis de las manifestaciones tóxi­
cas de la lidocaína, especialmente 
a nivel del sistema nervioso cen­
tral, sobre todo por el pasaje del 
estado de depresión al de esti­
mulación.
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CONCLUSIONES

La lidocaína es una dróga 
que tiene amplio margen de se­
guridad.

Hay un umbral de presen­
tación de los Síntomas de intoxi­
cación por lidocaína, al pasar el 
cual y, cbn los aumentos paula­
tinos de las dosis, se van 
produciendo una serie de modifi­
caciones en los parámetros vita­
les. Ese umbral será considerado 
como de 20-30 mg/Kg de lido­
caína.

Las manifestaciones descrip­
tas son directamente proporciona­

les en intensidad a las dosis ad­
ministradas.

La intoxicación cursa con 
una serie de manifestaciones claras 
y evidentes.

Los síntomas tóxicos más 
importantes son consecuencia de 
acciones centrales y vegetativas.

Las acciones centrales consis­
ten en depresión a dosis bajas y 
estimulación a dosis altas.

A dosis altas la droga presen­
ta un efecto estimulante del 
músculo liso gastrointestinal y de 
las glándulas de secreción externa.
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EFECTOS DE UNA TASA ELEVADA DE CELULOSA 
BRUTA EN RACIONES DE CERDOS PARA ENGORDE

LAGRECA, LILIANA AMELIA (1)

RESUMEN

Se estudio la acción de tasas altas de celulosa bruta utilizando subproductos de la 
industria cervecera (medio grano de cebada, raicilla y polvo A), que suplantarán el trigo 
de una ración base de cereales.

Un total de 33 animales fueron divididos en dos lotes :
Lote Testigo (LT): con 17 cerdos, consumieron una ración compuesta por trigo, 

sorgo y harina de carne, con un porcentaje de celulosa bruta de 2,31 °/o — 2,38 °/o — 
2.60 °/o, según los tres períodos de necesidades nutritivas del cerdo.

Lote Experiencia (LE): con 16 cerdos que consumieron un alimento en donde 
el trigo se reemplazó en un 54 °/o — 61 °/o y 66 °/o por subproductos cerveceros, lo 
cual elevó el porcentaje de celulosa bruta de la ración a 5,36 °/o — 9,60 °/o y 11,66 °/o 
respectivamente.

Las tasas de celulosa del lote LE produjeron Un retardo en la velocidad de creci­
miento, lo que originó una prolongación en el tiempo de duración del ensayo de 33 días 
y que fue altamente significativo (0,01).

HIGH RATE CRUDE CELLULOSE EFFECTS IN RATIONS 
TO FATTENING HOGS

LAGRECA, LILIANA AMELIA

SUMMARY

High rate crude cellulose effects were studied using subproducts of the beer 
industry (Half-grain of barley, malt sprouts and powder A). Instead of wheat in a ration 
basically composed of cereals.

A total of 33 animáis were subdivided into two groups:
The control group (CG): 17 pigs was fed with a ration composed of wheat, broom- 

corn and meat-meal, with crude cellulose at a rate of 2,31 °/o — 2,38 °/o — 2,60 °/o 
according to the three periods of nutrítive needs of swine.

In the case of the Testing group (TG) 16 pigs; wheat Was replaced by beer subproducts 
in a 54 °/o — 61 °/o and 66 °/o. This substitution caused the ration rate of crude cellulo­
se to raise to 5,36 °/o — 9,60 °/o and 11,66 °/o respectively.

Cellulose rates in the testing group caused a delay in growthrate which rendered 
the survey longer (33 days), and this was highly significant (0,01).

(1) Profesora titular — CAtedra Zootecnia General — Facultad de Ciencias Veterinarias —UNLP—■



ie LAGRECA, LILIANA AMELIA

INTRODUCCION

En el transcurso de estos úl­
timos años la producción porcina 
ha ido evolucionando hacia la ob­
tención de carnes magras tratan­
do de disminuir el exceso de gra­
sa y de esta forma obtener reses 
de primera calidad.

Diversos factores ejercen in­
fluencia sobre la deposición grasa 
y de entre ellos la introducción 
de dietas ricas en alimentos ce­
lulósicos produce una acción bene­
ficiosa al disminuir el espesor de 
grasa depositada (2-7 - 8 -17 - 
21).

Henry (1969) (14), encontró 
que en todos los casos la influen­
cia de la tasa de celulosa sobre 
la adiposidad de la res está en re? 
lación directa al valor de “dilu- 
yente energético” de la misma.

Axelsson y Erikson (1953) 
(2), considerarán que el conteni­
do de celulosa bruta es un factor 
importante en el balance de ra­
ciones ya que la tendencia a re­
ducir la grasa de la res aparece 
cuando los contenidos de celulo­
sa fueron en aumento y en sus 
trabajos demuestran que 9,3 °/o 
en comparación de 7,7 °/o de CB., 
en el período de terminación 
de los cerdos, daban resultados 
más satisfactorios en la calidad de 
las reses producidas.

Numerosos autores han bus­
cado determinar las tasas óptimas 
de elementos celulósicos a utili­
zar y han demostrado que las mis­

mas varían en función de los di­
versos alimentos fibrosos 
utilizados (7 -11 -17).

En el presente trabajo se su­
plantó al trigo de una ración ba­
se de cereales (sorgo y trigo) 
por subproductos de la industria 
cervecera que representó una 
reducción del costo del precio 
del trigo en un 52,3 °/o.

Los subproductos cerveceros 
utilizados fueron el medio grano 
de cebada, la raicilla, Marotta 
E. 1978 (26) y Lagreca de Marotta 
y colaboradores 1978 (22) y el 
polvo A, los que actuarán como 
alimento celulósico, siendo este úl­
timo el residuo que queda de la 
limpieza de la cebada y que está 
compuesto por arietas, cáscara y 
fracciones finas de la misma.

Los reemplazos realizados de 
54 °/o — 61 °/o y 66 °/o del tri­
go de la ración testigo, en cada 
uno de los tres niveles alimenticios 
del cerdo, por subproductos cerve­
ceros, elevaron la tasa de celulosa 
bruta a 5,36 °/o — 9,60 °/o y 
11,66 o/o respectivamente, en las 
raciones de ensayo, las cuales lo­
graron una importante mejora del 
58,8 o/o en la deposición de gra­
sa dorsal, con un débil aumento 
del consumo alimenticio total 
por animal (40,79 Kg); habién­
dose además producido una desa­
celeración del ritmo de crecimien­
to altamente significativo (0.01)

MATERIALES Y METODOS

A) ANIMALES.

Se utilizaron 33 animales 
porcinos cruza Hampshire - Lan- 

drace, los cuales fueron divididos 
en dos grupos:
Lote Testigo (LT): 11 machos 

castrados y 6 hembras.
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Lote Experiencia (LE): 9 machos 
castrados y 7 hembras.
Que en adelante se designa­

rán con las siglas correspondien­
tes. (LT y LE).

Los dos lotes se comenzaron 
a controlar a partir de:

LT: 21,7 Kg. - DS ± 1,2 y hasta 
104,7 Kg.-DS ± 1,9
LE: 21,5 Kg. - DS ± 1,5 y hasta 
103,4 Kg.-DS ± 2,4

B) ALIMENTO.

Se les suministró el alimento 
finamente molido en comederos 
tolva por lo cual los animales co­
mían “ad libitum”.

Las raciones utilizadas, pro­
gramadas de acuerdo a los reque­
rimientos porcinos (NRC), fueron 
divididas en 3 períodos.

Período A:
20 - 40 kg. de peso vivo prom. 

Período B:
40 - 70 Kg. de peso vivo prom. 

Período C:
70 -105 Kg. de peso vivo prom.

La composición cualitativa y 
cuantitativa de la ración figura 
en la Tabla 1 para ambos lotes.

Se utilizó para el lote Testigo 
una ración base constituida por 
harina de carne de 60 °/o de pro­
teína bruta y una mezcla de ce­
reales (trigo y sorgo).

En el lote Experiencia los 
subproductos de la industria cerve­
cera suplantaron al trigo en un 
porcentaje de 54 °/o — 61 °/o 
y 66 °/o sucesivamente para los 
tres períodos arriba mencionados. 
(Ver tabla 1).

La composición química de 
la ración se determinó por los 
métodos habituales de laboratorio 
según el esquema del análisis 
proximal de Weende, utilizándose 

los siguientes métodos:
Proteina bruta: método de 

micro Kjeldahl.
Celulosa bruta: método de 

Scharrer y Kuschner, Alemania 
1931;Lagreca de Marotta 1970.

Lípidos: Extracto etéreo 
(EE): método de Soxhlet.

Energía Digestible (ED): cal­
culada en base a datos del NRC 
(28).
C) COSTOS

El costo del kilogramo de ali­
mento fue transformado en por­
centaje para mantener su actua­
lización, otorgándosele el 100 °/o 
al alimento más caro y a partir 
de él ajustar los otros alimen­
tos (tabla 1).

D) MANEJO

Los animales permanecieron 
estabulados todo a lo largo de la 
experiencia en pistas de engorde 
con piso de cemento. Se pesaron 
semanalmente y se les practicó 
vacunación y desparasitado habi­
tual.

E) MEDICION Y BIOPSIA DEL 
TEJIDO ADIPOSO

A los 104,7 Kg. promedio pa­
ra el LT. y 103,4 Kg. promedio 
para el LE., se le midió a cada uno 
de los animales de ambos lotes 
el espesor de grasa dorsal a nivel 
de la última costilla y a 7 cm. de 
la línea media con la regla de 
Hazel.

Simultáneamente se obtuvo 
por biopsia una muestra de grasa 
en forma de cilindro de 8 mm. 
de diámetro de la misma región 
que fueron remitidos al labora­
torio del Instituto Nacional de 
Tecnología de Carnes (INTA), 
Castelar, para su estudio con 
un equipo de cromatografía en
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fase gaseosa PELKIN ELMER
900 provisto de un detector de

ionización a llama, Pilar Teresa 
García y col. (1970).

RESULTADOS

En la tabla 1 se presenta la 
composición cualitativa, cuantita­
tiva y química de los alimentos 
en la cual vemos que el reem­
plazo de 54 °/o, 61 °/o y 66 °/o 
del trigo utilizado en la ración 
base del lote LT., fue suplantado 
por elementos considerados 
celulósicos en el lote LE. (2 - 8 - 
11), lo que originó una diferencia 
del tenor de celulosa bruta entre 
los dos alimentos; que fue de 
3,05 g., 7,22 g. y 9,06 g. por 
lOO g. de CB para el LE. y cuyo 
incremento es más acentuado en 
el período de terminación de los 
cerdos, (70 Kg. de peso vivo 
promedio en adelante) Lagreca 
1973, (19), Lagreca de Marotta 
1977, (21), Faliu (11), lo cual 
provocó una disminución de la ve­
locidad de crecimiento, dando co­
mo resultado una permanencia de 
33 días promedio de más en pista 
a los animales en experiencia pa­
ra obtener el peso vivo promedio 
de finalización del ensayo^

En la tabla 2 se registran 
los datos obtenidos según los tres 
períodos de requerimientos 
alimenticios de los animales, con­
frontándose entre ambos lotes lo 
siguiente: duración en días de la 
experiencia, ganancia de peso vivo 
promedio por animal, aumento y 
consumo diario e índice de con­
versión y en donde se observa 
que en el primer período de cre­
cimiento de los animales no hay 
diferencia (o ésta es débil), en 

cuanto a la ganancia de peso, no­
tándose además un menor con­
sumo de alimento para el lote 
LE.

En el período de engorde, se 
registró un retardo en la velocidad 
de crecimiento (201 g. p/día 
menos por el LE), y un aumento 
del consumo total de alimento por 
animal (21,40 Kg.), aumentando 
levemente el índice de conversión 
(0,66 x Kg.).

En el último período o de 
terminación hay una marcada 
disminución en el aumento diario 
(281 g.), del lote LE y con un 
índice de conversión superior para 
los mismos (1,24).

Resumiendo podemos com­
probar que los mencionados au­
mentos de celulosa bruta originan 
una disminución del aumento dia­
rio de 24 gr., 201 g. y 281 g., 
en cada uno de los tres períodos 
respectivamente del lote LE.

En la tabla 3 se comparan 
los datos totales finales prome­
dios, referidos por animal, interre­
lacionando la duración de la ex­
periencia, el aumento y consumo 
diario y el IC.

Al suplantar el trigo por sub­
productos de la industria cervecera 
los cuales son introducidos como 
alimentos celulósicos, se origina 
una severa restricción en la veloci­
dad de crecimiento para los ani­
males de experiencia, que repre­
senta una diferencia de 183 g. 
por día y por animal, con un au­
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mentó del índice de conversión 
de 0,55 g., de lo que se deduce 
que la cantidad de alimento ne­
cesaria por kilogramo de peso vivo 
de ganancia, es más alta, a pesar 
de que hay un incremento del por­
centaje de proteína bruta en el 
lote LE., en 0,62 -1,13 y 2,16 °/o 
y si se considera que se utilizó 
la misma partida de harina de car­
ne e iguales porcentajes en ambos 
lotes, por lo tanto el mencionado 
aumento fue originado en base al 
apórte de proteínas realizado por 
los subproductos cerveceros.

Estos resultados determina­
rían un planteamiento sobre algu­
nas de las posibles causas que pro­
ducirían el retardo en el creci­
miento y de entre las cuales po­
demos considerar:
— Que hay una disminución de 

la energía digestible aportada 
por el alimento en el lote 
LE., que fue de 352 - 385 
y 408 Kcal/Kg. de menos 
y que fue correlativa a la 
disminución de la eficiencia 
alimenticia (14).

- Si la acción del alimento 
celulósico no determinó un 
aumento de la velocidad de 
pasaje del mismo en el tubo 
digestivo lo que disminuyó 
el aprovechamiento alimenti­
cio (6).
La restricción alimenticia 

produce así mismo, una disminu­
ción del espesor de la capa dorsal 
de. grasa de depósito, ya que eí 
100 °/o de los animales del lo­
te LE., no superaban los 25 mm. 
de grasa originando una media 
de 21,37 ±2,21 mientras que en 
los animales del lote LT. el 

58,83 °/o superaban dicha cifra 
con una media de 27,7 ± 3,54. 
(Ver tabla 4) (14 -19 - 21).

Se analizaron la composición 
de ácidos grasos de las biopsias de 
grasa de los animales y se tomó 
en consideración dentro de los á- 
cidos no saturados, al porcentaje 
de ácido linoleico (C18:2) por ser 
el más influenciado por el alimen­
to y al punto de fusión que pre­
sentaban las muestras, como ele­
mentos determinantes de la 
firmeza de la grasa.

Como se puede observar en la 
tabla 3 los porcentajes de C18:2 
fueron muy parejos para ambos 
lotes remarcándose además que 
hasta el desvío de su media pre­
sentó iguales características. El 
punto de fusión presentó una va­
riación en menos de 0,4 °C 
para el LE. con lo que se puede 
afirmar que las grasas de los ani­
males de ambos lotes presentaron 
parecidas características de fir­
meza y que probablemente esto 
haya sido influenciado en el lote 
LT. a que consumieron trigo 
y en el LE. al consumo de sub­
productos cerveceros, ambos ele­
mentos de bajo tenor en lípidos • 
(23).

Para terminar, en cuanto al 
costo total de producción del en­
sayo se observa una disminución 
del 19,73 °/o, lo cual está basado 
en la reducción- del 25 °/o y 
31 °/o del costo del Kg. de ali­
mento en cada uno de los tres 
períodos respectivos para el lote 
LE., lo que determina que la uti­
lización de alimentos celulósicos 
es más redituable cuando más 
bajo es su costo (2 -14).
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TABLA 2

RESULTADOS PROMEDIOS

TIPO 
ALIMENTO

Durac. 
en días

Ganancia peso 
Animal

Alimento 
consumido I.C.

COSTO °/o/kg.

/Kg. /Día 
Kg.

/Kg. /Día 
Kg.

Alimento Kg/ 
vivo producido

A.
LT. 35 23,4 0,670 64,2 1,836 2,7 99 100

LE. 35 22,6 0,646 49,7 1,421 2,1 74 59,27

B.
LT. 35 26,7 0,763 105,4 3,013 3,9 100 100

LE. 49 27,5 0,562 126,8 2,589 4,6 71 83,07

C.
LT. 41 32,7 0,799 150,8 3,678 4,6 99 100

LE. 61 31,6 0,518 184,7 3,028 5,8 68 86,49

Tot.
LT. 111 82,9 0,747 320,5 2,888 3,8 99,3 100

LE. 145 81,8 0,564 361,3 2,492 4,4 71 81,13
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TABLA 3

RESULTADOS FINALES

DATOS PROMEDIO Unidad LT. LE.

PESO VIVO
Inicial - DS KG. 21,7 ±1,2 21,5 ±1,5

Final - DS KG. 104,7 ±1,9 103,4 ±2,4

GANANCIA TOTAL/ANIMAL KG. 83 81,90

TIEMPO EMPLEADO Días 112 145

AUMENTO DIARIO Gr. 747 564

TOTAL CONS.
/Animal KG. 320,58 361,37

/ Animal /Día KG. 2,862 2,492

I.C. KG. 3,86 4,41

PRODUCC. DE 
LAS RESES/mm 
DE GRASA D.

18 a 25 °/o 41,17 100

25 a 35 °/o 58,83 0

CARACTERIST. 
DE LA BIOPSIA 
DEL TEJ. G.

Acido Linol. 
C 18:2X± D.S. °/o 3,57 ±0,8 3,83 ±0,7

Punto de F.
X ± D.S. °c 28,1 ±0,8 27,7 ±1,4

COSTOS
Kg/Alimento °/o 99,33 71

T. Ex pene nc. °/o 100 80,27
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TABLA 4

NUMERO DE RESES UBICADAS POR MM. DE GRASA 
DORSAL PRODUCIDA

Mn. Grasa 18 a
19

20 21 a
22

23 25 26 a
29

30 32 a
35

X D.S.

LT.

17 
Animales — — — 2 5 4 3 3 27,7 3,5

°/o — — — 11,7 29,4 23,5 17,6 17,6 — —

LE. •

16 
Animales 2 6 3 2 3 — — — 21,3 2,2

°/o 15,2 37,5 18,7 12,5 18,7 — — — — —

CONCLUSIONES

La utilización de tasas eleva­
das de celulosa bruta de 5,36 °/o 
9,60 °/o y 11,66 °/o en los di­
ferentes períodos alimenticios del 
cerdo produjeron las siguientes 
modificaciones.

1) Hay una prolongación en 
la duración del tiempo empleado 
para el engorde en los animales 
de ensayo (33 días) que es alta­
mente significativo (0,01).

2) Hay una disminución que 
es significativa (0,01) en la veloci­
dad de crecimiento, lo que provo­
có 183 g. de menos de aumento 
diario para el lote LE.

3) La diferencia del consumo 
total de alimento en los ani­

males de ensayo no fue significa­
tivo: 40,79 Kg. más para el lote 
LE.

4) La diferencia en el índi­
ce de conversión entre ambos 
lotes fue de 0,55 Kg. menos para 
el LE., no fue significativa (0,01).

5) El costo total de la expe­
riencia disminuyó en un 19,73 °/o 
en base a que el costo del Kg. 
promedio de alimento fue reduci­
do en un 29,33 °/o.

6) Hubo un acentuado mejo­
ramiento en el espesor de grasa 
obtenido para el LE., en el cual la 
totalidad de los animales no te­
nían más de 25 mm. de grasa 
dorsal y el 58,83 °/o de los ani-
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males del LT., superó dicha cifra.
7) No hubo variaciones im­

portantes del porcentaje de ácido

linoleico y de los valores del pun­
to de fusión entre ambos lotes.
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ENSAYO DE ALIMENTACION DE CERDOS CON SUBPRODUCTOS 
DE LA INDUSTRIA CERVECERA. UPARTE.

RESULTADO DE UN MAYOR REEMPLAZO DE SUBPRODUCTOS.

MAROTTA, EDUARDO (1)

RESUMEN

Se ensayaron reemplazos de cereales tradicionales utilizados corrientemente en la 
alimentación del cerdo por dos subproductos secos de la industria cervecera (Raicilla y 
medio grano).

El lote LT. fue alimentado con una ración de maíz, sorgo y harina de carne, en el 
lote LE. el maíz y sorgo fueron reemplazados parcialmente por los subproductos de cer­
vecería anteriormente mencionados en el orden de 36, 48 y 60 °/o respectivamente 
según los 3 períodos de requerimientos alimenticios del cerdo.

Se demostró que una suplantación de ese orden de los granos tradicionales por sub­
productos cerveceros provocaron una disminución de la eficiencia alimenticia y un re­
tardo en la velocidad de crecimiento observando esto, sobre todo, durante el transcurso 
del tercer período alimenticio.

ESSAY OFHOG-ALIMENTATION WITH BEER SUBPRODUCTS. 
II - RESULT OF THE SUBPRODUCTS GREATER REPLACE.

MAROTTA. EDUARDO

SUMMARY

For this test, traditional coreáis convenientely used in hogfeeding were replaced 
bytwo dry subproducts of the beer industry (rootlest and half-grain).

The CG. (Control Group) was fed with a raijon of com, sorghum and meat meal 
in the case of the TG (Testing Group) corn and sorghum were partially replaced by the beer 
subproducts above mentioned in the order of 36, 48 and 60 °/o respectively, according 
to the three feeding periods requiered by hogs.

It was demostrated that such a substitution of the traditional grains by beer sub­
products brought about a decline of the feeding eficiency and a delay in the growth-rate, 
this being mainly noticed during the third feeding period.

(1) Prof. Adjunto - Cátedra Zootecnia Especial 1ra Parte - F.C.V. - U Ji.LJ*.
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INTRODUCCION

Con el fin de reducir el costo 
de alimentación en la explotación 
porcina que llega a representar 
hasta el 80 °/o del costo total 
de producción, iniciamos ensayos 
de suplantación de los granos tra­
dicionales usados en su alimen­
tación por subproductos de la in­
dustria cervecera de un menor 
valor económico.

Con tal fin se iniciaron prue­
bas de alimentación de cerdos con 
subproductos de la industria cerve­
cera, el denominado medio grano 
de cebada y la raicilla o germen de 
malta, (Marotta E. 1978), en dicho 
trabajo se suplantó en un 30, 
40 y 50 o/o respectivamente, a los 
cereales tradicionales por estos 
subproductos en los 3 períodos 
de alimentación respectivamente, 
obteniendo resultados satisfacto­
rios ya que no hubo diferencias 
significativas entre los lotes Tes­
tigo y Experiencia respecto a la 
velocidad de crecimiento, pero sí 
en lo que respecta al consumo, 
que siempre fue menor para el LE. 
lo que unido a un menor costo del 
medio grano y la raicilla signifi­
có una reducción del 14,5 °/o 
del costo alimenticio para los ani­
males que consumieron los 
subproductos cerveceros.

En el presente trabajo se au­
mentaron los reemplazos a ni­
veles de 36, 48 y 60 °/o respec­
tivamente en los tres períodos del 
cerdo con el fin, por un lado de 
disminuir el costo alimenticio y 
por otra parte de utilizar un ali­

mento que pueda hallarse en de­
terminadas zonas y épocas en dis­
ponibilidad.

Young i et al. 1968, trabajó 
con granos desecados de cerve­
cería con los que suplantó la pro­
teína de harina de soja, pero cuan­
do los subproductos constituyeron 
más del 50 °/o del reemplazo 
de la proteína se produjo una dis­
minución de la ganancia de peso 
y de la eficiencia alimenticia.

Paloheimo et al_.(Í959), reali­
zarán ensayos de digestibilidad 
con residuos húmedos de cerve­
cería en diferentes especies y en­
contraron que hay un menor a- 
provechamiento por parte del cer­
do para dichos subproductos con 
respecto a los rumiantes.

Werner et al.,(1960), demos­
traron que la utilización de gra­
nos húmedos de cervecería en el 
engorde de cerdo reducía la ganan­
cia diaria y aumentaba el costo 
alimenticio provocado por un ma­
yor consumo de alimentos.

En resumen se dispone de 
una información limitada con res­
pecto a la utilización de los sub­
productos de cervecería y en es­
pecial con los denominados secos.

Estos ensayos como ya 
hemos dicho se efectúan para 
llegar a establecer los grados 
de reemplazos que se puedan con 
ellos realizar y que no afecten en 
forma significativa la velocidad de 
crecimiento pero si disminuir el 
costo total de alimentación.
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MATERIALES Y METODOS

ANIMALES:

Se utilizaron 33 cerdos 
Hampshire - Landrace, los cuales 
fueron divididos en dos gru­
pos: lote Testigo (LT) y lote 
Experiencia (LE), que en adelan­
te se designaran con las siglas co­
rrespondientes.

LT:

15 animales (10 hembras y 
5 machos castrados).

LE:

18 animales (15 hembras y 
3 machos castrados).

ALIMENTO:
El alimento se suministró 

molido en comederos “tolva” 
por lo cual los animales comían 
“ad libitum”. La composición quí­
mica de la ración se determinó 
según el esquema de Weende, efec­
tuándose la determinación de las 
proteínas por el método de 
Kjeldahl, la celulosa por el mé­
todo de Scharrer y Kürachner 
(Lagreca de Marotta 1970), los 
lípidos (extracto etéreo) por el 
método de Soxhlet, cenizas en 
Mufla a 500 °C hasta cenizas 
blancas (8 hs.) Materia Seca en 
estufa a 104 °C hasta peso cons­
tante, Extractivo no nitrogenado 
por diferencia matemática y la 
Energía Digestible fue calculada.

Las raciones fueron formu­
ladas en base a los requerimien­
tos de los cerdos según datos 
del N.R.C., y divididos en tres 
períodos alimenticios abarcando 
el primero desde los 20 Kg. de 

peso vivo hasta los 40 Kg. de 
peso vivo aproximadamente, en 
el segundo de 40 - 70 Kg. y el 
tercero de 70 Kg. hasta la fi­

nalización del ensayo.

AGUA:

El agua fue provista en 
bebederos automáticos tipo “ta­
za”

MANEJO:

Los animales de los ensayos 
estuvieron sobre pistas de ce­
mento semicubiertas durante to­
da la experiencia y despar asi­
tado habitual.

RESES:

Cuando los animales llega­
ron al peso vivo promedio fi­
nal, se midió el espesor de grasa 
dorsal a nivel de la última cos­
tilla y a 7 cm., de la línea media 
con la regla de Hazel, procedién­
dose, a su vez, a efectuar una biop- 
sia del tejido graso obtenie'ndose 
una muestra de forma cilindri­
ca y de un diámetro dje 8 mm.

Este material fue analizado 
con un equipo PELKIN ELMERI 
900, provisto de un detector i 
de ionización a llama, a los 
efectos de dosar la cantidad de 
ácido linoleicó (C18:2) en la gra­
sa de depósito (Pilar T. García 
y col. 1970).

COSTOS:

En base al precio unitario 
de los elementos constitutivos 
de la ración se elaboran los eos- 
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tos de la misma y dando el va­
lor 100 a las raciones del LT. 
y luego fueron comparados por­

centualmente en las raciones del 
LE.

RESULTADOS

En el cuadro 1 se aprecia 
la composición cuantitativa y quí­
mica del alimento para ambos lo­
tes y como puede observarse 
en la formulación de las raciones, 
los subproductos reemplazaron a 
los cereales tradicionales en una 
proporción del 36 °/o, 48 °/o 
y 60 °/o respectivamente para las 
3 etapas alimenticias del cerdo.

En un trabajo anterior, (Ma­
rotta E. 1978), se emplearon ni­
veles de reemplazo con medio 
grano de cebada y raicilla en el 
orden de 30, 40 y 50 °/o res­
pectivamente, registrándose por lo 
tanto en el presente ensayo una 
diferencia en más de sustitución 
de subproductos de 6,8 y 10 °/o.

En la composición química 
del alimento se observa que el 
tenor de celulosa bruta se dupli­
ca prácticamente en el lote LE. 
debido al mayor porcentaje de la 
misma que posee la raicilla y el 
medio grano de cervecería. Con 
respecto a los aumentos de 0,5, 
1,5 y 2 °/o de proteína bruta que 
se verificaron en el lote LE. y ha­
biéndose utilizado la misma parti­
da de harina de carne para ambos 
lotes, fueron debidos a la utili­
zación de los subproductos cer­
veceros y en especial a la raicilla.

En el cuadro 1 se indican los 
pesos vivos promedios para cada 
período de los lotes LT. y LE. 
y se puede constatar que los en­
sayos parten de un mismo peso 
vivo promedio de iniciación y que 
en la II etapa alimenticia el peso 

vivo promedio sigue siendo igual 
para ambos grupos, lo que deter­
minó una ganancia de 14 Kg. 
en la I etapa para los dos lotes 
en el mismo período de tiempo 
(cuadro 2).

En el cuadro N° 2, se propor­
cionan los datos promedios de 
cada uno de los lotes obtenidos 
en sus diferentes etapas y con 
siderándolos por un animal, para 
confrontar: la duración en días 
que los cerdos tardaron en 
completar cada etapa de creci­
miento, el aumento de peso lo­
grado, el aumento diario, consu­
mo de alimento e índice de con­
versión. Podemos observar que 
partiendo del mismo peso vivo el 
LE. para llegar al peso de finaliza­
ción del ensayo tardó 17 días pro­
medio más que los animales del 
lote LT. y se puede constatar que 
dicha diferencia se produce direc­
tamente en el transcurso de la 
tercera etapa alimenticia.

Hubo una disminución de la 
velocidad de crecimiento entre 
ambos lotes que fue de 14 g., 72 g 
y 221 g. de menos en la ganancia 
diaria para los animales del lote 
LE., en cada uno de los respecti­
vos períodos, siendo la diferencia 
del último período significativa 
(0,01).

Como vemos podemos reite­
rar. que el tiempo en días que em­
plearon los animales del LT., 
y LE., para completar el I y II 
período alimenticio fue el mismo
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y por lo tanto la ganancia diaria 
fue equivalente, es en el transcurso 
de la aplicación del tercer nivel 
alimenticio que se origina el re­
tardo en la velocidad de crecimien­
to de 17 días en más para el LE.

Hubo un aumento del consu­
mo diario por animal del lote 
LE. que fue de 500 g. y 35 g. 
para las Ia y 2a' etapas y luego se 
origina una disminución del consu­
mo en la 3a etapa para el mismo 
lote de 409 g. menos por día y 
por animal, lo que determinó que 
se produjera solamente una dife­
rencia total de 49 g. por día por 
animal de más de consumo de ali­
mento para el LE., que no fue 
significativa (0,01).

El índice de conversión 
sufrió una variación levemente su­
perior para el LE. que fue de 1,1 
— 0,5 y 0,8 g. por 100 g.

Referente al costo de alimen­
tación, los subproductos cervece­
ros costaron 31 °/o menos que la 
mezcla de cereales en el momen­
to de realización del ensayo, lo 
que determinó una disminución 
del costo total promedio del Kg. 
de ración del 14 °/o para el LE. 
debido a la suplantación progresi­
va por los subproductos cervece­
ros, vemos en el cuadro 2 que 
en la tercer etapa alimenticia el 
alimento del LE. costó un 18 °/o 
menos, lo que ha pesar de que el 
consumo por animal en LE., fue 
de 32 Kg. más que los animales 
del LT., el costo de alimentos con­
sumidos en dicha etapa para los 
dos lotes fue prácticamente igual.

En el cuadro N° 3 se compa­
ran los datos totales promedio 
por animal de ambos lotes, obser­
vándose que hubo una disminu­
ción de 0,104 Kg. de ganancia 
diaria por animal para el LE., 
lo que se tradujo en este caso en 
un alargue en el período de ter­
minación de 17 días más de dura­
ción para el LE., con un consumo 

de 48 Kg. de alimento total más 
por animal para llegar al peso de 
finalización del ensayo, lo que 
determinó una disminución de la 
eficiencia alimenticia de 0,7 kg. 
por Kg. de peso vivo producido. 
Cabría señalar si estos resultados 
no fueron negativamente influen­
ciados por un lado por poseer la 
ración del lote LE. 205, 242 y 
288 Kcal/Kg. de alimento de E- 
nergía Digestible de menos, res­
pectivamente para cada período 
alimenticio; o si la suplantación 
quese realizó de 36, 48 y 60 Kg. 
de granos tradicionales por los 
subproductos cerveceros no pudo 
haber sido excesiva.

El costo total de alimenta­
ción fue menor en un 17 °/o 
para el LE. con respecto al LT., 
pese haber consumido un 14 °/o 
más de alimento, radicando esa di­
ferencia de costo alimentación en 
un menor valor de las raciones por 
el menor costo de los subproduc­
tos empleados.

En el cuadro N° 4 vemos la 
diferencia que existe, con respec­
to al espesor promedio de grasa 
dorsal para ambos lotes, notán­
dose una notoria disminución en 
el LE. al haberse provocado una 
dilución energética del alimento y 
una disminución de su velocidad 
de crecimiento. (Faliu y col. 
1968). Explicando esto la dife­
rencia del porcentaje de animales 
con hasta 24 mm. de espesor gra­
sa para el LE. que fue de 88,9 °/o 
en relación del 53,3 °/o sola­
mente para el LT.

Los resultados de la biopsia 
del tejido graso dieron una dife­
rencia en menos de 0,49 °/o del 
tenor de ácido linoleico (C18:2) 
para el lote LE. y correlativamen­
te hubo un aumento del punto 
de fusión de 1,1 °C para el mis­
mo lote, mejorando levemente la 
firmeza de la grasa. Se tomó en 
consideración el tenor de ácido
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linoleico y el punto de fusión de do graso no saturado que está
las grasas porque son ambos bue- más directamente influenciado por
nos indicadores de la firmeza de el alimento.
la misma; siendo el C182 el áci-

CONCLUSIONES

Según Marotta 1978, con 
reemplazos del 30 - 40 y 50 °/o 
del maíz y sorgo por subproductos 
de la industria cervecera se dismi­
nuyó el costo de la ración en un 
14,5 °/o sin comprometer en 
forma apreciable la velocidad de 
crecimiento.

Reemplazos del 36 - 48 y 
60 °/o de maíz y sorgo por sub­
productos de la industria cervecera 
en las tres etapas alimenticias del 
cerdo respectivamente provoca­
ron:
— Una disminución de la efi­

ciencia alimenticia al decre­
cer la velocidad de creci­
miento y aumentar el consu­
mo en un 14 °/o; efecto de 
mayor significación en la ter­
cer etapa alimenticia o de 
terminación.

— La media del espesor de gra­
sa dorsal fue de 24,4 mm. 
± 4,0 para el lote LT. y de 
30,7 mm. ± 3,6 para el lote 
LE., lo que a su vez originó 
que el 35,6 °/o de las reses 
del lote LE. disminuyeran en

relación al lote LT. su es­
pesor de grasa.

— El tenor en ácido linoleico
de la grasa de depósito de 
los animales del LT, fue de 
6,44 °/o ± 0,99 mientras
que los del lote LE. tuvie­
ron 5,95 °/o ± 1,39 y el 
punto de fusión fue de 26,9 
°C ± 2,29 y de 28 °C ± 
2,85 respectivamente para 
ambos lotes, lográndose una 
débil mejoría en la firmeza 
de la grasa.

— Hubo una disminución del 
17 °/o del costo total de 
alimentación de los animales 
del LE., pese haber consu­
mido un 14 °/o más de 
alimento que el LT. Esto 
fue debido a un menor va­
lor del Kg. de alimento pro­
ducido por la disminución de 
costos, habiéndose ¡ originado 
esa diferencia por el menor 
valor de los subproductos 
cerveceros con respecto a los 
cereales.
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Cuadro N° 3: Comparación de datos finales.

LT. LE.

GANANCIA PESO VIVO 
ANIMAL KG. 84,6 81,7

DURACION DIAS 123 140

AUMENTO DIARIO KG. 0,687 0,583

TOTAL KG. CONSUMIDOS 
ANIMAL 298 346

CONSUMO DIARIO KG. 2,422 2,471

I. C. 3,5 4,2

COSTOS TOTAL ALIMEN­
TACION °/o 100 83

ESPESOR GRASA DORSAL 
PROMEDIO mm. 24,4 ± 4,0 20,7 ± 3,6

ESPESOR DE GRASA DORSAL LT. LE.

X 24,4 20,7

D.S. ±4,0 ±3,6

°/o RESES HASTA 24 mm. 
ESPESOR

1

53,3 88,9

°/o RESES DE MAS DE 24 mm. 
DE ESPESOR 46,7 11,1

ACIDO LINOLEICO C 18:2
X ± D.S. °/o 6,44 ± 0,99 5,95 ± 1,39

PUNTO DE FUSION 
X ± D.S. °C 26,9 ± 2,29 28,0 ± 2,85

Cuadro N° 4: Evaluación de la medición de grasa dorsal y características 
de la biopsia del tejido graso.
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RESUMEN

En consideración al “primitivismo” del Bovino Criollo, se realiza un somero estudio 
filogénico tratando de ubicar este tipo de ganado para investigaciones inmunogenéticas 
futuras, vinculadas a poblaciones de habitats regionales, en la República Argentina y otros 
países. Los Marcadores Inmunogenéticos en Longhorn Americano descubiertos por MI­
LLER, y en Bovino Criollo, revelaron total identidad en ambas razas, con 76 °/o de pa­
ralelismo en el Sistema B. Se efectuaron estudios por el Método “Toro - familia”, para 
comprobar la segregación de Fenogrupos sanguíneos y serogenéticos en la descendencia.

INMUNOGENETICINVESTIGATIONS IN THE ARGENTINE
CREOLE - CATTLE GENETIC MARKERS

QUINTEROS, I.R. 
MILLER, W.J. 
TEJEDA,E.D. 
POLI, M.A. 
RUIZ, A.A. de

SUMMAR Y

Considering the primitivism of the Creóle Cattle, it is made a phylogenic study 
trying to settle this cattle for fu ture Inmunogenetic researches, relative with cattle of 
regional habitats, in the República Argentina and other countries. Inmunogenetic Markers 
in American Longhorns and Creóle Cattle showed complete identity between both races, 
with 76 °/o of paralelism in B System. Ut was studied by “Toro-familia” method to 
prove the blood phenogroups segregation and serogenetic groups at the descendant.
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INTRODUCCION

FILOGENESIS

Los artiodáctilos selenodon- 
tes (Cuadro 1) pardigitados de 
dientes semilunares) o rumiantes, 
revelan mayor número de formas 
en el Antiguo Continente que en 
América, aún cuando las america­
nas parecen ser más antiguas.

Se supone que el primer ru­
miante aparecido en la tierra fue 
el Homacodon (eoceno medio), 
probablemente de relación muy 
próxima al Helohyus precursor del 
Dicotyles americano (suidos).

El Homacodon es el primer 
eslabón de una cadena incomple­
ta que a través del Peobrotherium 
del Mioceno Inferior y del Proca- 
melus del Plioceno originó en la 
época diluvial los Géneros Came- 
lus (Antigup Continente) o Au- 
chenia (América).

El género Camelus se diso­
ció en las especies “camello” y 
“dromedario”, y el género Auche- 
nia dio origen a las diversas es­
pecies de auquénidos americanos 
(guanaco, llama, alpaca, vicuña). 
Es probable que ambos géneros 
se originaron en el Nuevo Conti­
nente, de donde el género Camelus 
habría emigrado, desapareciendo

definitivamente de América (De 
Cuenca, 1953).

Los rumiantes del Antiguo 
Continente derivaron de los Hio- 
porámidos Eocénicos, cuya direc­
ción principal de evolución conti­
nuó hasta el Mioceno llegando a la 
diferenciación del Gelocus (en los 
estratos inferiores), posiblemente 
el rumiante más antiguo del conti­
nente. El Gelocus que carecía de 
incisivos en la mandíbula supe­
rior, representa la iniciación de 
una rama lateral que termina en 
los actuales bóvidos cavicornios.

En las capas superiores del 
mioceno, se encuentra una profusa 
fauna de rumiantes que revelan 
fusión de los metacarpianos y me- 
tatarsianos. Esa misma línea conti­
núa (a través del amphitragalus 
del Mioceno Medio) hasta los cier­
vos actuales, con estadios inter­
medios tales como el Cervus 
de Sansan y el de Pikermi (Gre­
cia).

El Ciervo de Sansan da ori­
gen a una rama lateral de donde 
surgen los antílopes miocénicos 
(Sansan y Pikermi), cuya bifur­
cación en el Plioceno Inferior ori­
gina la aparición de cuatro formas 
totalmente diferenciadas y separa­
das, correspondientes a los gé­
neros Ovis, Capra, Antílope y Bos.



CUADRO 1

EPOCA
ARTIODACTILOS 

Selenodontes

DILUVIAL 

Y

PLIOCENO

MIOCENO

EOCENO

CRETACEO
Parte de Tabla Genealógica de los Ungulados Domésti­
cos (de Wilckens y Duerst, según Kowalewsky y Marsh, 
en Kronacher, ligeramente modificada), De Cuenca, 1953
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Taxonómicamente, el bovino 
está sistematizado de la siguiente 
manera (CUADRO 2).

CUADRO 2

UBICACION FILQGENICA DEL BOVINO

REINO: ANIMAL 
TIPO: CHORDATA 
SUB-TIPO: VERTEBRATA 
CLASE: MAMMALIA 
SUB-CLASE: EUTHERIA 
ORDEN: UNGULATA 
SUB-ORDEN: ARTIODACTILA 
GRUPO: RUMINANTIA 
FAMILIA: BOVIDAE

SUB-FAMILIA: BOVIDAE

género Leptobos 
género Babalus

género Bos

Sub-género Bibos 
Sub-género Phoefagus 
Sub-género Bison
Sub-género Bos (Bos taurus) 

(ganado vacuno)

SUB-GENERO BOS; GANADO 
VACUNO DOMESTICO (Taurine)

Se considera que las formas 
salvajes de este Sub-género, actual­
mente están extinguidas.

Probablemente, el toro salva­
je (Uro) poseía cuernos y existió 
en el Plioceno Indico (Bos plani- 
frons, Lidekker).

El Bos namadicus (Falc.), 
el Cuaternario Inferior, constituía 
una forma pequeña con grandes 
cuernos. Vivió en el área índica 
en compañía del hombre. El lla­
mado Uro europeo llegó a exten­
derse hasta el Norte de Africa.

Los primeros datos históri­
cos acerca del Uro provienen de 
los pueblos del Asia Menor y de 
los egipcios.

En Europa (Italia, España, 
Grecia, Europa Central y Septen­
trional) existieron diversas formas 
de uros, testimoniadas por mani­
festaciones artísticas de todas las 
civilizaciones y épocas. En España, 
son célebres las pinturas de las 
Cuevas de Alpera y Cegul, reali­
zadas en el Paleolítico (De Cuen­
ca, 1953).

En el siglo XVIII se ha des­
crito la existencia de uros en Eu­
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ropa (Prusia Oriental, Polonia), 
y en el siglo XIX se citan diversos 
tipos de bovinos salvajes europeos 
algunos ubicados en Alemania.

AUGST (De Cuenca, 1953) 
niega la existencia del uro en el pe­
ríodo glacial europeo, por cuanto 
el mismo deriva de Asia. En ese 
período, el vacuno doméstico 
convivió con el Hombre de Cro- 
magnon Europeo, antepasado de 
la raza aria.

La teoría de AUGST se sus­
tancia como sigue:
a. Habría existido un bovino 

prehistórico, de astas y crá­
neo largos (Bos primigenius), 
que convivió con el hombre 
dolicocéfalo europeo.

b. Otro bovino asiático bra- 
quicéfalo (Bos brachyceros), 
llegado a Europa juntamente 
con la inmigración del hom­
bre asiático braquicéfalo (Ho­
mo alpinus).

c. Considera que el uro asiático 
no es antepasado de las ac­
tuales razas bovinas domésti­
cas.
En su conjunto, las diversas 

teorías conducen a la admisión 
de varios tipos primitivos, desde 
los cuales habrían derivado las di­
versas razas bovinas actuales.

ENFOQUES SOBRE GANADO 
BOVINO TROPICAL

En el Documento de Tucu- 
mán sobre CONSERVACION DEL 
BOVINO CRIOLLO, se indujo 
que las cualidades esenciales para 
una raza tropical de carne, son 
las siguientes (Documento de Tu- 
cumán, 1971).
a. Resistencia a las enfermeda­

des por adaptación y tole­
rancia a la acción enervan­
te de microorganismos, in­
sectos y parásitos del trópico.

b. Tolerancia a la alta radia­
ción solar.

c. Capacidad y “habilidad” en 
la utilización de forrajes tro­
picales bastos.

d. Tolerancia a temperaturas y 
humedad elevadas predomi­
nantes en muchas de tales 
regiones.
Estas “cualidades esenciales” 

se expresan en los bovinos “nati­
vos” o “criollos” revelando un va­
lioso patrimonio genético que 
inexcusablemente se debe investi­
gar, con apoyo en “caracteres pe­
culiares” definidos, desglosados 
como sigue:
1. La Selección Natural ha per­

mitido la adaptación del Ga­
nado Bovino Criollo, creán­
dole “resistencia” a los dis­
tintos tipos de enfermedades 
y stresses del área. Muy po­
cas razas del mundo, incluido 
el Cebú, poseen este carácter.

2.1 El ganado Bovino Criollo 
ha demostrado “habilidad” 
combinatoria con el Cebú, 
bovino de utilidad en el tró­
pico. También se han obser­
vado resultados concluyentes 
en combinaciones del Criollo 
con otras razas (experiencias 
de Leales).

3. Teniendo en cuenta que el 
Vigor Híbrido es de vital 
importancia con el trópico, 
la perpetuación de RODEOS 
NATIVOS resultan IMPRES­
CINDIBLES para disponer de 
reproductores utilizables en 
cruzamientos con diferentes 
razas.
En la América tropical y sub­

tropical coexisten conglomerados 
de razas y tipos en diversificación 
permanente. Por su número y 
características, parece ser que uno 
de los núcleos principales lo inte­
gra el GANADO NATIVO o CRIO­
LLO que aún continúa “sin mez- 
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cía”, reproduciéndose puro y ade­
cuándose al impacto de los facto­
res ecológicos o medio ambienta­
les, constituyendo “uno de los 
grandes capitales bovinos del tró­
pico”, de “intensa naturaleza ge­
nética y hereditaria” que lo hace 
notoriamente rústico, fuerte y re­
sistente en “habitats” de difícil 
supervivencia para otras razas.

Consecuentemente, se le asig­
na importancia significativa para 
los países latinoamericanos. El 
vientre criollo constituye un 
“excelente pie de cría” si se lo 
utiliza en procesos de mestiza­
ción basados en normas de cru­
zamientos clasificados, zootécni­
camente proyectados.

El Consejo Económico para 
América Latina (CEPAL), ha se­
ñalado que la ganadería, con la 
adecuación correspondiente, pue­
de constituirse en la fuente de 
producción alimentaria con ma­
yores posibilidades en el área tro­
pical.

De acuerdo a CEPAL, entre 
1950 y 1963 la producción gana­
dera aumentó solo el 2 °/o, con 
relación al porcentual indispen­
sable.

En interpretación de FAO, 
esta situación podría disminuir 
“peligrosamente” los abastecimien­
tos de came y leche en esa ex­
tensa área a partir de 1980, con­
siderando que el déficit se acen­
tuaría en años sucesivos, por cu­
ya razón, la “expansión de la ga­
nadería” en América Latina debe 
constituirse en OBJETIVO PRI­
MORDIAL, INEXCUSABLEMEN­
TE PRIORITARIO, en base a su 
incidencia directa sobre fenóme­
nos SOCIO-ECONOMICOS (Hel- 
man, 1969).

Su proyección futura, utili­
zando los progresivos avances de 
las Ciencias Agropecuarias, puede 
alcanzar niveles inusitados. La hu­

manidad, en tiempos no muy 
lejanos, probablemente orientará 
a centralizar en las vastas zonas 
intertropicales el abastecimiento 
“suficiente” de alimentos pro­
teicos de origen animal.

Investigadores, técnicos y ga­
naderos especializados, analizan la 
“enorme franja cálida” ubicada 
en los trópicos de Cáncer y Ca­
pricornio en Africa, Asia, Austra­
lia y América, con tendencia a 
intensificar la productividad gana­
dera en esas extensas regiones. 
Ante esta perspectiva tan parti­
cular, los MARCADORES GE­
NETICOS de los Sistemas San­
guíneos POLIMORFICOS, son en 
extremo útiles para estudios de 
EVOLUCION, RELACIONES y 
ESTRUCTURAS de las razas bo­
vinas.

En el área tropical existen 
múltiples factores de deterioro 
que surgen de fenómenos ecoló­
gicos vinculados al clima y suelo, 
de profunda gravitación sobre in­
dividuos que adoptan ese “ha­
bitat”. Tales individuos, con pre­
ponderancia, estructuran confor­
mación genética de “tipo primi­
tivo”, por lo cual su “valor gené- 
tico-zootécnico” se ha comenza­
do a estudiar exhaustivamente.

Los factores ecológicos dete­
riorantes (lluvias, sequías, degra­
dación mineral de las tierras, 
altas temperaturas, radiaciones, ec- 
toparásitos, enfermedades infec­
ciosas y endoparasitarias, carencias 
nutricionales, etc.) constituyen ca­
racterísticas de “medio ambiente” 
regionales que inducen a un cua­
dro aparentemente negativo, pero 
que capacita sobre bases de RUS­
TICIDAD y VITALIDAD, a los 
organismos que “superan” dicha 
ecplogía adaptándolos para so­
portar y neutralizar esos medios.

Estos organismos, con mane­
jo adecuado, podrían trasuntarse 
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en un manantial genético impre­
visible para contribuir a frenar 
la carencia de proteína alimenta­
ria, que presumiblemente tendrá 
comienzo en la década de 1980.

BREVE RESEÑA SOBRE EL 
BOVINO CRIOLLO

La ausencia de fósiles e ine­
xistencia de palabras indígenas 
demuestran que cuando se des­
cubrió América no existían bovi­
nos en el nuevo continente.

Otros antecedentes paleonto­
lógicos prueban que no son autóc­
tonos de estas tierras, contraria­
mente a lo que ocurre con los 
AUQUENIDOS.

El ganado Criollo ha tenido 
su origen en los primeros bovinos 
importados por Colón desembar­
cados en Santo Domingo (1493) 
y otros conquistadores españoles 
que transportaron sucesivamente 
vacunos de TIPO IBERICO (de 
“Lidia” y “Andaluz”), a zonas 
territoriales que corresponden a la 
actual Argentina y otros países 
sudamericanos.

De acuerdo a VERA (1964) 
y TAGLE e INCHAUSTI (1964) 
los “Bovinos de Lidia”, produc­
tos de un largo proceso de selec­
ción, presentan características ge­
no y feno tipie as que han partici­
pado en la formación del Bovino 
Criollo.

En 1512, Don Gregorio Vi­
llalobos transportó desde Santo 

Domingo a Ver acruz, el primer 
contingente bovino, desembarcado 
en el continente norteamericano. 
En 1690, desde México se envia­
ron animales a las Misiones situa­
das en lo que hoy es el Estado de 
Texas, constituyendo allí el naci­
miento del Ganado Longhorn 
Americano (Winters, 1966).

Este proceso de importación 
continuó durante aproximadamen­
te un siglo, con el traslado de ani­
males a distintos países america­
nos que van desde la Argentina a 
Estados Unidos.

Los descendientes del ganado 
IBERICO poblaron rápidamente 
las regiones de pastizales, y en 
nuestro país, la mayor parte de 
su territorio como bovinos cima­
rrones. Posteriormente fueron usa­
dos para cruzar las razas británi­
cas de carne, lo cual condujo a su 
desaparición prácticamente total 
de la Pampa Húmeda. El cruza­
miento absorbente de esas razas, 
desplazó al ganado Criollo hacia 
las llamadas “regiones marginales” 
preferentemente en el Norte Ar­
gentino, donde se mantuvo en es­
tado de pureza.

Tal situación indica que de­
ben tomarse los recaudos necesa­
rios para evitar la extinción de 
ese RESERVORIO GENICO, que 
ubicado, recuperado y preservado, 
puede ser de gran impqrtancia a 
los países latinoamericanos. Ac­
tualmente, el Bovino Criollo es el 
único Bos taurus evidentemente 
adaptado al medio tropical.

MATERIALES Y METODOS

El paso inicial de esta inves­
tigación ha sido tipificar al Bo­
vino Criollo, con la finalidad de 
definirlo mediante los métodos 

de la Inmunogenética. Se busca­
ron especialmente coincidencias 
con los “marcadores genéticos san­
guíneos” descubiertos por MI- 
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LLER (1966) en el ganado de 
cuernos largos de U.S.A. o Long- 
horn Americano.

Las investigaciones funda­
mentales sobre grupos Sanguíneos 
bovinos desarrolladas por IRWIN 
et al. (1936; 1956), FERGUSON 
(1941), FERGUSON et al (1942), 
STORMONT et al. (1945. 1948), 
MILLER (1961 ;1966), STONE et 
al (1954; 1965), BRAEND (1959; 
1962), etc. permitieron el uso 
científico e incluso práctico de la 
expresión de los genes responsa­
bles de los antígenos eritrocita- 
rios. Lo mismo sucedió con las 
diferencias genéticas descubiertas 
en hemoglobinas, albúminas y 
transferrinas, proteínas de la le­
che, líquido seminal, etc. (Ogden, 
1961).

En base a su intenso poli­
morfismo, su gran número y su 
modo simple de herencia, los ca­
racteres mencionados son valio­
sos para estudios de origen, evo­
lución, estructura y relaciones de 
las razas (Braend et al. 1962).

Está demostrada la ESTA­
BILIDAD de los genes de grupos 
sanguíneos bovinos, en corres­
pondencia a los Sistemas comple­
jos.

Los grupos sanguíneos de bo­
vinos están formados por factores 
agrupados en conjuntos estables 
llamados fenogrupos, cada uno de 
los cuales se hereda como un 
“bloque” definido, integrado por 
distintos factores antigénicos dife- 
renciables serológicamente. En ca­
da Sistema Sanguíneo existe una 
serie de aleles que identifican y 
expresan estos “bloques” o feno­
grupos, correspondientes a un 
mismo locus génico.

Hay varios caminos que lle­
van al conocimiento de la natu­
raleza de los genes específicos 
y de las fuerzas que mantienen 
el “extenso carácter polimórfico 

grupal”, comprobados en todas 
las razas bovinas estudiadas. Uno 
de estos caminos consiste en in­
vestigar los Sistemas de Grupos 
Sanguíneos y Serogenéticos en 
poblaciones puras con largo tiem­
po de aislamiento, tal como ocu­
rre con los bovinos de Islandia 
(Braend et al., 1962), Longhorn 
Americano (Miller, 1966), y el 
Criollo Argentino, motivo de esta 
presentación (Quinteros, 1976).

La investigación inicial de 
Marcadores Genéticos Sanguíneos 
y Serogenéticos en Bovinos Crio­
llos, se realizó sobre cuatro po­
blaciones definidas de este ga­
nado, pertenecientes a la Sub- 
Estación Experimental Agrope­
cuaria de Leales (INTA), Tucu- 
mán, a la EEA “El Colorado” (IN- 
TA, Formosa), y a la Estancia 
“Las Acacias” de la provincia de 
Santa Fe.

Las etapas para identificar y 
tipificar el Bovino Criollo fueron 
las siguientes:

1. “Rastreo” mediante la IN- 
MUNOGENETICA, en el in­
tento de verificar si ha­
bía “coincidencia” con los 
“marcadores genéticos san­
guíneos”, descubiertos por 
MILLER (1966) en el Long­
horn Americano.

2. Tipificación de grupos san­
guíneos eritrocitarios o “fe­
nogrupos y sus frecuencias, 
particularmente del Sistema 
B. Relación con el LONG­
HORN.

3. Tipificación de grupos sero­
genéticos y sus frecuencias 
(geno y fenotípicas de Albú­
minas, Transferrinas y Hemo­
globinas).

4. Segregación de fenogrupos 
sanguíneos y grupos seroge­
néticos por el Método “To­
ro-Familia”.
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RESULTADOS

SISTEMA B. En todos los 
casos, los “factores sanguíneos” 
fueron analizados por “sistemas” 
y “fenogrupos”. El fenogrupo 
estructurado indica simultánea­
mente el genotipo particular del 
Sistema (CUADRO 3).

MILLER (1966), descubrió 
una serie de grupos sanguíneos en 
el Sistema B, que son hasta aho­
ra “exclusivos” del ganado Long- 

horn Americano, excepto el Bovi­
no Criollo Argentino, en el cual se 
ha detectado 76 °/o de fenogru­
pos B en común con el Criollo 
Americano.

La segregación de fenoagru- 
pación comprobada en análisis 
“Toro-familia” permitió postular 
28 fenogrupos del Sistema B para 
la raza Longhorn (Miller, 1966), 
discriminados en el CUADRO 3.

CUADRO 3

Frecuencia de fenogrupos del Sistema B en Bovinos Longhorn 
(Miller, 1966)

Fenogrupo 
SISTEMA B Frecuencia

Fenogrupo 
SISTEMA B Frecuencia

BGKOXA’0’7 .218 BGKOxY2D’O’ .021
BO1T1 .109 BO1Ti(D’)E’i .020
BOXOB’O’ .069 Y2D’E’i .018
I’(-) .064 BGKOxE’2F,O,&(- ) .012
YlI’Y’ .059 T1E’3F’(-) .010
PY2A’ .054 YiE’3G’ .010
BQG’ .053 OXT1K’B’O’ .005
BGKOxY2D,K,B,O’ .044 YiK’B’O’ .005
B2GOiDTJ’K? .041 OxE’3(-) .005
y2i’ .036 OxD’E’3 .005
OxD’G’O’ .035 BO3K’K,O’&,(—) .005
GOxE’3F’O’7 .035 Y2E’i .003
Y2D’E’iF,O’ ,031 OiY2O’ .002
BOXO’ .030 OiTiB’F’K’ .001

Totales: 28 fenogrupos B

(—) Común con otras razas •
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Los fenogrupos del Sistema B 
detectados en la tipificación de 

muestras de Bovinos Criollos, se 
detallan en el CUADRO 4.

CUADRO 4

Fenogrupos del Sistema B detectados en Bovinos Criollos 
de Leales, Tucumán.

Fenogrupo 
SISTEMA B Frecuencia

Fenogrupo 
SISTEMA B Frecuencia

BGKOxA’07’ .2413 BOxOB’O’ .0344
T1E’3F’ .1551 Y2l’ .0344
BOXO* .1034 BQG’ .0172
BO1T1 .0689 OxE’3 .0172
YiI’Y’ .0689 O D’E’3 .0172
BGKOxY2D’O’ .0517 Y2D’E’iF’O’ .0172
Y2D’E’i .0517 O1Y2O’ .0172
OxTiK’B’O’ .0517 GOxE’3F’O’7 .0172
YiE^G’ .0344

.9991

El CUADRO 4 exhibe 17 fe­
nogrupos B, comunes con el 
Longhom Americano, pertenecien­
tes a animales testados al azar, 
completando un 76 °/o con fre­
cuencias individuales que varían. 
El 24 °/o restantes representa a 
fenogrupos que aparecen en otras 
razas.

(CUADRO 5) Debemos hacer 
notar que en uno de los estudios 
de segregación de fenogrupos por 
el Método “Toro-familia”, apare­
ce un bloque fenotípico integrado 
por los factores LQTjY’ del 
Sistema B, segregado desde una 
de las madres al hijo, como se 
observa en el CUADRO. El mis­
mo bloque fue observado en otros 
tres animales de la misma pobla­
ción.
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SISTEMAS C, F-V, S y A. 
Referente a los Sistemas C, F—V, 
S y A, hay concordancia en la 
expresión de fenogrupos en las dos 
razas aún cuando difieren un tan­
to en las frecuencias respectivas.

SISTEMAS Z, J, L, M y 
R’S’. En Criollos y Longhorn 
(CUADRO 6) las frecuencias géni- 
cas de los Sistemas Z, J, L y R’S’ 
son similares y con respecto a M, 
coincidiendo con MILLER, tampo­
co fue detectado en los “mués­
treos” de Leales, El Colorado y 
Las Acacias.

CUADRO 6

Frecuencias comparativas de los Sistemas Z, J, L, M y R’S’ 
en Longhorn Americano y Bovinos Criollos

Longhorn Criollo

Fenotipo Frecuencia Fenotipo Frecuencia
z .59 Z .54
(-) .41 (-) .38

Z2 .08
J ± 1/6 del total J ± 1/6 del total
L .126 L .080
M .000 M .000
R’ .036 R’ .020
S’ .0964 S’ .960

MARCADORES GENETICOS 
BIOQUIMICOS

TRANSFERRINAS
Los caracteres genéticos san­

guíneos polimórficos sirven a in­
vestigaciones sobre evolución, co­
mo así también a estudios de re­
laciones poblacionales y estructu­
rales raciales. Algunos de los Siste­
mas Sanguíneos y Serogenéticos 
son particularmente valiosos cuan­
do no existen datos de genea­

logías familiares, por cuanto per­
miten revelar directamente los ge­
notipos (Braend and Khanna, 
1968; Quinteros, 1977). Por otra 
parte, la variación genética en las 
proteínas del suero conduce a una 
mejor interpretación de las dife­
rencias existentes entre especies y 
entre individuos.

Esta variación puede inducir 
respuestas distintas frente a en­
fermedades o reacciones fisiológi­
cas con ventajas para los hete- 
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rocigotas en las interacciones, 
llevando a presiones selecti­
vas que mantienen polimorfismos 
(Braend and Efremov, 1965¡Quin­
teros, 1977).

Las primeras comunicaciones 
sobre polimorfismos de Transfe­
rrinas en bovinos, detectados por 
electroforesis sobre almidón hi- 
drolizado, fueron realizadas por 

SMITHIES y HICKMAN (1958) 
y ASHTON (1959), quienes des­
cribieron tres aleles en razas eu­
ropeas, TfA, TfD y TfE.

Los fenotipos de transferri­
nas mayormente diferenciados y 
sus combinaciones son: A, AD1} 
AD2, AE, D], DjD2, D,E, d2, 
D2E, E (Figura 1).

FIGURA 1

Figure 1.- Diagram of major phenotypes of transferrin in 
cattle (Quinteros and Miller, 1968).

Figure 1.- Diagrama de los fenotipos de Transferrinas 
más frecuentes en bovinos.

Diferentes autores sugieren 
que la síntesis y expresión de las 
transferrinas conocidas en bovinos 
se controlan por ocho aleles que 
se comportan como codominan­
tes, siendo algunos de ellos carac­
terísticos de razas, por ejemplo 
TfB y TfF en Cebú. En Longhorn 
se han detectado los aleles TfA, 
TfD y TfE (Miller, 1966).

(Figura 2). Nuestra investiga­
ción sobre Marcadores Genéticos 
Bioquímicos en el Bovino Criollo 
Argentino, incluye los resultados 
comprobados en rodeos de los es­
tablecimientos de Leales, El Colo­
rado y Las Acacias.
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FIGURA 2

(Figura 3) Una Observación 
de interés es la evidente mayor 
frecuencia en la segregación de los 
aleles TfA y TfD i, en contraposi­
ción a los aleles TfD2 y TfE y el 
nuevo alele descubierto por noso­
tros en Criollo al que temporaria­

mente denominamos TfF, que se 
presentan con baja frecuencia, cir-. 
cunstancia que debe alertar en el 
sentido; de evitar la extinción de 
estas expresiones génicas y mante­
nerlas vigentes como parte del 
germ oplasma racial del Bovino 
Criollo.
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FIGURA 3

CUADRO 7

Frecuencias génicas en el Sistema de Transferrinas en 
tres poblaciones de Bovinos Criollos (245 animales)

ALELES TfA TfDj TfD2 TfE TfF

LEALES .4589 .4477 .0634 .0111 .0186

EL COLORADO .5652 .3260 .1086

LAS ACACIAS -- r .6785 .2857 .0357

FRECUENCIA 
PROMEDIO DEL 
TOTAL .5265 .3857 .0714 .0061 .0102
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En el CUADRO 8 se exponen 
las frecuencias genotípicas prome­

dio de las tres poblaciones de Bo 
vinos Criollos.

CUADRO 8

Frecuencia genotípicas de Transferrinas en tres poblaciones 
‘ de Bóvinos Criollos (Leales, El Colorado, Las Acacias)

GENOTIPOS 
de Tfs A/A A/Dj a/d2 Dj/Dj Dj/Dj E/E E/F F/F

FRECUENCIAS 
PROMEDIOS °/o
•

23,67 52,24 5,71 12,24 4,8 0,41 0,41 0,82

Los genotipos Tf A/Dj y 
Tf AJA, se expresan en este estu­
dio con evidente mayor frecuen­
cia.

ALBUMINAS. Se considera que 
los fenotipos de Albúminas son 
controlados por una serie de ale­
les autosomales codominantes.

BRAEND Y EFREMOV 
(1965a) comunicaron el hallazgo 
de tres fenotipos de albúmina sé­
rica en bovinos del Sur de Europa 
en base a dos aleles codominantes, 
que denominaron AlbF y AlbS 
(F — rápida, S — lenta).

ASHTON y LAMPKIN (1965) 
describieron el polimorfismo de 
las fracciones de albúmina en sue­
ro de Bovinos Africanos, al encon­
trar cinco fenotipos por ocurren­
cia de tres aleles que denomina­
ron AlbA, AlbB y AlbC.

(CUADRO 9) En Criollos 
se expresan los tres tipos de Al­
búminas con mayor frecuencia 
genotípica para Alb F/F que ex­
presa un total de 67,3573 °/o, 
Alb F/S 25,9067 °/o y Alb S/S 
6,7357 °/o.
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CUADRO 9

Frecuencia Genotípicas y Génicas de Albúminas tipificadas 
en distintas reservas de Bovinos Criollos

Genotipo Leales El Colorado Las Acacias Frecuencias 
génicas totales

F/F 74.3920 69.5652 50.0000 AlbF AlbS

F/S 25.6097 23.1994 30.9532 .8031 .1968

s/s — — — 7.2463 19.0476

El CUADRO 9 revela con 
claridad la mayor frecuencia del 
alele Alb F.

HEMOGLOBINAS. MILLER 
(1966) detectó en Longhorn los ti­
pos HbA y Hb AB pero no Hb B.

FIGURA 4



64 QUINTEROS INDALECIO R.: y Colab.

Figura 4. En Bovinos Criollos se 
diferencian los fenotipos Hb A, 
Hb B y Hb AB, con frecuencias 
.9146 para Hb A y .0854 corres­

pondiente a Hb B (CUADRO 10). 
El alele Hb A demuestra eviden­
temente mayor frecuencia.

CUADRO 10

Frecuencias alélicas de los fenotipos Hb A, Hb B y 
Hb AB en Bovinos Criollos de Leales

Fenotipo Genotipo Cantidad
Frecuencias alélicas

TotalHbA HbB

AA A/A 70 .9146 .9146

AB A/B 10 .0854 .0854

BB B/B 2

Total 82 1.0000

DISCUSION

El programa de la ganadería 
se asienta sobre conocimientos 
científicos básicos, aplicables a to­
do proyecto de selección genética 
y de cruzamientos (Amorena y 
Stone, 1976).

Los programas ganaderos de 
selección y cruzamientos dé todo 
el mundo, hasta 1940 fueron en 
extremo dificultosos, fundamen­
talmente por defectos o carencia 
de registros genealógicos con los 
cuales cada animal tuviera iden­

tificación precisa e irrefutable, 
además de la escasa información 
sobre herencia de caracteres im­
portantes desde el punto de vista 
productivo, etc.

A partir de 1940, reconocida 
la importancia de los estudios 
inmunogenéticos en animales, esta 
rama de la Ciencia Genética se 
expandió a la mayop- parte de 
los países avanzados, de tal mane­
ra que la F.A.O. ha reconocido 
esas investigaciones corno> pautas 
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científicas de importancia para 
mejoramiento de los animales do­
mésticos.

Los grupos sanguíneos eritro- 
citarios y serogenéticos están regu­
lados y controlados por “factores 
hereditarios”, no siendo influen­
ciados por el medio ambiente ni 
enfermedades o especiales circuns­
tancias que no sean exclusivamen­
te de orgien genético.

De acuerdo a BOUW (1960), 
se ha puntualizado que algunos 
caracteres hereditarios en bovinos 
se expresan como producción lác­
tea, porcentajes de grasa butiro- 
métrica, proteínas de la leche, etc. 
cuyos registros proporcionan in­
formación genética que es par­
cialmente determinada.

En bovinos podemos citar 
muchos caracteres cuya ocurrencia 
se expresa independientemente 
del medio ambiente, con depen­
dencia exclusivamente genética, 
por ejemplo, desaro lio de corna­
menta, color de capa, diseño de 
colores, defectos hereditarios, de­
terminados constituyentes tisula- 
res y fluidos corporales, etc., 
mencionando especialmente los 
grupos sanguíneos eritrocitarios y 
serogenéticos.

La ventaja heterocigótica (he- 
terosis) ha sido postulada para 
explicar la sustentación de la gran 
variedad de grupos sanguíneos co­
mo así también, de otros polimor­
fismos, demostrativos de alguna 
bondad selectiva sobre los homo- 
cigotas, por ejemplo, en bovinos, 
gallinas, etc. (Plum, 1959;Schultz 
and Briles, 1953).

Hay dos hipótesis acerca de 
la ventaja heterocigótica, ellas son: 

a Acción alélica independiente, 
vale decir, que el producto 
de cada alele es adaptable' 
simultáneamente o en tiem­
pos diferentes.

b. Los efectos de interacción 
alélica en héterocigosis son 
cuantitativa y cualitativamen­
te diferentes a lo que ocurre 
en homocigosis. En este mo­
delo se incluye el concepto 
de “sustancias híbridas” (Mi­
ller, W.J. 1976; Quinteros, 
1977).
Resulta de extremo interés 

la exploración de diferencias racia­
les con la mayoría de las razas 
de Bos taurus y Bos indicus, como 
así también los estudios de razas 
silvestres, por ejemplo Banteng, 
Gaur Kouprey, etc. En Argentina 
se han iniciado las investigaciones 
raciales comparativas del Bovino 
Criollo con otras razas, fundamen­
talmente con el Longhorn Ameri­
cano (Quinteros, 1976).

Mediante innumerables inves­
tigaciones inmunogenéticas, se ha 
demostrado notable diferencia 
existente entre las distintas razas 
bovinas especialmente con respec­
to a los aleles del Sistema B.

El factor sanguíneo Z’ (alele 
aAlD2Z’ ¿el Sistema A), puede 
ser útil para los estudios de deri­
vación filogenética en diversas ra­
zas de bovinos Europeos, Asiáti­
cos y Africanos.

La actual distribución de Z’ 
en las razas bovinas Europeas, 
sugiere una línea de demarcación 
que se extiende desde e( extremo 
Sur de Inglaterra, atraviesa el 
Norte de Francia, se orienta hacia 
el Sur bordeando Francia y divi­
diendo Italia hasta Turín y Mi­
lán. De acuerdo a Stormont, 
trazando esta línea a través de 
Europa y Asia, mediante investi­
gaciones inmunogenéticas sería 
posible obtener información acer­
ca de las primeras migraciones de 
diversas tribus humanas y del 
origen de muchas de nuestras 
razas de bovinos domésticos (Stor­
mont, 1962).
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Los genotipos sanguíneos es- 
tán totalmente controlados por 
genes, que representan a cada 
uno de los Sistemas. La multi­
plicidad de tipos son agrupados 
por sus reacciones serológicas y 
bioquímicas y transmisión here­
ditaria Mendeliana.

Como consecuencia de su ex­
trema diversidad, el Sistema B de 
grupos sarfguíneos bovinos siem­
pre ha sido de especial signifi­
cancia. MILLER (1966), consi­
dera que los fenogrupos del sis­
tema B del ganado Longhorn 
Americano, representan por sí 
mismos considerable evidencia que 
esa raza bovina ha mantenido su 
pureza en los Estados Unidos. En 
el mismo sentido, el Bovino Crio­
llo ofrece garantías de ser un re­
licto genéticamente puro, fruto de 
selección natural superior a cuatro 
siglos, desde las primeras importa­
ciones de ganado español al con­
tinente Americano por Colón en 
1493.

Está demostrado que el Long­
horn Americano y el Bovino 
Criollo Argentino poseen “idénti­
cos marcadores inmunogenéticos 

diferenciales de raza”, con un 
76 °/o de fenogrupos B en común 
para ambas razas, que los identifi­
ca como totalmente diferentes a los 
demás bovinos (Quinteros, 1976).

Con el tiempo, el desarrollo 
y reproducción de este ganado 
“en estado salvaje”, sin interven­
ción del hombre, dio origen a las 
razas LONGHORN AMERICANO 
(Hemisferio Norte) y BOVINO 
CRIOLLO (Hemisferio Sur).

Para el caso del HEMISFE­
RIO SUR, y en particular las 
áreas subtropicales de Argentina y 
países limítrofes, el Bovino Crio­
llo promueve al máximo interés 
por su singular genotipo, apto pa­
ra desarrollar y adaptarse a esos 
medios ecológicos.

Evitar su extinción significa 
mantener a salvo un valioso patri­
monio génico, necesario para ser 
convertido en gran reserva de 
proteína animal alimentaria, a fin 
de contribuir (con otras razas) 
a neutralizar en parte la grave ca­
rencia universal que se prevé pue­
da ocurrir en la década de 1980, 
de acuerdo a estudios de CEPAL 
yFAO.

CONCLUSION

Es indudable que el patrimo­
nio genético del Bovino Criollo 
mencionado, hace que éste se 
“exprese” con la máxima “rustici­
dad”, que lo hace resistente a 
las enfermedades de distinta índo­
le, a los ecto y endoparásitos, re­
sistente a las radiaciones y altas 
temperaturas del trópico y sub­
trópico, con particular aptitud pa­
ra digerir pastos bastos de escaso o 
nulo valor nutricional para las ra­
zas perfeccionadas, con poca eva­

poración y mínima eliminación de 
agua por la orina, etc. Además, de 
acuerdo a la secuencia de experi­
mentos realizados con Criollos en 
la SEEA de Leales (INTA) Tucu- 
mán, demuestran una notable 
capacidad como “raza cruzante”, 
en la obtención de híbridos con 
razas tradicionales.

Como concepto final, si se 
atiende a que, verosímilmente, no 
ha habido intercambio genético 
desde la época de la conquista 
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entre el Ganado de Cuernos Lar­
gos o Criollos Americano y el 
Criollo Argentino, la semejanza 
en base a los Marcadores Inmuno- 
genéticos es sorprendente. Las di­
ferencias son totalmente explica­
bles por la deriva génica y adapta­
ción a ambientes distintos. Por lo 

tanto, surge necesariamente la 
conclusión de que a nivel pobla- 
cional, ambos grupos serían des­
cendientes puros de los primitivos 
bovinos importados al continente 
americano por los conquistadores 
españoles (Quinteros, 1977).
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RESUMEN

Se estudian las alteraciones óseas producidas por una dieta carente de vitamina D 
en ratas, a las cuales luego se administra por via oral un extracto acuoso de Solanum ma­
lacoxylon.

No se encontraron lesiones histopatológicas en los huesos de ratas alimentadas por 
largos períodos con una dieta carente en vitamina D y con una relación Ca/P de 1,3/1,2. 
La intoxicación con Solanum malacoxylon origina incremento de la osteolisis osteocítica, 
degeneración y necrosis osteocítica, osteopetrosis y osteonecrosis.

SUMMAR Y

HISTOPATHOLOGYCAL STUDY OF BONE ALTERATIONSIN RATS 
WITH LACK OF VITAMIN D AND RATS FEED 

WITH SOLANUM MALACOXYLON.

GIMENO, EDUARDO JUAN

Bone alterations produced through the administration of a vitamin D deficient diet 
in rat to which it was administrated later a watery extract of Solanum malacoxylon, 
were studied.

Histopathologic lesions were not found in bones of rats feed by long periods with a 
vitamin D deficient diet and with a Ca/P relation 1,3/1,2. Repeated oral administration of 
Solanum malacoxylon produced an increased osteocytic osteolisis, osteocytic dege­
nera tion and necrosis, osteopetrosis and osteonecrosis.
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INTRODUCCION

La -ingestión repetida de la 
solanácea conocida en nuestro me­
dio como “duraznillo blanco” 
(Solanum glaucophylum, desf. 
1829; Solanum malacoxylon, 
Sendtner 1846 o Solanum glau- 
cum, Dunal 1852), llamada tam­
bién “I-byra-né” o “Palo-né” 
en la Provincia de Corrientes (24) 
ha sido propuesta (41) (42) y 
demostrada (36) (200) como agen­
te causal del “Enteque Seco”. 
Dicha calcinosis causa grandes 
pérdidas económicas en el ganado 
vacuno, pudiendo afectar también 
a ovinos (130) (131) (132) (178), 
equinos y caprinos (178). Resulta 
muy difícil evaluar el perjuicio 
económico ocasionado por la 
afección en la Argentina; Gallo 
y col. (82) estiman en aproxima­
damente 1.500.000 los bovinos 
afectados anualmente en la cuen­
ca del Río Salado, sobre una 
población total de 7.000.000 de 
cabezas. Otros autores calculan en 
3.000.000 los bovinos afectados 
cada año en nuestro país, de los 
cuales 300.000 son enviados al 
matadero por esa causa (62) 
(118). Esa cifra es seguramente 
mayor, ya que esta enfermedad 
está presente en otras provin­
cias: Entre Ríos (183), Chaco 
(176), Santa Fe (187), Corrien­
tes (24) y Formosa (32).

La incidencia en la Provin­
cia de Buenos Aires es del 10 °/o 
según Carrillo y Worker (36), 
y del 20 °/o según Paoli y col. 
(156). En la Provincia de Santa Fe 
se estima en un 8,2 °/o y el per­
juicio a nivel nacional superaba 
los 20 millones de dólares anua­
les según cálculos realizados en 
1977(187).

La enfermedad ha sido inten­
samente estudiada desde el siglo 
pasado en sus distintos aspectos y 
mucho es lo que se ha avanzado, 
especialmente en los últimos años, 
desde que se probara fehaciente­
mente su etiología. Los efectos 
biológicos del Solanum malacoxy­
lon han sido intensamente estudia­
dos dentro y fuera de la Argentina 
y en consecuencia la patogenia del 
“Enteque Seco” se puede explicar 
hoy sobre sólidas bases experi­
mentales. Una larga serie de com­
plejas investigaciones bioquímicas, 
llevó a Haussler y col. en 1976, 
a identificar como “1,25-dihidro- 
xicólecalciferol-glicósido” al prin­
cipio activo del Solanum mala­
coxylon (S.M.) (100). Otras afec­
ciones similares han sido descrip­
tas en diversas partes del mundo, 
conociéndose en algunas de ellas 
a los vegetales calcinogénicos res­
ponsables. Una amplia revisión de 
todo lo dicho fue realizada en 
nuestro instituto en 1977 (85).

El empipo del S.M. en tera­
péutica ha sido considerado por 
varios autores (67) (100) (102) 
(194); a esta potencial utilidad 
en medicina humana V veterina­
ria, y también en producción ani­
mal, se refería recientemente un 
conocido matutino capitalino (4). 
Inclúso ya se han realizado ensa­
yos terapéuticos en seres humanos 
para el tratamiento de la osteopa- 
tía secundaria a insuficiencia re­
nal (102) (141) o del hipopara- 
tiroidismo (37).

Si bien es mucho lo que se 
sabe sobre el “Enteque Seco”, 
se necesitan aún nuevos aportes 
referidos a su fisiopatología y que 
se reflejen en el futuro en medidas
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efectivas de control. Los trata­
mientos ensayados no han demos­
trado ser efectivos y la única pro­
filaxis posible por el momento 
consiste en erradicar el vegetal, 
lo cual es ciertamente muy difícil 
debido a las características del 
S.M. (152) (153).

Existen grandes discrepancias 
sobre loe efectos del S.M. a nivel 
óseo; los resultados de distintos 
autores difieren en muchos aspec­
tos y dan lugar a la polémica. En 
el presente trabajo se estudian ha­
llazgos histopatológicos en huesos 
de ratas alimentadas con una dieta 
carente en vitamina D y en anima­
les intoxicados con un extracto 
acuoso de S.M. Como introduc­
ción al tema hemos considerado 
oportuno realizar una actualiza­
ción sobre las hormonas directa­
mente involucradas con el metabo­
lismo fosfo-cálcico, brindar algu­
nos conceptos tradicionales y 
otros novedosos referidos al meta­
bolismo óseo y a su repercusión 
histológica, y revisar los hallaz­
gos de otros autores respecto a las 
alteraciones óseas presentes en el 
“Enteque Seco” y en otras calci­
nosis similares.

I. Regulación endocrina de la ho- 
meostasia cálcica.
a) Introducción.

La cantidad de iones Ca"*  en 
sangre es minuciosamente regulada 
por el organismo, ya que incluso 
pequeñas variaciones de concen­
tración pueden ejercer profundos 
efectos nocivos.

La calcemia normal en los 
mamíferos oscila de 9,0 á 10,5 
mg/100 mi, encontrándose un 
40 °/o del Ca ligado a sus^anciás s 
proteicas, 5 °/o unido a ácidos 
orgánicos y un 55 °/o en forma 
iónica (91).

Niveles plasmáticos de calcio 
inferiores a 4-5 mg/100 mi ocasio­
nan convulsiones tetaniformes y 
muerte, mientras que la hipercal- 
cemia puede ocasionar disturbios 
circulatorios y calcificaciones pa­
tológicas, incluyendo nefrocalcio- 
nosis que llega a ser fatal 050).

Además de ser un compo­
nente del esqueleto, el calcio es 
esencial en múltiples procesos vi­
tales que incluyen: contracción 
muscular, excitabilidad neuromus- 
cular, permeabilidad de membra­
na, actividad de múltiples sistemas 
enzimáticos (49), coagulación san­
guínea y secreción de diversas 
hormonas (128) (145), entre otros.

b) Factores involucrados en la re­
gulación del calcio.

La absorción intestinal de­
pende del contenido de calcio de 
los alimentos y de un normal apor­
te y activación biológica de la 
vitamina D; puede ser modificada 
igualmente por los fosfatos presen­
tes en la dieta. La relación calcio: 
fósforo óptima se considera de 
1,2 a 1,5:1(119).

La excreción de calcio se rea­
liza por las glándulas del intestino, 
orina, sudor y secreción mamaria..

El fino mecanismo de regula­
ción del calcio sérico depende de 
la movilización y deposición a ni­
vel óseo, absorción intestinal y ex­
creción renal; procesos controla­
dos por la interacción de la hor­
mona paratiroidea (PTH), calcito- 
nina (CT) y vitamina D.

c) Hormona paratiroidea:
Desde 1909 se sabe que la 

ablación de las paratiroides provo­
ca hipocalcemia. y tetania (136); 
algunos años después se demostró 
que extractos de tejido paratiroi­
deo ocasionan aumento del calcio 
ciculante en perros normales o pa- 
ratiroidectomizados (44) (95). Un 
cuarto de siglo más tarde Aur-

I
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bach (7) y Rasmussen & Craig 
(170) consiguen casi simultánea­
mente purificar la PTH; a partir 
de entonces los conocimientos 
sobre dicha hormona aumentaron 
con vertiginosa rapidez.

La PTH es un polipéptido 
con 84 aminoácidos y un peso 
molecular aproximado de 9600 
(163); en 1969 comenzaron a ob­
tenerse pruebas de la existencia 
de una prohormona (pro-PTH) en 
las células principales de la parati­
roides (93), constituida por 105 
aminoácidos y con un peso mole­
cular de 12000 (39); y más re­
cientemente se demostró un pre­
cursor de esta última, al que se 
denominó preproparatohormona 
(prepro-PTH) (113).

Las células activas de la pa­
ratiroides cuentan con abundante 
retículo endoplásmico rugoso y 
gránulos secretorios; resulta evi­
dente que luego de sintetizada, la 
PTH es almacenada en dichos 
gránulos y liberada según los re­
querimientos orgánicos.

El hallazgo de la pro-PTH y 
la prepro-PTH indican que esa 
síntesis y acumulación de la PTH 
comprende una compleja serie de 
eventos intracelulares, los que se 
iniciarían con la síntesis de pre­
pro-PTH en los ribosomas. Al lle­
gar a 25 aminoácidos, se produce 
la separación de esa secuencia que 
•serviría de “señal” y continúa la 
síntesis hasta completar la molécu­
la de pro-PTH; la cual una vez 
separada de los ribosomas, es mo­
vilizada hacia el aparato de Golgi. 
Allí un complejo enzimático pro- 
teolítico corta ambos extremos de 
la cadena para originar la PTH na­
tiva. Todo este proceso requiere 
alrededor de 15 minutos; luego co­
mienza el “empaquetamiento” de 
la PTH en los gránulos secreto­
rios (39).

Es bien conocido que nive­
les bajos de calcio circulante indu­

cen la secreción de PTH al torren­
te circulatorio; recientes estudios 
parecen indicar que la calcemia 
regula igualmente su formación en 
un proceso independiente del an­
terior. Chu y colaboradores en­
cuentran que en ratas normales so­
lamente un 20 °/o de la pro-PTH 
formada se transforma en PTH; 
en animales mantenidos con una 
dieta libre de calcio, el porcentaje 
sube a 40. Interpretan que pro- 
PTH, PTH o ambas son degrada­
das dentro de la célula en canti­
dades que dependen de la concen­
tración de calcio (57). Coinciden­
temente, otros autores habían en­
contrado una peptidasa en extrac­
tos paratiroideos, cuya actividad 

^resulta modificada por el tenor 
de calcio (76).

Los estudios de Patt y Luck- 
hardt (157) establecieron que la 
hipocalcemia es el principal estí­
mulo para la liberación de PTH. 
Los detalles finos del proceso, y la 
forma en que la glándula detecta 
la concentración de Ca *,  no se 
conocen. Otros factores, entre 
ellos el ion magnesio afectan esa 
liberación; altas concentraciones 
de Mg++ inhiben la secreción y 
bajas concentraciones ejercen un 
efecto opuesto tanto in vivo como 
in vitro (23). En los estudios 
in vivo no obstante, existen dis­
crepancias; algunos autores detec­
taron niveles normales o incluso 
bajos de PTH en sujetos con hipo- 
magnesemia (3) (53).

Datos recientes sugieren que 
el Ca ** interacciona con adenil- 
ciclasa localizada a nivel de la 
membrana plasmática, afectando 
la producción intracelular de ade- 
nosin 3': 5-monofosfato (AMP cí­
clico); este mediador hormona 
ocasionaría una mayor producción 
y secreción de PTH (1).

También se ha comprobado 
que la epinefrina estimula la se­
creción de PTH (77). Es posible 
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en consecuencia que las células 
paratiroideas contengan receptores 
adrenérgicos como control adicio­
nal de la secreción hormonal (30).

La secreción de PTH resulta 
inhibida por el 1,25 dihidroxico- 
lecalciferol (55); y considerando 
que PTH estimula la formación 
de 1,25 dihidroxicolecalciferol a 
nivel renal, se ha postulado un 
feedback negativo entre ambas 
sustancias (22) (64).

Recientes investigaciones in­
dican que la somatostatina inhibe 
la secreción de PTH y CT, tanto 
in vivo como in vitro (96). Recor­
demos que la somatostatina inhi­
be la secreción de PTH y CT, tan­
to in vivo como in vitro (96). 
Recordemos que la somatostatina 
fue descubierta en el hipotálamo y 
caracterizada por su efecto inhibi­
torio sobre la secreción de hormo­
na de crecimiento a nivel hipofi- 
sario. Posteriormente se demostra­
ron efectos inhibitorios en la se­
creción de varias hormonas pitui­
tarias y no pituitarias, que inclu­
yen glucagon, insulina y gastri- 
na (89). Su posible significación 
fisiológica en el metabolismo célti­
co, no ha sido aún explicada.

La acción hipercalcemiante 
de la PTH debe ser considerada 
como el factor más relevante en 
el control de la homeostasis 
calcica. La mencionada hormona 
ejerce sus efectos biológicos bien 
conocidos a nivel óseo, renal e 
intestinal.

Es un hecho perfectamente 
demostrado que la PTH ocasiona 
movilización del calcio esqueléti­
co (50) (91) (119). En la última 
década se han realizado aportes 
muy significativos sobre la fisio­
logía ósea, y consecuentemente, 
en lo que se refiere a mecanismos 
de acción de la PTH. A nivel de 
la membrana plasmática, la hor­
mona paratiroidea produce la en­
trada de Ca ** al citoplasma y la 

activación de la adenil ciclasa 
(169); la consiguiente transforma­
ción de ATP en AMP cíclico pro­
mueve la liberación y síntesis de 
las enzimas lisosomales involucra­
das en la resorción de calcio (50).

Hasta no hace mucho se 
creía que la movilización de calcio 
óseo era función exclusiva de los 
osteoclastos; hoy se sabe también 
que los osteocitos son responsa­
bles de la resorción ósea. Esa os- 
teolisis periosteocitaria resulta i- 
gualmente estimulada por la PTH 
(18). No sólo la actividad de las 
células óseas es regulada por esta 
hormona, sino también su nú­
mero. Según Rasmussen (169), 
la PTH ocasiona: 1) aumento de 
la actividad osteoclástica indi­
vidual; 2) incremento del número 
de osteoclastos; 3) disminución de 
la actividad osteoblástica y 4) re­
ducción de la cantidad de osteo- 
blastos.

El bien conocido efecto fos- 
fatúrico de la PTH (2) (45) es 
ejercido a nivel de los túbulos dis­
tales del riñón (149); en este mis­
mo órgano blanco, la PTH actúa 
favoreciendo la retención de Cá”’ 
por aumento de su resorción en 
los túbulos (115). Aquí también 
hay activación de adenil ciclasa 
y en consecuencia participación 
del AMP cíclico como “segundo 
mensajero” (169).

La absorción intestinal de 
calcio resulta favorecida por la 
PTH (52) (91) (167), aunque esta 
función no parece ser de especial 
importancia.

El calcio es un estímulo 
bien conocido de la secreción de 
gastrina y ácido gástrico. La PTH 
por si misma aumenta la secre­
ción de gastrina, aún sin alteracio­
nes en la calcemia (17).

•

d) Calcitonina.
Hasta 1960 se consideraba 

que la regulación de la calcemia 
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dependía únicamente de la PTH;’ 
la hipocalcemia actuaba estimulan­
do su liberación, condicionando 
así una mayor afluencia de calcio 
hacia la sangre desde hueso, in­
testino y túbulos renales. La hi­
percalcemia, al inhibir la secre­
ción de hormona paratiroidea per­
mitía una mayor excreción de cal­
cio, y de esa forma los valores vol­
vían a caer dentro del rango fi­
siológico. Este concepto cambio*  a 
consecuencia de las investigaciones 
de Copp, Davidson y Cheney, 
quienes observaron que la perfu­
sión tiroparatiroidea con plasma 
hipercémico en el perro producía 
una caida mucho más rápida y 
manifiesta de la calcemia que la 
extirpación de las paratiroides 
(51). Esto les llevó a postular la 
existencia de una hormona hipo- 
calcemiante a la que llamaron 
calcitonina (CT) y cuya secreción 
se producía en respuesta a la hi­
percalcemia. Consideraron que la 
CT era elaborada en las glándulas 
paratiroides.

Hirsch, Gauthier y Munson 
comprobaron que en realidad la 
glándula tiroides era el origen 
de esa hormona hipocalcemian- 
te, denominándola tirocalcitonina 
(TCT) (103). Estos trabajos pre­
cursores marcaron la senda a cen­
tenares de investigadores en el 
mundo entero que realizaron rá­
pidos y asombrosos aportes re­
feridos a la CT.

Por inmunofluorescencia se 
logró determinar que las células 
parafoliculares de la tiroides (tam­
bién llamadas células C), constitu­
yen el origen de la CT en los ma­
míferos (25). Dichas células proce­
den del cuerpo ultimobranquial 
(114) (160) que durante el desa­
rrollo se fusiona con la tiroides, 
lozalizándose en la periferia de los 
folículos tiroideos dentro de la 
membrana basal y en pequeños 
grupos situados entre los folícu­

los (12). En aves, peces y repti­
les la glándula ultim obranquial 
permanece separada de la tiroi­
des, siendo la encargada de la pro- 
dución de CT.

La molécula de CT tiene un 
peso molecular de .3600 (202), 
y está constituida por 32 aminoá­
cidos, variando la secuencia en las 
distintas especies (137).

Las células parafoliculares 
presentan abundantes gránulos de 
secreción que almacenan la CT 
elaborada hasta que se estimula 
su liberación (12).

La hipercalcemia se consi­
dera el principal estímulo para la 
secreción de CT (51), y actúa me­
diante la activación del sistema 
adenil ciclasa (14) (29). El consi­
guiente aumento intracelular de 
AMP cíclico es requerido no sólo 
para la síntesis proteica (87) sino 
también para activar el sistema 
contráctil de microtúbulos que 
movilizan los gránulos secretorios 
hacia la superficie celular (168).

Experiencias realizadas me­
diante perfusión de la glándula ul- 
timobronquial de la gallina, de­
mostraron que la CT es estimulada 
por el agregado de bajas concen­
traciones de AMP cíclico durante 
hipercalcemia, y por altas concen- 
taciones con normocalcemia; la 
presencia de teofilina (inhibidor 
de la fosfodiesterasa), aumenta ese 
efecto (204).

Puede parecer contradictorio 
el hecho de que mientras la hiper- 
calcémia activa la adenil ciclasa 
de las células C, reduce la libe­
ración de PTH; sin embargo, y 
según las investigaciones de Du- 
fresne y Gitelman (72), la adenil 
ciclasa paratiroidea es la única 
que resulta inhibida por el ion 
calcio y se activa cuando baja la 
calcemia. Existiría en consecuen­
cia una sensibilidad diferencial del 
sistema adenil ciclasa de las célu-
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•as productoras de PTH y CT 
frente al Ca*  (31).

Además de la hipercalcemia, 
otros factores promueven la libe­
ración de CT, no conociéndose 
con exactitud la importancia fisio­
lógica de la mayoría de ello's en 
relación con el metabolismo del 
calcio. Se ha comprobado por 
ejemplo, que la administración oral 
de calcio en cerdos, provoca un 
marcado aumento de la CT cir­
culante sin un incremento detec- 
table del calcio sérico (46); su­
giriéndose que algunas hormonas 
gastrointestinales actuarían siner- 
gicamente con el calcio estimu­
lando a las células C. En ese sen­
tido se ha comprobado que gas- 
trina (46), pancreozimina-colecis- 
toquinina y glucagon (14) (31) es­
timulan la liberación de CT; 
existiría en consecuencia un eje 
tracto gastrointestinal-células C 
(202).

La tiroides de cerdo responde 
a la hipermagnesemia aumentando 
la liberación de CT (15); la glán­
dula ultimobranquial de las aves, 
por el contrario, no responde a ese 
estímulo (203). Un efecto secreto- 
gogo del Mg no está claramentei 
demostrado en consecuencia.

La estimulación del nervio 
vago incrementa la secreción de CT 
en la glándula ultimobranquial; 
en este sentido se ha visto que los 
compuestos /3-adrenérgicos (fento- 
lamina e isoproterenol) activan la 
adenil ciclasa de las células C avia­
rias; mientras que noradrenalina y 
propanol poseen efecto inhibito­
rio (29) (202) (204). Esto ha lle­
vado a postular que la secreción 
de CT en las aves depende más de 
estimulación nerviosa que humo­
ral (31).

Al igual que otras células en­
docrinas que sintetizan hormonas 
polipeptídicas, las células parafo­
liculares tienen la capacidad de e­

laborar y almacenar ciertas mo- 
noaminas, como dopamina y 5-hi- 
droxitriptamina (159), no cono­
ciéndose por el momento que 
papel juegan esas sustancias en el 
fenómeno secretorio.

La CT produce una rápida 
caida de la calcemia y fosfatemia 
(104); la respuesta hipocalcemian- 
te es marcada en animales en cre­
cimiento y muy reducida en adul­
tos (28). No obstante haberse 
demostrado gran cantidad de efec­
tos biológicos de dicha hormona, 
su significación fisiológica no ha 
sido aún claramente explicada. 
Existen evidencias que indicarían 
su importancia en el control de 
la hipercalcemia postprandial en 
mamíferos (88) (143). Los eleva­
dos niveles de CT en animales re­
cién nacidos (81) yen crecimiento, 
permiten suponer una participa­
ción favorecedora de la absorción 
del calcio en la etapa del desarro­
llo; la lactación provoca un mar­
cado aumento de la hormona, ba­
jando sensiblemente su concen­
tración en los lactantes tras 8 a 
12 horas de ayuno (47).

Diversos autores han demos­
trado un claro efecto inhibitorio 
de la resorción óséa administrando 
CT (78) (116) (138). Esa acción 
opuesta á la PTH, es ejercida por 
la CT inhibiendo la actividad os- 
teoclástica, aumentando la forma­
ción de osteoblastos (169), y anu­
lando el efecto positivo en la os- 
teolisis osteocítica de la PTH (18).

Según Wells y Lloyd (-199), 
la PTH activaría el sistema ade­
nil ciclasa de las células óseas; 
el aumento intracelular de AMP 
cíclico ocasionaría la liberación 
de enzimas lisosomales encargadas 
de la movilización del calcio. La 
CT actuaría estimulando a la fos- 
fodiesterasa, y esta a su vez ace­
leraría la inactivación del AMPc,
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disminuyendo así la liberación en- 
zimática y la resorción ósea.

A nivel renal, la CT presenta 
efectos diuréticos (155) (181), 
y aumenta la excreción de elec­
trolitos: sodio, cloro, magnesio, 
calcio (181) y fósforo (174) (181).

Así como diversas hormonas 
gastrointestinales, según ya vimos, 
pueden estimular la secreción de 
CT, esta última afecta al tracto 
gastrointestinal. Por ejemplo, pro­
duce una inhibición de la secre­
ción de gastrina y ácido gástrico 
(74) (105) y de la motilidad de 
la vesícula biliar (108), no afecta 
al parecer la absorción intestinal 
de calcio (50). La secreción pan­
creática exócrina resulta disminui­
da por la administración de CT 
(106); la función endocrina es 
igualmente afectada; el estímulo 
de la glucosa sobre la liberación 
de insulina es contrarrestado por 
la CT (205).

e) Vitamina D.
Desde hace más de medio 

siglo se demostró que la vitamina 
D es necesaria para la cura y pre­
vención del raquitismo (110) (142), 
Ergocalciferol (Vitamina D2), co- 
lecalciferol (Vitamina D3) y sus 
metabolitos, son los compuestos 
fisiológicamente importantes del 
grupo. La vitamina D2 se origina 
a partir de la ergosterina (provi­
tamina) presente en hongos y leva­
duras por irradiación ultravioleta. 
El aceite de hígado de pescado y 
diversos tejidos adiposos, son ricos 
en vitamina D3; también se for­
ma en organismos animales por ra­
diación solar a partir del 7-dehi- 
drocolesterol a nivel cutáneo. Las 
propiedades antirraquíticas de las 
vitaminas D2 y D3 .son equivalen­
tes en mamíferos; en las aves el 
colecalciferol es 10 á 15 veces 
más efectivo (150).

La importancia de la vitami­
na D en la absorción intestinal del 

calcio fue demostrada por Nico- 
laysen y Eeg-Larsen (148). A fi­
nes de la pasada década, numero­
sos investigadores dedicaron su 
atención a esta vitamina liposo- 
luble y comenzó a tomar cuerpo 
el concepto de que el colecalci­
ferol debe ser considerado una 
prohormona. Este esterol es trans­
formado en el organismo en diver­
sos metabolitos, el más potente 
de los cuales (1,25 dihidroxico- 
lecalciferol) formado exclusiva­
mente a nivel renal, actúa en los 
órganos blanco mediante el meca­
nismo de acción característico de 
las hormonas esteroideas (150).

Está perfectamente demos­
trado que la vitamina D debe ser 
metabólicamente activada para 
ejercer sus efectos biológicos (66). 
El primer paso ocurre en la frac­
ción microsomal del hígado, en 
donde la vitamina D3 es transfor­
mada en 25 hidroxicolecalciferol 
(25-OH-D3). Esta reacción es cata­
lizada por la enzima D3 -25-hi- 
droxilasa, presente en todas las es­
pecies estudiadas (16). La misma 
enzima se ha detectado en intesti­
no y riñón de pollo pero no en 
mamíferos (189) (66); esa 25-hi- 
droxilación extra-hepática es no 
obstante muy pequeña, y posi­
blemente ausente en condiciones 
fisiológicas (66). Por otra parte, 
el colecalciferol es rápidamente 
captado por el hígado y no cir­
cula en altas concentraciones (162) 
en ese órgano es transformado en 
productos inactivos de excreción o 
en 25-OH-D3 (193).

La 25-hidroxilación resulta 
marcadamente disminuida por ad­
ministración previa de vitamina 
D3 (16), y obedece al parecer, 
al nivel hepático de 25-OH-D3 
(66). Este mecanismo de regula­
ción se observa solamente con do­
sis fisiológicas de vitamina D3 ; 
grandes dosis de vitamina pueden 
incrementar los niveles de 25-OH- 
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D3 (63). Otros hallazgos, por el 
contrario, restan importancia al 
mencionado feedback, aduciendo 
que ni el calcio ni el fósforo in­
fluencian la actividad de la 25-hi- 
droxilasa (189). En ese sentido, 
ratas intoxicadas con vitamina D 
mostraron una concentración plas­
mática de 25-OH-D3 muy por en­
cima de los valores fisiológicos, 
con niveles normales de 1,25 
(OH),D3 (109). La formación de 
1,25 (OH)2 D3 según las necesida­
des del organismo, sería regulada 
en consecuencia, a nivel renal. El 
hecho de que la concentración 
de 25-OH-D3 esté en relación di­
recta al aporte de vitamina D o a 
la exposición solar (109) aporta 
igualmente pruebas en este sentido.

La transformación crucial, 
catalizada por la 25-hidroxivita- 
mina D3-l «- hidroxilasa; ocurre 
en el riñón, produciéndose 1,25 
(OH)2D3 a partir de 25-OH-D3 
(98). La 1 «-hidroxilasa se en­
cuentra exclusivamente en las mi- 
tocondrias del tejido renal (79).

Otra enzima capaz de meta- 
bolizar 25-OH-D3, es la 25-hidro- 
xivitamina D3-24-hidroxilasa pre­
sente también en las mitocóndrias 
de las células renales (66). Por esa 
vía se produce 24,25 (OH)2D3 
de muy baja actividad biológica y 
de significación no conocida (98).

Uno de los aspectos más 
estudiados en relación a la vita­
mina D, es la síntesis de 1,25 
(OH)2D3 y los factores que la 
regulan.

Un nivel bajo de calcio en la 
dieta favorece la conversión de 
25-OH-D3 en 1,25(OH)2D3 (65), 
mientras que disminuye si la ali­
mentación es rica en calcio. Cuan­
do se suprime la síntesis de 
1,25 (OH)2D3, se estimula la 
formación de 24,25(OH)2D3 (66).

La hipocalcemia estimularía 
la síntesis de 1,25(OH)2D3 en for­

ma indirecta aumentando la libera­
ción de PTH;esta última hormona 
ejerce un efecto positivo sobre 
la la-hidroxilasa (101).

La hipofosfatemia estimula 
igualmente a la 1«-hidroxilasa, in­
dependientemente de la presencia 
de PTH (98).

Otras sustancias que afectan 
la síntesis de 1,25(OH)2D3 son 
calcitonina, prolactina, hormona 
de crecimiento, cortisol y estró- 
genos(98).

Un derivado trihidroxilado 
ha sido aislado e identificado co­
mo 1,24,25(OH)3D3 ; se trata al 
parecer de un producto de inac­
tivación de 1,25(OH)2D3 (38).

Los efectos biológicos del 
1,25(OH)2D3 se han estudiado 
intensamente en intestino y hueso, 
y menos en riñón, paratiroides y 
otros órganos.

Gran cantidad de evidencias 
indican que el 1,25(OH)2D3 actúa 
de la misma manera que las hor­
monas esteroideas (98), y que bá­
sicamente consiste en: combina­
ción del esferoide con receptores 
citoplásmicos de alta afinidad, mi­
gración del complejo hormona- 
receptor hacia el núcleo, donde 
hay asociación con el genoma, 
activación de genes específicos, y 
biosíntesis de RNA mensajero que 
codifica proteínas capaces de cam­
biar la actividad celular.

En células entéricas se han 
identificado receptores citosólicos 
para 1,25(OH)2D3, con posterior 
migración del complejo hacia la 
fracción cromática (21). La bio­
síntesis de RNA a nivel nuclear 
resulta incrementada por efecto 
de este esterol (201).

Sabiendo que por efecto de 
1,25(OH)2D3 se incrementa la 
producción de RNA en las células 
intestinales, es de esperar que en 
consecuencia se elaboren sustan­
cias proteicas que posibiliten los 
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efectos biológicos de la vitamina D 
en intestino; es decir, la absorción 
de calcio y fósforo. Dos han sido 
las proteínas específicas identifica­
das; la primera de ellas, una fos- 
fatasa alcalina o calcio-ATPasa (99) 
Como la aparición de esta enzima 
es más lenta que el incremento de 
la absorción del calcio (151), 
se considera que no participa en el 
transporte del mismo, lo que no 
descarta su participación en otros 
procesos, como puede ser la ab­
sorción de fósforo (98).

Sobre la otra sustancia, cono­
cida como proteina de Wasserman 
o proteina de conjugación del cal­
cio (calcium binding protein, 
CaBP) existen más datos. Ha sido 
encontrada en intestino de diver­
sas especies, y su peso molecular 
es de 24000 en las aves y oscila 
de 8000 á 12000 en mamíferos; 
prácticamente ausente en pollos 
raquíticos, reaparece en altas con­
centraciones por efecto del 1,25 
(OH)2D3. De la misma forma va­
ría la capacidad de captación del 
calcio por parte del intestino (195).

Estudios con inmunofluores- 
cencia sugieren que la CaBP 
se produce en las células calicifor­
mes, disponiéndose luego en la su­
perficie de absorción de las célu­
las intestinales (195).

A nivel del tejido óseo, el 
1,25(OH)2D3 aumenta la resor­
ción de calcio; requiriendo in vivo 
la presencia de PTH, y actuando in 
vitro con independencia de esta 
última hormona. Esa diferencia no 
ha podido ser explicada (66).

Se postula que el 1,25(OH)2 
D3 actúa en hueso por un meca­

nismo similar que en intestino, ya 
que para ejercer sus efectos ne­
cesita la síntesis de RNA y hay 
evidencias de la presencia de re­
ceptores específicos en las célu­
las óseas (98). No obstante, no ha 
podido revelarse la existencia de 
CaBP en hueso (195).

El riñón se considera igual­
mente un órgano blanco de la 
vitamina D. Por efecto del 1,25 
(OH)2D3 hay una estimulación en 
la síntesis de RNA (54) y poste­
rior producción de CaBP (195). 
Con todo, la resorción renal de 
calcio es muy alta aún en ausencia 
de vitamina D; no parece ser en 
consecuencia una función cuanti­
tativamente importante (66).

La CaBP está presente igual­
mente en el útero de la gallina 
ponedora, un órgano en el que hay 
transporte de grandes cantidades 
de calcio (195).

Anteriormente hemos consi­
derado la relación entre el 1,25 
(OH)2D3 y la PTH.

Otros posibles órganos blan­
co de la vitamina D son músculo 
esquelético (117) (182) y cere­
bro (188).

Resumiendo, la calcemia es 
finamente regulada en el organis­
mo por diversos factores, especial­
mente por efectos hormonales de 
paratohormona, calcitonina y vita­
mina D. Los conocimientos sobre 
esos efectos están cambiando a 
ritmo acelerado, como se despren­
de de la somera revisión presenta­
da. El esquema adjunto pretende 
graficar los principales factores in­
volucrados en la homeostasis cal­
cica.
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II. Aspectos histológicos del meta­
bolismo óseo.

Tal como lo manifestamos en 
la introducción, no pretendemos 
realizar aquí una consideración 
profunda y exhaustiva de un 
tema tan complicado y sobre el 
que existe abundante información. 
Intentamos solamente poner a dis­
posición del lector algunos con­
ceptos que estimamos necesarios 
para una mejor comprensión de 
este trabajo.

En primer lugar, debe tenerse 
presente que “el hueso es un teji­
do; los huesos son órganos” (84) 
(122), según expresión textual de 
Weinmann y Sicher (197) que re- 
cojen varios autores. Los huesos 
son estructuras dinámicas que cre­
cen y se remodelan constante­
mente a lo largo de la vida, el es­
tudio de las afecciones esqueléti­
cas es en consecuencia, un estudio 
de tejidos y órganos dinámicos. 
La función principal de los huesos 
es de tipo mecánico, proporcio­
nando estabilidad, protección y 
movimiento, “fuerza máxima con 
volumen y peso mínimos” (84) en 
virtud a su compleja y admirable 
conformación. Fundamental es 
también el rol del tejido óseo co­
mo depósito mineral, almacenan­
do elementos tan importantes co­
mo calcio y fósforo, además 
de magnesio, sodio, potasio y 
otros (91).

a) Unidades metabólicas del tejido 
óseo.

El tejido óseo maduro está 
compuesto por unidades metabó­
licas (80). Cuando se trata de 
hueso compacto, esas unidades se 
conocen como sistemas de Havers. 
En el hueso esponjoso hay una 
correspondencia, y las laminillas 
óseas están superpuestas y no or­
denadas concéntricamente a un va­
so sanguíneo.

Una unidad metabólica com­
prende un número variable de 
osteocitos relacionados entre sí 
por abundantes prolongaciones ci- 
toplasmáticas alojadas en finos ca­
nalículos del tejido óseo. Gra­
cias a esas prolongaciones existe 
una gran superficie de intercambio 
entre el tejido y el compartimien­
to intracelular (18). Los osteocitos 
de cada unidad, unidos en sinci- 
tio son los principales responsables 
del intercambio iónico (91), en la 
forma que veremos más adelante.

Entre membrana plasmática 
osteocitaria y sustancia osteoide, 
queda un espacio de volumen va­
riable por el que circula el lí­
quido óseo extracelular (18).

Cada unidad metabólica es 
autónoma en sus funciones; los os­
teocitos de una unidad no tienen 
relación directa con aquellos de las 
unidades vecinas. El límite está re­
presentado por una capa monoce­
lular de cédulas del tipo endote- 
lial compuesto al parecer por cé­
lulas mesenquimáticas (osteopro- 
genitoras) que cierra el comparti­
mento óseo extracelular. No obs­
tante presenta poros por los que 
se produce una corriente iónica 
y que permite la llegada de las 
hormonas y vitaminas que serán 
transportadas por el líquido extra­
celular hasta las células óseas (18).

%
b) Formación y resorción del 
tejido óseo.

La constante remodelación 
que acontece en todos los huesos 
del organismo implica la existen­
cia de mecanismos de formación 
y destrucción del tejido óseo. Los 
osteoblastos son los encargados de 
formar la matriz orgánica desti­
nada a calcificarse. La resorción 
del hueso se hace por dos meca­
nismos: osteoclasia y osteolisis 
(20). Tradicionalmente, y según 
los hallazgos de Kólliker en 1873 
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(120), se consideraba que la re­
sorción ósea obedecía a la acción 
de los osteoclastos (92) actuando 
en superficies del tejido óseo; es 
decir, sobre las trabéculas, debajo 
del periosteo o en los canales de 
Havers y Volkmann (20). La 
osteolisis por el contrario, ocurre 
en profundidad del tejido óseo y 
depende de la actividad de los os­
teocitos maduros. Esa posibilidad 
había sido ya considerada en 
1910 por von Recklinghausen 
(173) y hoy está perfectamente 
demostrada (20) (18) (122) (169).

El mecanismo de osteolisis 
osteocítica es el más importante 
en la resorción ósea, tanto en con­
diciones fisiológicas como pato­
lógicas; la osteoclasia afecta al 
hueso previamente alterado (122).

El concepto de que el tejido 
óseo fluye constantemente desde 
las superficies de aposición hasta 
las zonas de osteolisis había sido 
planteado por Havers en 1691 y 
vigorosamente negado durante casi 
300 años (122). Recientes avances 
en los conocimientos del metabo­
lismo óseo han reimplantado ese 
concepto (13) (123).

El hueso esponjoso es forma­
do en superficie y progresa hasta 
la profundidad de la trabécula 
donde se resorbe por osteolisis. 
El hueso compacto se origina en el 
interior de los sistemas de Havers 
y se moviliza hacia la periferia 
donde ocurre la osteolisis (122).

Los principales factores hor­
monales que regulan estos proce­
sos fueron considerados anterior­
mente (B.I.: Regulación endocrina 
de la homeostasis calcica).

III. Alteraciones óseas en diversas 
calcinosis.
a) Hipervitaminosis D.

Caninos: Los cambios esqueléticos 
producidos por hipervitaminosis D 

en caninos y én otras especies sue­
len ser contradictorios. En algunos 
casos se observa una clara rare­
facción de las estructuras óseas 
debido a excesiva resorción (179) 
y sin trastornos en la mineraliza- 
ción, correspondiendo a un cuadro 
de osteoporosis (58). En una se­
gunda forma de presentación se 
observa un aumento en la forma­
ción de tejido óseo que conduce 
a una osteoesclerosis (58). En la 
interpretación de estas formas de 
presentación Dámmrich considera 
fundamentalmente el factor tiem­
po, mientras que Jubb y Kennedy 
hablan de una relación tiempo/do- 
sis (111). Se considera que la alta 
o continuada administración de 
vitamina D conduce rápidamente a 
una rarefacción ósea; mientras que 
dosis intermitentes distribuidas en 
un período largo, originan osteoes­
clerosis (179).
Bovinos: Frecuentemente se pro­
ducen intoxicaciones iatrogénicas 
por sobredosis de vitamina D3 ad­
ministrada como profilaxis de la 
hipocalcemia del parto (27) (40) 
(158) (186). La susceptibilidad a 
la hipervitaminosis D varía con 
múltiples factores; así por ejem­
plo, los animales jóvenes son más 
sensibles que los adultos, la ad­
ministración oral produce intoxi­
cación más rápidamente que la 
aplicación parenteral, vacas preña­
das muestran lesiones más seve­
ras que vacas secas por efecto de 
una sobredosis (27), etc. La tole­
rancia a la vitamina D varía igual­
mente con el contenido en mine­
rales de la alimentación (94).

Administrando 30 millones 
de unidades U.S.P. diarias durante 
21 días, Capen y colaboradores 
(27), encuentran huesos muy du­
ros al corte, bien mineralizados y 
con las trabéculas de la espongio- 
sa algo engrosadas. No observaron 
aumento de la resorción ósea. Las 
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observaciones macroscópicas de 
Lindt (1968) pueden reducirse a 
dureza aumentada de los huesos 
(“duros como vidrio”) y a evi­
dente engrasamiento de la com­
pacta (133).

Rowland (175) comprueba 
un aumento de la movilización 
mineral ósea e hipercalcemia, ad­
ministrando pitas dosis de vitami­
na D a vacas que recibían canti­
dades “normales” de calcio y fós­
foro con la alimentación. Por téc­
nicas microradiográficas demues­
tra una notable porosidad del hue­
so compacto.

Cerdos.: Trabajando experimental­
mente en lechones Dámmrich (58) 
observó los grados del proceso: 
en principio aumenta la resorción 
por actividad esteoclástica, en un 
segundo período se incrementa la 
formación de tejido óseo. A este 
periodo puede sucederle una nue­
va fase de resorción. Ambos esta­
dios pueden, en consecuencia pre­
sentarse alternadamente (59).

Según otros autores (56) 
(97) la vitamina D3' ejerce un efec­
to tóxico directo sobre osteocitos, 
condrocitos y osteoblastos. Con 
dosis moderadamente altas, obser­
van disminución de la osteolisis 
osteocítica y osteopetrosis; si au­
menta la dosis hay cambios regre­
sivos y muerte de osteocitos y 
osteonecrosis con posterior osteo- 
clasia y osteopenia. Los efectos 
inhibitorios de la vitamina D3 son 
igualmente marcados en los osteo­
blastos y células cartilaginosas. 
Los osteoblastos se atrofian y cesa 
la aposición ósea; paralelamente, 
cesa la proliferación celular cartila­
ginosa (56).
Cobayos: La intoxicación crónica 
—15000 U.I. semanales de vita­
mina D3 durante 16 semanas— * 
ocasiona calcificaciones en el car­
tílago articular, adelgazamiento 

del cartílago epifisario con células 
desordenadas, porosidad en la 
compacta de los huesos largos por 
aumento de resorción, así como 
engrasamiento de las trabéculas de 
la espongiosa epifisaria (154).

Ratas: Al igual que en otras espe­
cies, las observaciones de distin­
tos autores no son uniformes. 
Dosis bajas de vitamina D aumen­
tan la resorción y altas dosis apli­
cadas durante un lapso prolonga­
do, ocasionan esclerosis del tejido 
óseo (90). Otros autores, por el 
contrario, encuentran aumento 
de sustancia osteoide tras cortos 
periodos de intoxicación. Median­
te administración repetida obser­
van aumento de la resorción y 
adelgazamiento de la compacta en 
los huesos largos (112).

b) Calcinosis espontáneas en ru­
miantes.

Los estudios de Arnold y 
Brass (5) en Jamaica no evidencia­
ron trastornos macro o micros­
cópicos en huesos de bovinos 
afectados por la “Manchester Was- 
ting Disease”.

Lynd y col. observaron ero­
siones irregulares en los cartílagos 
articulares en casos de “Naalehu 
Disease” (Hawaii);los huesos pa­
recían más duros que lo normal y 
sin alteraciones histológicas evi­
denciares (135).

En bovinos afectados de En­
teque Seco “los huesos no presen­
taban lesiones aparentes, pero al 
intentar cortar con la sierra para 
observar la médula ósea roja y 
amarilla, notamos una extraordi­
naria dureza sobre todo de los 
huesos largos, metacarpo y húme­
ro” ; según observaciones de Eckell 
y col. en 1960 (73).

En la misma afección, que en 
Brasil recibe la denominación de 
Espichamento o Espichado; Do- 
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bereiner y Dámmrich (61) (70) 
observan también osteoesclerosis, 
con neoformación de tejido óseo 
fuertemente mineralizado.

Un proceso muy similar, ocu­
rre en la intoxicación por Cestrum 
diurnum en Florida (Krook y col.) 
(124).

Muy parecido también es el 
cuadro que presentan los vacunos 
afectados db Calcinosis Enzoótica 
en Alemania y Austria. Los huesos 
no evidencian alteraciones macros­
cópicas, pero aparecen endureci­
dos y engrosados al corte (68) 
(118) (184). Los estudios histoló­
gicos revelaron marcada osteoes­
clerosis con neoformación de teji­
do óseo y estrechamiento del es­
pacio medular. Por microradiogra- 
fías se comprobó que el hueso la­
minar interno neoformado se mi­
neralizaba en mayor grado que el 
externo, por lo cual hablan de 
una osteomieloesclerosis generali­
zada (hiperostosis endosteal) (60) 
(69). Las lesiones de los cartílagos 
articulares estaban igualmente pre­
sentes (60) (69) (118), conside­
rándoselas como secundarias a los 
trastornos locomotores (69).

No se han estudiado los 
cambios óseos en la calcinosis de 
los bovinos de Nueva Guinea (48), 
ni en las calcinosis en ovinos de 
la India (83), Sud África (190), 
sur de Brasil (8) e Israel (146) 
(147).

c) Estudios experimentales sobre 
los efectos óseos del Solanum 
malacoxylon.

La comprobación fehacien- ■ 
te de que el Enteque Seco es oca­
sionado por la ingestión del Sola­
num malacoxylon (36), brindó 
la posibilidad de estudiar experi­
mentalmente los diversos aspec­
tos de esa entidad nosológica. Los 
efectos biológicos del S.M. sobre 

el metabolismo fosfo-cálcico han 
sido y siguen siendo motivo de es­
tudio en docenas de laboratorios 
del mundo entero. Como ya se di­
jera en la introducción, existen 
grandes discrepancias sobre los 
efectos del S.M. a nivel óseo; y los 
resultados contrapuestos de distin­
tos autores dan lugar a la polémica.

Los estudios experimentales 
desarrollados por Carrillo en ratas, 
cobayos y ovinos demuestran un 
claro aumento de la densidad 
ósea. Las técnicas utilizadas (mi- 
croradiografía y microscopía de 
fluorescencia) le permitieron de­
tectar un aumento de la formación 
ósea. Para la visualización por mi­
croscopía de fluorescencia recurre 
a la inyección de oxitetraciclina, 
la cual tiene la propiedad de unirse 
a las superficies óseas de reciente 
formación, produciendo luego una 
coloración amarilla fluorescente al 
ser expuesta a la luz ultravioleta 
(33)(35).

’ En la reproducción experi­
mental en bovinos, encuentra cam­
bios similares (33).

Ousavaplangchai (154) reali­
za una investigación en cobayos, 
administrando a un lote de anima­
les 3.000 U.I. diarias de vitamina 
D3 durante 16 semanas; y dosifi­
cando a otro grupo con el equiva­
lente a 400 mg. diarios de S.M., 
por un lapso de 4 semanas. En lo 
que a hueso se refiere, encontró 
cambios similares en ambos grupos 
y que básicamente consistieron en 
aumentar la resorción y porosidad 
en el hueso compacto, calcifica­
ciones en los cartílagos articula­
res, engrasamiento del cartílago de 
crecimiento con disposición desor­
denada de los condrocitos y for­
mación ósea incrementada sobre 
las trabéculas epifisarias con estre­
chamiento del espacio medular.

Las lesiones esqueléticas de 
bovinos experimentalmente into­
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xicados con duraznillo blanco, 
consistieron según Dámrich, Dóbe- 
reiner, Done y Tokarnia (61) (70), 
en: fibrosis medular, hiperostosis 
endóstica y perióstica, formación 
alterada de la sustancia fundamen­
tal de los osteoblastos y fibroblas­
tos.

/ En 1976, Dos Santos y cola­
boradores (71) administraron S.M. 
(20 g. de hojas secas en 200 mi de 
agua) a conejos que recibían una 
dieta con alto (0,57 °/o) o bajo 
(0,24 °/o) contenido de calcio. La 
administración intragástrica se rea­
lizó a las 0, 12 y 36 horas. Distin­
tos animales se necropsiaron a las 
0, 12, 36, 60, 84 y 108 horas; ob­
servando un claro efecto negativo 
sobre la osteolisis osteocítica, ori­
ginando en principio osteopetrosis. 
Los osteocitos sufren cambios re­
gresivos que terminan en osteo­
necrosis; esto, unido a una menor 
aposición, se traduce luego en os- 
teopenia. Estos autores interpre­
tan que dosis moderadamente al­
tas de S.M. o vitamina D, reducen 
la osteolisis osteocítica ocasionan­
do osteopetrosis; dosis muy altas o 
repetidas, terminan por ocasionar 
necrosis de osteocitos.

De acuerdo con las observa­
ciones radiológicas de la placa 
epifisaria realizadas por Ladizesky 
y col. (129), la administración dia­
ria de 300 mg. de S.M. durante 14 
días, fue capaz de iniciar la cura­
ción de las alteraciones óseas en 
ratas raquíticas; este efecto anti- 
rraquítico fue menor que el obte­
nido con 200 U.I. de vitamina D3. 
Efectos antirraquíticos similares 
fueron encontrados por Kraft y 
colaboradores (121) en ratas; y es­
timan que la actividad del extracto 
acuoso de 50 mg. de S.M., equiva­
le a una dosis de 0,35 U.I. de vi­
tamina D3 ; el proveniente de 100 
mg. a 0,69 U.I. de vitamina D3 y 
el extracto de 200 mg. equivale a 
0,99 U.I.

Los estudios de Mautalén en 
1971 y 1972, demostraron que el 
S.M. aumenta la resorción ósea in 
vivo (139) (140). Trabajando en 
conejos, les administró 4 5 Ca, va­
lorando 30 días después la elimi­
nación del referido isótopo en 
controles y animales que recibie­
ron 400 mg. de S.M.. Interpreta 
que el rápido incremento de la 
resorción, se debe a un efecto di­
recto del S.M. sobre el tejido 
óseo, no requiriendo variaciones 
hormonales ni transformaciones 
metabólicas.

En 1973, Campos y colabo­
radores (26) confirman la capaci­
dad osteolítica del SJM. trabajan­
do en ratas tiroparatiroidectomi- 
zadas y en animales normales. 
Concluyen también que el S.M. 
actúa sobre el metabolismo fosfo- 
cálcico sin mediación de calcito- 
nina, paratohormona o vitamina D.

Otros autores han demostra­
do igualmente, que el S.M. causa 
resorción ósea en animales de la­
boratorio (11) (102).

Uribe, Holick, Jorgensen y 
De Lúea (191) confirman la capa­
cidad del S.M. de estimular el 
transporte intestinal de calcio en 
ratas carenciadas en vitamina D. 
En contraposición con lo ante­
riormente expuesto, informan que 
el S.M. es incapaz de movilizar 
calcio del tejido óseo.

Al igual conclusión llegaron 
Basudde y Humphreys trabajando 
en conejos alimentados con con­
centraciones adecuadas de calcio y 
fósforo (10). Los mismos autores, 
en base a nuevas experiencias 
reconsideran su posición y se in­
clinan por un efecto positivo del 
SM. en la resorción ósea (11).

Puche y Locatto (164) comu­
nican que el S.M. ocasiona movili­
zación de calcio y formación de 
citrato e hidroxiprolina in vitro, 
de acuerdo a sus experiencias con 
cultivos de hueso de embrión de 
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pollo. En ratas intactas encuentran 
que el contenido de ATP hepático 
y renal resulta reducido por efecto 
del S.M. Ese fenómeno lo consi­
deran relacionado con la activa­
ción de la ATPasa mitocondrial 
a pH 9,4 que se produce por el 
agregado de S.M. a mitocondrias 
hepáticas aisladas. Sugieren que el 
SJVI. influencia el metabolismo del 
calcio y del fósforo afectando el 
movimiento de iones hacia y desde 
el interior de la mitocondria.

Posteriores estudios confir­
man que la adición de S.M. a 
cultivos de tejido óseo in vitro, 
ocasiona un aumento de calcio e 
hidroxiprolina en el medio (134) 
(180) (192).

En discrepancia con lo ante­
rior, en las experiencias de Moor- 
head y colaboradores, el SJVI. 
resultó incapaz de movilizar calcio 
in vitro (144).

Una experiencia altamente 
significativa fue realizada por Pu­
che y colaboradores en 1976 (165), 
con la finalidad de investigar los 
efectos de la administración pro­
longada de SJVI. sobre el metabo­
lismo de Ca, Mg, P y hueso en ra­
tas en crecimiento. Un grupo de 
animales fue mantenido con una 
dieta baja en calcio (0,035 °/o, 
P — 0,40 °/o) por 5 semanas, y 
otro lote recibió alimentación con 
un normal contenido de calcio 
(1,56 °/o; P = 0,74 °/o) durante 
8 semanas. En ambas dietas se 
mezclaron 50 gramos de hojas 
de S.M. por Kg de alimento.

Adicionado a la dieta normal 
en calcio, el S.M. incrementó la 
excreción urinaria de Ca, Mg y P, 
y redujo la excreción de hidro­
xiprolina y pirofosfato. A nivel 
histológico incrementó la forma­
ción ósea en las superficies trabe- 
culares y endosteales. El conteni­
do en citrato e hidroxiprolina del 
tejido óseo resultó significativa­
mente aumentado.

Agregado a la alimentación 
con calcio bajo, el S.M. incremen­
tó la severidad del hiperparatiroi- 
dismo producido por la dieta. La 
excreción urinaria de hidroxiproli-. 
na resultó aumentada y el cuadro 
histológico reveló un incremento 
de la resorción osteoclástica, tra- 
béculas y cortical más delgadas 
que en los animales testigos.

En 1978 se estudió la compo­
sición química y cristalina del 
mineral depositado en las osifi­
caciones pulmonares y aórticas de 
bovinos, el cual demostró ser 
apatita pobremente cristalizada, 
más rica en magnesio que el te­
jido óseo (166).

En una actualización dei año 
1978, De Vemejoul y colaborado­
res (67), consideran que la admi­
nistración de S.M. durante un cor­
to período, incrementa drástica­
mente la resorción ósea. Si por el 
contrario, se administra en forma 
crónica, hay aumento en la for­
mación de hueso y osteoesclero- 
sis radiológicamente detectable.

Stem, Ness y De Lúea (185), 
probaron la acción de un extrac­
to parcialmente purificado de S.M. 
sobre tejido óseo fetal de rata in 
vitro, aportando elementos que 
permitirían explicar anteriores re­
sultados contradictorios. El ex­
tracto mostró un efecto bifásico 
sobre la resorción ósea, estimu­
lándola a bajas concentraciones 
(0,03-0,3 mg/ml) e inhibiéndola a 
concentraciones de 1 mg y supe­
riores. Esa curva dosis-respuesta 
difiere sustancialmente con la co­
rrespondiente al 1,25(OH)2D3.

Además del complejo 1,25 
(OH)2Pj -glucósido ya demostra­
do, existiría en el S.M. una sustan­
cia inhibitoria de la resorción ósea 
capaz incluso de antagonizar los 
efectos de la paratohormona. El 
efecto estimulante de la resorción 
a las concentraciones Citadas, pue­
de bloquearse por el agregado de 

i
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calcitonina o glucagon al medio 
de incubado. Finalmente plantean 
como interrogante la posibilidad 
de que el complejo glicosídico 
actúe directamente o que por 
el contrario requiera una hidrólisis 
previa en las células óseas, con li­
beración de pequeñas concentra­
ciones de 1,25(OH)2D3 ;para acla­
rar este interrogante, manifiestan 
la necesidad de buscar sistemas 
de mayor sensibilidad.
TV. Alteraciones óseas en ratas ca- 
renciadas en vitamina D.

La falta de vitamina D ha si­
do considerada responsable de la 
pobre mineralización del tejido os- 
teoide, con la consiguiente apa­
rición de raquitismo en el indivi­
duo en crecimiento; y osteomala­
cia en el adulto. Tradicionalmente 
el raquitismo se desarrolla cuando 
hay poca o ninguna exposición a 
la luz del sol y en niños con con­
sumo insuficiente de vitamina 
D (84).

Hace más de medio siglo se 
consideraba que la matriz carti­
laginosa y ósea no se calcificaba 
debido a una baja concentración 
de calcio y fosforo en suero, ex­
presado como producto Ca x P 
(107). La hipovitaminosis D, al no 
permitir una normal absorción in­
testinal de calcio y fósforo, sería 
un factor importante.

Más adelante se consideró 
que en la patogénesis del raquitis­
mo, interviene una falta de vitami­
na D y una baja concentración 
iónica de P (161).

, El raquitismo producido ex­
perimentalmente en ratas carencia- 
das en vitamina D y fósforo 
es un modelo muy utilizado en el 
estudio de los mecanismos de cal- 
cificación(19).

Las investigaciones de Ras- 
mussen en 1969 (171) demostra­
ron que una depleción en vitamina 
D en ratas con aporte adecuado de 

Ca y P, raramente causa alteracio­
nes óseas o cartilaginosas. El pro­
ducto Ca x P se mantuvo por en­
cima del valor mínimo. El espe­
sor del disco epifisario femoral 
fue normal en todos los casos, 
apareciendo claramente ensancha­
do solamente en la tibia; la morfo­
logía ósea macro y microscópica 
no reveló otras diferencias con los 
animales controles. Microradiográ- 
ficamente no pudieron detectarse 
sensibles diferencias en la minera­
lización ósea o cartilaginosa; os- 
teóblastos y osteoclastos ofrecie­
ron una disposición y morfología 
normal, y no se detectaron acú­
mulos de sustancia osteoide. Inter­
pretan que el ensanchamiento del 
cartílago epifisario de la tibia, es 
un efecto directo de la hipovitami­
nosis D y que no guarda relación 
con variaciones en la concentra­
ción de Ca o P.

La administración de dosis 
farmacológicas de vitamina D3 a 
ratas tiroparatiroidectomizadas 
con dieta baja en calcio, ocasio­
naron un aumento de la resor­
ción osteoclástica, pronunciada hi- 
perplasia osteoblástica y prolifera­
ción de condrocitos en la placa 
epifisaria. Niveles fisiológicos de 
vitamina D no ocasionaron cam­
bios de ese tipo comparándolas 
con ratas carenciadas en vitamina 
D (198).

Según Bordier (18), la caren­
cia de vitamina D se acompaña 
frecuentemente de osteolisis os­
teocítica, que no se debería 
al hiperparatiroidismo secundario 
que se establece concomitante- 
mente, sino a la demora en la 
mineralización.

En la revisión bibliográfica 
anterior (III, c) se podrá apre­
ciar cuanto es lo que aún resta por 
conocer, demostrar y valorar con 
referencia al S.M. y sus efectos 
directos y/o indirectos sobre el 
tejido óseo. Igualmente queda en 
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evidencia, a pesar de la brevedad 
de tal síntesis, la complejidad cre­
ciente de los estudios morfológi­
cos y especialmente bioquímicos.

El presente trabajo es com­
plementario de otro anterior (85), 
y se ha limitado a técnicas histo­
lógicas corrientes. No obstante 
permite extraer algunas conclusio­

nes novedosas, constituyendo un 
nuevo aporte al tema.

El objetivo del presente tra­
bajo consiste en estudiar me­
diante la microscopía óptica y en 
forma comparativa, huesos de ra­
tas carenciadas en vitamina D y de 
animales dosificados con Solanum 
malacoxylon (S.M.) por largos 
períodos.

MATERIALES Y METODOS.

En los animales utilizados en 
esta experiencia, ya se estudiaron 
las manifestaciones clínicas y le­
siones macroscópicas e histológi­
cas a nivel de los tejidos blandos 
(85). Se utilizaron 29 ratas Spra- 
gue-Dawley (SPF), provenientes 
de la casa Wiga, 8741 Sulzfeld, 
Estado de Baviera, República Fe­
deral de Alemania.

Durante toda la experiencia 
recibieron una dieta especial ca­
rente de vitamina D (Altromin- 
sonderdiáten C 1017; Fabricante 
Altromin GmbH, 4937 Lage Lippe 
República Federal de Alemania) 
con la siguiente composición:

Composición (°/o en la dieta)

Grano de soja, extr. 35,0
Concentrado, DAB 6 42,0
Sacarosa 10,0
Aceite de oliva, ref. 3,0
Polvo de celulosa 2,0
Miner +oligoelementos 6,0
Mezcla vitamínica 2,0

Sustancias alimenticias básicas 
(°/o en la dieta).

Proteínas 15,8
Lípidos 3,0
Fibra 4,0
Cenizas 8,5
Agua 12,0
Acido linoleico 0,015
Energía (Kcal/g) 3,2

Aminoácidos (°/o en pro teína 
bruta)

Lisina 5,8
Metionina + cisterna, 3,9
Fenilalanina + tirosina 7,2
Arginina 6,8
Histidina 2,2
Triptofano 1,2
Treonina 3,4
Isoleucina 5,0
Leucina 6,8
Valina 4,8

Vitaminas (suplemento en 1000 
g/dieta)

Vitamina A 
Vitamina E

15.000 U.I.
150 mg
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Vitamina K3 10 mg
Vitamina B, 20 mg
Vitamina B2 20 mg
Vitamina B6 15 mg
Vitamina Bj 2 30 mg
Acido nicotinico 50 mg
Acido pantoténico 50 mg
Acido fólico 10 mg
Biotina 200 mcg
Colina 1000 mg
Acido p-aminobenzoico 100 mg
Inositol 100 mg
Vitamina C 20 mg
DL-metionina 3500 mg

Yodo 0,4
Molibdeno 0,25
Flúor 4.5

La misma dieta especial fue 
usada por von Herrath, Kraft, 
Offermann y Scháfer en 1974(102)

Los períodos de privación de 
vitamina D previos a la admi­
nistración del extracto acuoso de 
S.M. fueron variables en los dis­
tintos animales, según se indica 
en la siguiente tabla:

Sustancias minerales (suplemento 
en 1000 g/dieta)

CO3 Ca 30 g
Acetato de potasio 10 g
Cl Na 8 g
CÓ3 HNa 6 g
SO4Mg.7H2O 5g

Sustancias minerales (°/o en la 
dieta)

Calcio 1,3
F ósforo 1,2
Magnesio 0,15
Sodio 0,35
Potasio 0,23
Cloro 0,48

Oligoelementos (suplemento en 
1000 g/dieta)

Fe(II)Gluconat.2H20 1480 mg
SO4Mn.4H2O 450 mg
CO3 Zn 40 mg
SO4Cu.5H2O 20 mg
IK 0,5 mg
Mo04 Na2,2H2 O 0,5 mg
FNa 10 mg

Oligoelementos (mg en 1000 g! 
dieta)

Hierro 170
Manganeso 90
Zinc 20
Cobre 5

Rata N° Días sin 
vit. D

Dosis 
de SM.

4 14 7
2y 3 14 14
1 14 21
5 y 6 14 28
9 28 7
21,22 y 24 61 7
15, 17 y 23 61 14
14,18,19 y 20 61 21
12, 13 y 16 61 28
7 35 —
8,10 y 11 48 —
27 y 29 67 —
28 74 —
26 78 —
25 88 —

Cada dosis de extracto acuo­
so de Solanum malacoxylon con­
teniendo una cantidad equivalente 
a 500 mg. de hojas secas con un 
volumen variable entre 2 y 2,5 
mi, fue administrada diariamente 
por via intraestomacal con sonda 
esofágica rígida de acero inoxida­
ble. Veinte animales recibieron 
7 dosis semanales. Todos permane­
cieron con la dieta descripta, 
según se expresa en la tabla ante­
rior.

Preparación del extracto 
acuoso: El Solanum malacoxy­
lon fue recogido en el Partido de 
Bérisso (Provincia de Buenos Ai­
res), en marzo de 1975 y secado 
a temperatura ambiente al abri­
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go de la luz solar. Manualmente 
se separaron los tallos de las ho­
jas, utilizando sólo éstas. Ese ma­
terial fue finamente molido y ta­
mizado por el Dr. Wolfgang 
Kunz (2°a Clínica Médica, Facul­
tad de Veterinaria, Universidad de 
Munich) y utilizado en parte en 
una experiencia realizada en bovi­
nos (126) (127).

El extracto acuoso se pre­
paraba cada día mezclando 500 
mg. de material pulverulento por 
animal en experimentación, con 
agua bidestilada. Después de per­
manecer 24 horas a tempera­
tura ambiente, era centrifugado a 
4.000 r.p.m. durante ,10 min. y 
extraído el sobrenadante con una 
pipeta Pasteur.

Los animales fueron sacrifi­
cados por inhalación de clorofor­

mo (Chlorofor-Merk, Darmstadt).
Las necropsias se realizaron 

según técnicas convencionales par­
cialmente adaptadas, tal como se 
detalló en un trabajo anterior (85).

Los huesos recogidos para 
observación microscópica (fémur 
derecho y costillas) fueron fijados 
en formol neutro (Formaldehydló- 
sung min 37 °/o sáurefrei für 
die Histologie-Merk, Darmstadt) 
diluido en agua corriente en pro­
porción 1:7.

El material fue descalcificado 
con EDTA (EDTA DISODICO - 
Anedra, Ind. Argent.), incluido en 
parafina y coloreado con hemato- 
xilina y eosina y azul de toluidina. 
Se realizaron cortes longitudinales 
de la cabeza y transversales de 
diáfisis en fémur; y longitudinales 
de la unión condro-costal.

RESULTADOS

a) Unión condrocostal.
En cortes longitudinales de la 

unión condrocostal de los anima­
les sometidos a carencia de vita­
mina D, no se observan lesiones 
de gran relevancia. La línea de 
erosión o metáfisis es regular y 
los condrocitos hipertróficos se 
disponen en la forma normal 
(foto N° 1, rata N° 7, 35 días 
sin vitamina D). Las trabéculas son 
escasas y el hueso compacto del­
gado, mientras que la presencia 
de osteoblastos y osteoclastos es 
reducida. Las células osteocitárias 
se encuentran alojadas en cavida­
des estrechas y solamente una pe­
queña cantidad muestra cavidades 
más amplias que podrían indicar 
un proceso de resorción periosteo- 
citaria (flecha, foto N° 2).

Aumentando el período de 
carencia en vitamina D, se observa 
un claro incremento en el número 
de osteoclastos (fotos N° 3 y 4 
rata N° 8), se altera la disposición 
del cartílago hipertrófico, y la lí­
nea de erosión se presenta leve­
mente irregular (fotos N° 5 y 6, 
ratas N° 26 y 27, con 78 y 67 días 
sin vitamina D, respectivamente).

La administración de 7 dosis 
de S.M. originó neta disminución 
de osteoclastos y mayor aposi­
ción de sustancia osteoide. En la 
fotografía N° 7. se observa una 
cavidad previa de resorción osteo- 
clástica que se está llenando con 
sustancia osteoide. En las fotogra­
fías N° 7 y 8 (ratas N° 9 y 21 res­
pectivamente), nótense los osteo- 
citos sin alteraciones aparentes; las
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F. 1 - Rata N° 7-35 días sin vitamina D: 
Línea metafisaria regular con escasas tra- 
béculas y hueso compacto delgado . H.E. 70 X.

F 2 - Rata N° 7-35 días sin vitamina D: Re­
sorción periosteocitaria (flecha) H.E. 250 X

F. 3 - Rata N° 8-48 días sin vitamina D: In­
cremento del número de osteoclastos. H.E. 
250 X.

F. 4 - Rata N° 8-48 días sin vitamina D: In­
cremento del número de osteoclastos HJ¡. 
800 X.
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flechas verticales indican osteolisis 
osteocítica.

Con 14 o más dosis, comien-*  
zan a aparecer severas alteraciones 
regresivas en los osteocitos: nú­
cleos picnóticos y lagunas osteo- 
cíticas vacías y de contorno-mal 
definido (foto N° 9, rata N° 3). 
Las trabéculas son más numero­
sas y gruesas que en el grupo an­
terior, y la cortical aumenta de 
espesor (foto N° 10, rata N° 1); 
compárese con las fotografías 
N° 1, 5 y 6.

La osteonecrosis (flecha ho­
rizontal) resulta ya muy severa 
con 21 dosis de S.M. y especial­
mente en las abundantes trabécu­
las (foto N° 11, rata N° 1). Los 
osteocitos que conservan sus ca­
racterísticas (flechas verticales) 
son escasos y se encuentran aloja­
dos en grandes lagunas (fotos 
N° 11 y 12, ratas N° 1 y 18 res­
pectivamente).

Con 28 dosis de S.M., las tra­
béculas son muy abundantes y de 
gran espesor (foto N° 13, rata 
N° 6). Algunas lagunas osteocíti- 
cas son amplias, de bordes dente­
llados y en muchos casos están 
rodeadas por un anillo basófilo, 
características de osteolisis; pero 
en su mayoría, se presentan des­
dibujadas y vacías o con restos 
de osteocitos (fotos N° 14, 15 y 
16, rata N° 13). La presencia de 
osteoblastos es discreta y los os­
teoclastos están prácticamente au­
sentes, a pesar que las áreas de 
osteonecrosis abundan tanto en la 
cortical como en las trabéculas.

b) Extremidadproximal del fémur.
La carencia de vitamina D 

por períodos variables no originó 
lesiones evidentes en epífisis (E), 
disco epifisario (D) o metáfisis 
(M) (foto N° 17, rata N<> 11). 
La actividad de osteoblastos y os­
teoclastos es moderada, mientras 

que los osteocitos aparecen nor­
males y solamente unos pocos en 
función osteolítica (flechas verti­
cales; fotos N° 18 y 19,rata N° 28, 
74 días sin vitamina D). La exis­
tencia de líneas de cementación 
(flecha oblicua) y de abundante 
matriz cartilaginosa (en negro), se 
interpreta como consecuencia de 
reducida osteolisis osteocítica.

Con 7 dosis de S.M. se incre­
menta levemente la aposición de 
sustancia osteoide, los osteoblas­
tos son manifiestos aunque no nu­
merosos (foto N° 20, rata N° 24). 
Hay un aumento notable de la os­
teolisis osteocítica en algunos ani­
males del grupo (flechas vertica­
les en las fotos N° 21, 22, 23 y 
24); aparecen también lagunas va­
cías o con osteocitos alterados 
(flechas horizontales en las fotos 
N° 22 y 24).

Con 14 dosis de S.M. resulta 
ya notable el aumento en número 
y espesor de las trabéculas óseas 
(foto N° 25, rata N° 17); no sólo 
se incrementa el hueso trabecular 
metafisario (M), sino también el 
epifisario (E). La magnitud de esa 
osteopetrosis puede apreciarse fá- 
cilmepte comparando la fotogra­
fía N° 25 con la N° 17. Los osteo­
citos necrosados o severamente 
afectados constituyen la mayo­
ría (flechas horizontales, fotos 
N° 26 y 27), en algunos pocos 
casos habría osteolisis (flechas 
verticales). La reducida osteolisis 
periosteocitaria se refleja igual­
mente, en la presencia de mate­
rial condroide y notorias líneas de 
cementación en epífisis y metáfisis.

Los osteoblastos son muy ac­
tivos en el endostio con forma­
ción de hueso nuevo laminar. En 
correspondencia con esas áreas y 
siempre en el hueso compacto, se 
presentan abundantes lagunas de 
resorción osteoclástica; en las tra­
béculas, la actividad osteoblástica
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F. 5 - Rata N° 26 - 78 días sin tivamina D: 
Línea de erosión levemente irregular. H.E. 
70 X.

F.6 - Rata N° 27 -67 días sin vitamina D: Lí­
nea de erosión irregular y trabéculas adelga­
zadas H.E. 70 X.

F. 7 - Rata 9*7 dosis S.M.: Desaparición 
de osteochistos óon deposición de sustan­
cia oateoide. H Jg. 250 X,»

F. 8 - Rata N° 21-7 dosis S.M.: Osteolisis oa» 
teocítica (flecha) H.E. 250 X.
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F. 9 - Rata N° 3-14 dosis S.M.: Osteocitos 
con núcleos picnóticos, lagunas vacías y de 
contomo mal definido. H.E. 800 X.

F. 10 - Rata N° 1-21 dosis S.M.: Trabé cu las 
engrosadas (compárese con F. 1, 5 y 6). H.E. 
70 X.

F. 11 - Rata N° 1 - 21 dosis de S.M. : Osteone­
crosis (flecha horizontal) y osteocitos norma­
les (flecha vert.) en grandes lagunas H.E. 250 X.

F. 12 - Rata N° 18 - 21 dosis S.M.: Osteolisis 
osteocítica (flecha) H.E. 800 X.
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F. 13 - Rata N° 6-28 dosis S.M.: Trabéculas 
abundantes y de gran espesor. H.E. 70 X.

F. 14 - Rata N° 13 - 28 dosis S.M.: Intensa ne­
crosis osteocítica (flecha hor.) y discreta os­
teolisis (flecha vert.). H.E. 250 X.

F. 16 - Rata N° 13 - 28 dosis S.M.: Otra zona 
de intensa necrosis osteocítica HJJ. 250 X.

F. 16 - Rata N° 13 - 28 dosis S.M.: Osteocitos 
necrosados a mayor aumento HJJ. 800 X.
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F. 17 - Rata N° 1 - 48 días sin vitamina D:
Sin lesiones evidentes en epífisis (E), disco epi­
fisario (D) y metáfisis (m). H.E. 70 X

F. 18 - Rata Nu 28 - 74 días sin vitamina D. 
Reducida osteolisis (flecha vert.), líneas de ce­
mentación (flecha obl.) sustancia condroide (en 
negro). Azul Tol. 250 X.

F. 19 - Rata N° 28 - 74 días sin vitamina D: 
Abundantes osteocitos en reposo y escase 
osteólisis (flecha). Azul Tol. 800 X.

F 20 - Rata N° 24-7 dosis de S.M.: Moderada 
actividad osteoblástica H.E. 250 X.
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y osteoclástica es por el contrario, 
muy reducida.

En la fotografía N° 25 pue­
de comprobarse la desaparición 
parcial del cartílago de crecimien­
to y pérdida de basofilia en algu­
nas porciones del cartílago articu- 
lnr

Las fotografías N° 28 y 29 
permiten comprobar un aumento 
del tejido óseo trabecular, y el 
confinamiento de la médula a pe­
queños islotes tanto en epífisis 
como en metáfisis (compárese con 
la foto N° 17). Ambos cortes co­
rresponden a animales dosificados 
con 21 dosis de S.M. En las trabé­
culas metafisarias se observa seve­
ra necrosis osteocitaria (flechas 
horizontales), osteonecrosis (N), 
osteolisis y condrolisis osteocítica 
(flechas verticales, fotos N° 31, 
32, 33 y 34); la presencia de os­
teoblastos a ese nivel es discreta 
pero evidente, y las líneas de ce­
mentación son abundantes (flecha 
oblicua, foto N° 34). En el hueso 
esponjoso epifisario, la actividad 
osteoblástica es muy intensa, con 
formación de osteonas y osteoci­
tos que conservan su integridad 
aparente; no obstante hay escasa 
osteolisis y las líneas de cementa­
ción resultan muy abundantes y 
notorias (foto N° 30, rata N° 19).

En el hueso compacto se ob­
serva un cuadro similar al grupo 
anterior: intensa aposición de sus­
tancia osteoide a partir de muy 
activos osteoblastos endosteales, y 
grandes cavidades con algunos 
osteoclastos.

El cartílago de crecimiento 
(fotos N° 28 y 29, ratas N° 14 y 
19, 21 dosis de SAI.), aparece 
adelgazado y poco activo; el car­
tílago articular muestra igualmen­
te alteraciones: pérdida de basofi­
lia, espesor disminuido y super­
ficie irregular (foto N° 30).

En el grupo de animales que 
recibieron 28 dosis de SAI.

(fotos N° 35 y 36, rata N° 12), la 
epífisis (E), metáfisis (M) y car­
tílago de crecimiento, no presen­
tan diferencias notorias con el 
grupo anterior. Los osteocitos apa­
recen necróticos en su casi tota­
lidad (flechas horizontales, fotos 
N° 37, 38, 39 y 40); presentándo­
se mucho menos afectados en las 
trabéculas epifisarias. En ambos la­
dos de la placa epifisaria se obser­
van netas líneas de cementación 
y osteoblastos en actividad (flecha 
oblicua, foto N° 37); las trabécu­
las metafisarias presentan abun­
dante material condroide fácil­
mente demostrable en los cortes 
coloreados con azul de toluidi- 
na (áreas de color negro en las 
fotos N° 37 y 38), pero de basofi­
lia reducida con hematoxilina y 
eosina. El hueso compacto corti­
cal, el cartílago articular y el de 
crecimiento presentan una histo- 
morfología equiparable a los ani­
males que recibieron 21 dosis de 
S.M. y que'ya fuera descripta.

c) Diáfisis del fémur
En cortes transversales de la 

mitad de la diáfisis del fémur de­
recho, no se comprueban altera­
ciones en los animales carenciados 
con vitamina D (foto N° 41, ra­
ta N° 11).

Después de recibir 7 dosis 
de S.M., comienzan a observarse 
osteocitos necróticos (flechas hori­
zontales), otros en osteolisis (fle­
chas verticales) y líneas de ce­
mentación muy evidentes (fotos 
N° '42 y 43, rata N° 22). En 
las superficies periosteales y en­
dosteales se revela un activo pro­
ceso de aposición ósea.

Las áreas de osteonecrosis re­
sultan evidentes (N) (fotos N° 42 
y 44). A las dos semanas de tra­
tamiento, aparecen abundantes la­
gunas de resorción (fotos N° 44 
y 45) con presencia de osteoclas­
tos (flechas oblicuas), las líneas de
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F. 21 - Rata N° 21-7 dosis S.M.*. Osteolisis 
octeolítica (flecha) H.E. 250 X.

F. 22 - Rata N° 21-7 dosis S.M. : Osteolisis 
osteocítica (flecha vert). y osteocitos necrosa- 
dos (flecha hor.) H.E. 250 X.

F. 23 - Rata N° 21 - 7 dosis S.M.: Endosamien­
to de una trabécula por aposición de sustancia 
osteoide. Azul Tol. 800 X.

F. 24 - Rata N° 24-7 dosis S.M.: Osteocitos en 
osteólisis (flecha vert) o necróticos (flecha hor). 
H.E. 800 X.
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F. 25 - Rata N° 17 - 14 dosis S.M. '.Trabéculas 
gruesas y abundantes en epífisis (E) y metáfisis 
(M) (compárese con F. 17) H.E. 70 X.

F. 26 - Rata N° 17 - 14 dosis S.M. : Severa ne­
crosis osteocítica en la metáfisis (flecha) 
H.E. 250 X.

F. 27 - Rata N° 17-14 dosis S.M. :Intensa os­
teólisis (flecha vert.) y necrosis osteocítica 
(flecha hor.) H.E.800 X.

F. 28 - Rata N° 14 - 21 dosis S.M. : Aumento 
del tejido trabecular en epífisis (E) y metá­
fisis (M)H.E. 70 X.
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F. 29 - Rata N° 19 - 21 dosis S.M.: Epífisis (E) 
metáfisis (M) (compárese con F. 17, 25 y 28). 
H.E. 70 X.

F. 30 - Rata N° 19 - 21 dosis S.M. : Cartílago 
articular adelgazado y formación de osteonas en 
la epífisis H.E. 250 X.

F. 31 - Rata N° 19 - 21 dosis S.M. ¿Necrosis de 
osteocitos metafisarios (flecha Hor.) Osteoli­
sis (flecha vert.) Azul Tol. 250 X.

F. 32 - Rata N° 19 - 21 dosis S.M. ¿Osteocitos 
necróticos (flechas horiz.) y os te o y condrolisis 
(flecha vert.) H.E. 800 X.
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F. 33 - Rata N° 19 - 21 dosis S.M. : Condroli-- 
sis osteocítica (flecha vert) y necrosis (flechas 
hor.) Azul Tol. 800 X.

F. 34 - Rata N° 14 - 21 dosis S.M. :Prominentes 
líneas de cementación (flecha obl.) y extensa 
osteonecrosis (N) H.E. 800 X.

F. 35 - Rata N° 12 - 18 dosis S.M.: Incremento 
de la densidad trabecular en epífisis (E) y metá­
fisis (M)H.E. 70 X.

F. 36 - Rata N° 12 - 28 dosis S.M.: Epífisis (E) 
Metáfisis (M) (compárese con F. 28 y 29). 
H.E. 70 X.



ALTERACIONES OSEAS EN RATAS CARENCIADAS EN VITAMINA D 93

F. 37 - Rata N° 13 - 28 dosis S.M.: Osteocitos 
necrosados (flechas hor.) y osteoblastos (fle­
cha oblicua). Azul Tol. 250 X.

F 38 - Rata N° 13 - 28 dosis S.M.: intensa ne­
crosis osteocítica. Azul Tol. 250 X.

F. 39 - Rata N° 13 - 28 dosis S.M.: Evidente 
necrosis de osteocitos. HJE. 250 X.

F. 40 * Rata N° 13 • 28 dosis S.M.: Degenera* 
ción y muerte de osteocitos trabeculares. 
H.E. 800 X.
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F. 41 - Rata N° 11 - 48 días sin vitamina D: 
Hueso diafisario normal. H.E. 250 X.

F. 42 - Rata N° 22-7 dosis S.M.: Osteolisis 
Osteocítica (flecha) y osteonecrosis (N) H.E. 
250 X.

F. 43 - Rata N° 22-7 dosis S.M.: Necrosis os- 
teocítica (flecha) y prominente linea de cemen­
tación H.E.250 X.

F. 44 - Rata N° 17 - 14 dosis S.M.: Muerte 
de osteocitos (flechas) y extensas ¿reas de os- 
teonecrosis (N) H.E. 250 X.
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F. 45 - Rata N° 13 - 28 dosis S.M.: Osteoclasia 
(flecha) y abundantes líneas de cementación 
H.E. 260X.

F. 46 - Rata N° 13 - 28 dosis S.M.: Lagunas os- 
teocitarias vacías en su casi totalidad (compáre­
se con F. 41 - Azul Tol. 250 X.

cementación son abundantes (fo­
to N° 45). La necrosis osteocí­
tica es muy severa con 14 dosis 

(foto N° 44) y más aún con 21 
o 28 dosis (foto N° 46).

DISCUSION

Al igual que en los diversos 
estudios que ya comentáramos 
(B,III,c), los resultados anteriores 
coinciden en parte con los hallaz­
gos de otros autores, pero encontra­
mos igualmente diferencias muy 
llamativas. La falta de lesiones 
importantes en animales someti­
dos a carencia de vitamina D, pero 
con un aporte adecuado de Ca y 
P; está en concordancia con las 
investigaciones de Rasmussen (171)

Según Bordier (18) la carencia de 
vitamina D se acompaña de osteo­
lisis osteocítica en el raquitismo, y 
de que dosis curativas de vitami­
na D3 reducen la osteolisis. En 
nuestros resultados no observamos 
signos de raquitismo, no resulta 
sorprendente en consecuencia, la 
reducida osteolisis del lote con­
trol. Llamativa es sí la circunstan­
cia de que la osteolisis osteolítica 
aumentó claramente en animales
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que habían recibido 7 dosis de 
S.M. Dos Santos y colaboradores 
(71) demuestran un efecto negati­
vo del Solanum malacoxylon so­
bre la osteolisis periosteocitaria 
en conejos, lo que origina osteope­
trosis; y a consecuencia de la repe­
tición de ese efecto, necrosis de 
osteocitos y osteonecrosis. En el 
mismo sentido han sido interpre­
tados los cambios observados en la 
hipervitaminosis D3 en cerdos 
(56) (97) y en la intoxicación por 
Cestrum diurnum en equinos y 
bovinos (124) (125).

Nuestros resultados por el 
contrario, parecen indicar un 
efecto positivo en la resorción 
osteocitaria. Tras dos semanas de 
tratamiento, unos pocos osteoci­
tos del hueso trabecular metafi- 
sario conservan su integridad' y 
aparentemente son resorbentes; 
pero la gran mayoría se ha necro- 
sado debido a estímulo repetido 
y agotamiento. La falta de osteoli­
sis osteocítica, evidenciada por las 
abundantes líneas de cementación 
y la retención de sustancia con- 
droide en el tejido óseo, lleva a la 
osteopetrosis.

Realmente sorprendente re­
sulta la falta casi total de altera­
ciones regresivas en osteocitos de 
las trabéculas epifisarias.

La actividad osteoblástica es 
discreta pero evidente en las 
trabéculas y muy activa en la su­
perficie endosteal del hueso com­
pacto; no se observa en consecuen­
cia el efecto negativo del S.M. 
sobre los osteoblastos que descri­
ben otros autores (71). El incre­

mento en la aposición ósea periós- 
tica y endóstica observado, coin­
cide con las investigaciones de 
Carrillo (33) (35) y Puche y co­
laboradores (165).

Las zonas de resorción esteo- 
clástica observadas en el hueso 
compacto, son similares a las 
descriptas por Ousavaplangchai 
(154) en cobayos intoxicados con 
vitamina D o con Solanum mala­
coxylon; y coinciden con áreas 
de evidente osteonecrosis. Este 
hallazgo es coincidente con la ac­
tual interpretación de que los os­
teoclastos sólo afectan a hueso 
previamente alterado (122). Curio­
samente, en nuestros estudios, la 
osteoclasia es prácticamente nula 
en el hueso esponjoso de animales 
intoxicados con S.M. y que pre­
senta severa osteonecrosis.

Observaciones del fémur de 
animales dosificados durante 14, 
21 ó 28 días, muestran neofor- 
mación de tejido óseo en las tra­
béculas, endostio y periostio; y 
al mismo tiempo evidente rare­
facción por osteoclasia del hueso 
cortical. Pueden coexistís en con­
secuencia, incremento en la forma­
ción y resorción del tejido óseo 
aún en el mismo hueso.

Existen suficientes pruebas 
experimentales (B,III,c) sobre un 
efecto osteolítico directo del S.M. 
sobre el hueso. No obstante, de­
ben tenerse en cuenta das altera­
ciones ocasionadas por el S.M. 
en paratiroides y células para­
foliculares (34) (43) (177), y que 
originan una menor actividad para­
tiroidea y una aparente hiperse- 
creeión de calcitonina.
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RESUMEN
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SUMMARY
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INTRODUCCION

De la bibliografía consultada, 
los autores en general, coinciden 
en afirmar que la arteria toraco 
dorsal (toraco-dorsalis), se des­
prende normalmente de la arteria 
subescapular (arteria subes capula- 
ris), en las distintas especies es­
tudiadas en Anatomía Comparada 
Veterinaria.

De todos los autores consul­
tados S. Sisson expresa textual­
mente, luego de dar su origen 
subescapular, que “puede originar­
se directamente de la humeral”, en 
el vacuno.

E. Schwarze expresa al res­
pecto, que además del origen sub­
escapular “puede originarse inme­
diatamente de la arteria axillares 
o de la arteria braquialis”.

Relacionado con el músculo 
peroné largo (largo peroné lateral, 
peroneus longus, fibularis longus), 
los autores en general lo descri­

ben originándose con un solo 
cuerpo muscular, en el cóndilo 
próximo lateral de la tibia, en la 
extremidad proximal del peroné 
(fíbula), y en el ligamento femoro 
tibial lateral, emitiendo, en el ter­
cio distal de la tibia, el tendón de 
inserción, que desciende a lo largo 
de un surco existente en el maléo­
lo lateral de dicho hueso, para 
cruzar luego, por encima del ten­
dón del músculo extensor lateral 
(peroné extensor del 4o y 5o de­
do - digitorum pedis lateralis), 
y después por debajo, al ligamento 
lateral del tarso para dirigirse por 
la cara posterior del corvejón, de­
jando previamente su impresión en 
el 4o tarsiano (cuboides), acom­
pañado de una vaina sinovial, para 
terminar finalmente insertándose 
en el 1er tarsiano (pequeño cu­
neiforme).

MATERIALES Y METODOS

Se utilizaron vacunos Holan- 
do Argentino y cerdos mestizos 
Landrace Poland - China, proce­
dentes del Instituto De Santa Ca­
talina dependiente de la Facultad

y en la observación de las disec­
ciones efectuadas, se pudo encon­
tar una variación de la arteria tó- 
raco - dorsal y otra del músculo 
peroné largo.

RESULTADOS

En un vacuno se encontró, 
que la arteria tóraco - dorsal

(tóraco dorsalis), se desprendía 
de la arteria axilar (arteria axillia-
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ris) no inmediatamente como ex­
presa E. Schwarze, sino al final de 
la misma, próxima a su división en 
la arteria subescapular (A. Subes- 
cap ularis) y en la arteria humeral 
(A. humeralis o branquialis).

Ver fotos 1 y 2 que ilustran 
al respecto.

En un cerdo se observó que 
el músculo peroné largo (peroneus 
longus), presentaba además de su 
cabeza normal, otra interna, me­
dial o accesoria, de forma prismá­
tica triangular, de un largo aproxi­
mado de 3 cms. por un ancho su­
perior a 1 cm. (medidas que se 
reducían en el miembro posterior 
derecho), que uniéndose proximal- 
mente a la anterior, formaba una 
especie de abrazadera sobre el 
vientre del peroné anterior (flexor

del pie, fibular anterior, peroneus 
o fibularis tertius), para descender 
luego hacia disto medial y colocar­
se entre ese músculo y el tibial an­
terior (tibialis anterior). En ese 
lugar daba su tendón de inserción, 
sumamente delgado, el que ro­
deando el borde medial del múscu­
lo peroné anterior pasaba a colo­
carse entre este músculo por enci­
ma y el extensor digital luego 
(extensor digitorum pedis longus) 
por debajo, para terminar unién­
dose, en proximal de la brida tibial 
(ligamento anular proximal del 
tarso), con el tendón medial del 
músculo citado en último término 
y, finalmente con él, en la cara 
abaxil de la 2o y 3o falange.

Ver fotos 3 - 4 y 5 que acla­
ran lo expresado.

DISCUSION

De lo expuesto anteriormen­
te podemos deducir completando 
la bibliografía existente, que la ar­
teria toraco dorsal en el vacuno, 
puede desprenderse de la arteria 
axilar a distinta altura de su reco­
rrido.

La Bibliografía consultada no 
cita la variación miológica observa­
da en el músculo peroné largo del 
cerdo, hallada por nosotros, por lo 
cual consideramos que este múscu­
lo puede tener en algunos casos 
una cabeza adicional, accesoria 
medial o interna.
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MIEMBRO ANTERIOR DEL VACUNO

Foto N° 1 - I Arteria axilar; 2 Arteria tora- 
co dorsal; 3 Arteria subescapular; 4 Arteria 
humeral.

Foto N°2-l Arteria axilar; 2 Arteria toraco- 
dorsal; 3 Arteria subescapular; 4 Arteria circun­
fleja posterior del húmero; 5 Arteria humeral.
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DISPOSICION NORMAL

Foto N° 3-1 Músculo peroneo largo; 1’ Su 
tendón; 2 Músculo peroneo anterior;2’ Su ten­
dón; 3 Tendones del músculo extensor digital 
largo; 4 Brida tibial proximal; 5 Brida tarseana. 
(Foto según F. X. Lesbre, Precis d’ anatomio 
comparée).
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MIEMBRO POSTERIOR DERECHO DE PORCINO

Foto Ne 4 • 1 Músculo peroné largo; 1*  Su ten­
dón; 2 VARIANTE OBSERVADA ;3 Músculo 
bíceps femoral seccionado; 4 Músculo peroné 
anterior; 5 Músculo tibial anterior; 6 Brida ti­
bial; 7 Tendón medial del extensor digital largo 
junto a él, las ramas restantes media y lateral 
del citado músculo; 8 Brida distal tarsiana.
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MIEMBRO POSTERIOR IZQUIERDO DE PORCINO

Foto N° 5 - (Se he seccionado el músculo pe­
roné anterior).
1 Músculo peroné largo; 2 VARIANTE OBSER­
VADA; 2*  Su delgado tendón; 2" Unión del 
tendón de la variante a la rama tendinosa me­
dial del ex tensor digital largo; 3 Sección pro­
ximal del músculo peroné anterior; 3'Sección 
distal del mismo; 4 Brida tibial; 5 Tendón me­
dial del ex tensor digital largo; 6 Músculo gas- 
tronomio.
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PAUTAS GENERALES SOBRE LA CONSTRUCCION 
DE GALPONES PARA CERDOS EN ENGORDE

LAGRECA, LILIANA (1) 
MAROTTA, EDUARDO (2)

RESUMEN

Considerando lo expresado por Tournut, que generalmente las porquerizas están 
hechas por el productor, para el productor y no siempre para los animales, se intentará 
en este trabajo enumerar una serie de pautas generales para ser tenidas en cuenta en la 
costrucción de locales destinados al engorde de cerdos. Se consideran los elementos bási­
cos en la construcción de un galpón (suelo, muro y techos) y el medio ambiente en que 
vive el animal (temperatura, humedad y pureza del aire), relacionando todos estos ele­
mentos con la influencia que ejercen sobre la performance de los animales allí alojados.

GENERAL GUIDELINES FOR THE BUILDING 
OF PENS TO HOUSE GROWING SWINE

LAGRECA, LILIANA 
MAROTTA, EDUARDO

SUMMARY

Starting from Tournut’s statement that pens are usually built by breeders for bree- 
ders, are not always for the animal living in them, this work is an attempt to state a series 
of general principies to be considerad in the building of pens meant to house growing 
swine. /

The basic elements in pen-building (floor, walls and roof), and the envir^hmental 
conditions under which animáis live (temperatura, humidity and air purity) will be consi­
derad.

A further reíations of these elements will try to state the influence they excert 
upon the performance of the animáis living under such con di tions.

(1) Profesora Titular—CátedraZootecnia General. Fac. Ciencias Veterinarias. UNLP.
(2) Profesor Adjunto —Cátedra Zootecnia General. Fac. Ciencias Veterinarias. UNLP.
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INTRODUCCION

Teniendo en consideración lo 
expresado por Tournut, “que 
generalmente las porquerizas están 
hechas por el productor, para el 
productor, y no siempre para los 
animales”, se intentará en este 
trabajo enunciar una serie de pau­
tas generales para ser tenidas en 
cuenta en la construcción o acon­
dicionamiento de locales que serán 
destinados al engorde de cerdos, 
con el fin de crearles las mejores 
condiciones de habitat y lograr 
una producción económicamente 
rentable.

En la elección de alguno de 
los diversos modelos de galpones 
de engorde para cerdos y en su 
construcción prevalecen los si­
guientes factores: económico, de 
manejo y del medio ambiente, y 
serán estos los que condicionarán 
los sistemas de producción a apli­
carse.

Dentro del factor económico 
las mayores limitaciones las ofre­
cen la inversión de capital, ya que 
los costos de la construcción de 
galpones especializados son caros 
y de amortización a veces lenta.

En la producción porcina, los 
galpones para engorde son los 
elementos que están más sujetos a 
provocar problemas en el normal 
desenvolvimiento de un estableci­
miento, si nosotros dividimos, 
como lo hace HOVELAQUE, to­
das las etapas de la explotación 
porcina en los siguientes talleres 
de producción : gestación, materni­
dad, engorde y reproducción y los 
sometemos a las siguientes reglas 
fijas de manejo:
— Cantidad de plazas de anima­

les.

— Cantidad de cerdos que en­
tran.

— Estadía de los animales (eta­
pa más variable de todas y 
de mayor costo).

— Partida de los animales.
— Entradas y/o salidas parciales 

de animales.
Vemos que es el engorde la 

etapa que menos se adapta a estas 
reglas y que para bien manejar este 
período de producción debemos 
atenernos a una de las dos opcio­
nes siguientes:
— Adaptar la capacidad de las 

instalaciones al número de 
animales que se poseen.

— Limitar el número de anima­
les a la capacidad de las ins­
talaciones disponibles.
Mucho se ha avanzado en los 

últimos años en la alimentación y 
en el manejo de los cerdos, pero 
esto no significa que el productor 
esté obligado a construir galpones 
muy caros y sofisticados y que por 
lo general son difícilmente renta­
bles, sino que podrán tener cons­
trucciones simples con las que 
igualmente les proveerá del medio 
ambiente adecuado. Debemos con­
siderar que ningún galpón es per­
fecto y cada uno ofrece ventajas 
e inconvenientes, que deben tener­
se en cuenta según el sistema de 
explotación a emplear, en general, 
no se debe ni rechazar ni acep­
tar terminantemente ninguno sin 
haberlos analizado previamente en 
su funcionamiento.

La profundización en el estu­
dio de las necesidades fisiológicas 
del cerdo con miras a ofrecerle las 
condiciones más ideales de habitat
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para su mejor producción, deter­
minó ubicar dentro de cada uni­
dad de engorde —box—, diferentes 
áreas de convivencia a las que 
llamaremos:
1— Area para dormir.
2— Area para alimentación.
3— Area para deyecciones.
4— Area de abrevadero.

El conocimiento y manejo de 
estas áreas es el punto determinan­
te tanto en las construcciones de 
porquerizas como en el acondicio­
namiento de locales preexistentes 
debido a la particular idiosincracia 
del cerdo.

Densidad de animales en engorde.
Es necesario buscar la mayor 

densidad de animales posible, 
siempre y cuando ésta sea compa­
tible con su bienestar, siendo el 
problema, el de establecer hasta 
donde el número de cerdos a po­
blar es económico y cuando deja 
de serlo.

La sobrepoblación de una 
porqueriza es un error económico 
muy grave, por ello se deben con­
siderar los siguientes factores que 
hacen al conocimiento de la can­
tidad exacta de animales a intro­
ducir.

a) Edad y peso: a medida que 
los animales crecen sus reque­
rimientos en superficie au­
mentan y se plantean dos op­
ciones:

a.l) Formar lotes de animales li­
mitando su número de acuer­
do a los requerimientos en 
superficie que tendrán cuan­
do alcancen su período de 
terminación. En este caso al 
principio del engorde la su­
perficie otorgada a cada ani­
mal excederá a sus requeri­
mientos, sobrando espacio en 
los boxes.

a.2) Agrupar los animales colo­
cando en cada lote el número 
de cerdos posibles de acuer­
do a los requerimientos en 
superficie de los mismos en 
ese momento; esto implica 
que deberán ser subdivididos 
cuando sus necesidades en su­
perficie aumenten. Este ma­
nejo presenta el inconvenien­
te de que al romperse los 
liderazgos establecidos en el 
primitivo grupo, obligará a 
los animales restablecer otra 
jerarquía social en cada uno 
de los nuevos lotes formados. 
Este sistema puede ser acon­
sejado cuando el desvío stan­
dard de la media de peso 
vivo promedio de los lotes 
se acentúa demasiado en la 
mitad de su período de 
engorde.

a.3) La incidencia e intensidad del 
canibalismo aumenta entre 
otros motivos cuando se 
agrupan animales de diferen­
tes tallas.

a.4) El agregado de animales o su 
reagrupamiento disminuye su 
performance al aumentar la 
agresividad, Jensen demostró 
que el uso de sedantes o de 
olores enmascaradores tienen 
efectos variables.

b) Modelo de porqueriza : En la 
práctica las variaciones fun­
damentales de superficie por 
animal se establecen entre 
los locales que tengan piso 
compacto y los de listones o 
viguetas siendo este último 
sistema el que permite mayor 
densidad de animales.

En la actualidad hay tenden­
cia a reducir el tamaño de los bo­
xes limitando el número de ani­
males por lote, esto es debido a 
que:
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— En los grupos numerosos se 
establece una jerarquía social 
compleja y no siempre esta­
ble (es menos estable en los 
machos que en las hembras) 
lo que a su vez determina que 
la cantidad de animales retra­
sados aumente.

— Los lotes reducidos permiten 
una despoblación periódica 
del galpón que condiciona 
por un lado una entrada es­
calonada de animales y por el 
otro una venta periódica de 
cerdos terminados más ho­
mogéneamente.

Lebrument considera que el 
número de cerdos adecuados cria­
dos hasta los 110 kg. de peso vivo 
promedio en boxes con piso de 
cemento y con una pendiente del 
2 °/o otorgándoles una superficie 
de 1,10 m2 por animal, deberá 
ser de 8 cerdos, pudiendo oscilar 
su número entre 6 a 12 con un 
ideal de 8 a 10.

En conclusión y tomando en 
cuenta diversos autores podemos 
decir que las superficies destinadas 
a los animales podrán variar (11, 
17, 21, 25, 30):

Entre 0,50 m2 a 0,80 m2
20 a 50 kg. de peso vivo 

Entre 1 m2 a 1,5 m2
60 a 110 kg. de peso vivo

Elementos básicos de la construc­
ción.

Las partes constitutivas de un 
galpón son suelos, muros y techos. 
Debemos tenerlos en cuenta como 
elementos primarios de la cons­
trucción.

Suelo: pueden ser compactos 
o de viguetas.

Los pisos compactos deben 
poseer las siguientes cualidades: 

resistentes, impermeables, secos, 
no resbaladizos, aislantes y elásti­
cos y que sean además de fácil lim­
pieza y desinfección.

Los materiales a utilizar son 
variados siendo los más comunes 
de ladrillos o cemento.

Los de ladrillos son aislantes, 
no resbaladizos y poco resisten­
tes y de difícil desinfección.

Los pisos de cemento son 
resistentes y fáciles de realizar, 
pueden ser duros y resbaladizos. 
Son de fácil limpieza y desinfec­
ción y permiten el empleo de lan­
zallamas para este fin. Técnicas 
de perfeccionamiento permiten 
mejorarlo en sus características 
como ser: la presencia de vacuolas 
de aire para aumentar su aislación; 
adosarle encima goma u otros 
elementos que lo tornarán más 
caliente, menos duros y resbaladi­
zos y en consecuencia más con­
fortable para el animal.

Para facilitar el drenaje de 
aguas y excretas de los pisos estos 
deberán poseer una pendiente ade­
cuada que oscilara del 1 al 2 °/o 
para pisos de cemento y del 2 al 
3 °/o para los de ladrillo.

En el galpón de engorde, el 
trabajo más pesado y desagradable 
lo constituye sin duda la limpieza 
y evacuación de las excretas y es 
por ello que se puso en práctica 
la utilización del sistema de pisos 
con viguetas también llamados de 
listones o emparrillados. Estos 
pueden ocupar toda la superficie 
del galpón o del box o una sección 
de este último, en el que afecta 
el área de deyección solamente o 
a esta misma y a una parte del área 
de dormir.

La elección de una de las cua­
tro variables mencionadas permite 
superar la limpieza de los boxes 
desde el momento que las excretas 
(heces y orina) pasan entre las vi­
guetas hacia la fosa subyacente 
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desde donde pueden ser evacuadas 
por medios mecánicos.

Entre los diferentes materia­
les en que pueden realizarse los 
pisos de viguetas se pueden citar: 
madera, plástico duro, aluminio; 
hierro fundido, acero recubierto 
con una película de PVC, o de 
concreto cuyos bordes deben ser 
redondeados y cuya superficie su­
perior será rugosa (1, 3, 11, 12, 
25, 26).

En el cuadro N° 1, 2, 3, 4 se 
sintetiza la influencia de los dife­
rentes pisos de viguetas sobre 
el estado sanitario de las patas de 
los animales en engorde y su rela­
ción con el aumento y consumo 
diario.

Muros: son los que confor­
man las paredes exteriores del gal­
pón y por lo tanto tendrán una 
cara interna y la otra en contacto 
con el exterior. Los materiales 
más utilizados son: de ladrillos 
comunes o huecos y según el espe­
sor que se le desea dar a la pared 
pueden ser colocados de plano o 
de canto. Como el aire es un buen 
aislante, podemos realizar muros 
con paredes de ladrillos dobles 
que dejen en su interior una cáma­
ra de aire de no más de 3 cm. de 
espesor.

Una forma rápida de levantar 
muros de un galpón, es realizarlos 
con los denominados “premoldea­
dos”. Kuroba aconseja muros 
redondos para su mejor calefac­
ción.

Techos: los techos pueden 
ser de diversos materiales: tejas, 
chapa galvanizada, aluminio, fibro- 
cemento, etc. Dentro de sus carac­
terísticas debemos hacer resaltar 
que deberán ser de bajo costo, de 
alto poder aislante, larga durabili­
dad y resistencia.

Factores de medio ambiente.
Los factores de medio am­

biente que vamos a considerar son 
temperatura, humedad relativa 
ambiente y pureza del aire. La 
especie porcina es muy sensible a 
las condiciones del medio en el 
cual vive y por lo tanto se le deben 
proporcionar las condiciones de 
habitat, especialmente en lo que se 
refiere a la temperatura y hume­
dad las que tienen una influencia 
directa sobre el índice de conver­
sión y la velocidad de crecimiento.

Según Ruckebush el cerdo en 
crecimiento es más resistente al 
frío y más sensible al calor'«estan­
do la temperatura crítica inferior 
condicionada por la talla, caracte­
rísticas del agrupamiento y el ni­
vel alimenticio. Los animales per­
tenecientes a pequeños grupos 
toleran mejor los ambientes de 
altas temperatura mientras que los 
de grandes grupos soportan mejor 
el frío (11).

En los galpones de engorde se 
debe buscar de mantener la tempe­
ratura ambiente constante en to­
das las estaciones y evitar lo más 
posible sus cambios bruscos. La 
temperatura ambiente óptima es 
alrededor de 15° a 16° C. y la 
zona aceptable oscila entre 10 a 
23° C.

Cuando la temperatura am­
biente desciende el cerdo mantie­
ne su temperatura corporal en ba­
se a un gasto suplementario de 
energía que ha sido calculado en 
el orden del 3,5 °/o por cada gra­
do centígrado por debajo de la 
temperatura óptima y producién­
dose en consecuencia una eleva­
ción del índice de conversión. Si el 
descenso es superior a 5o C, por 
debajo de la óptima, el índice de 
conversión puede aumentar hasta 
en 20 °/o pero sin afectar toda­
vía la velocidad de crecimiento.
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CUADRO 1

PEZUÑA:
Anormalidades patológicas u ortopédicas presentadas

TIPOS 
VIGUETAS

AUMENTO Raja- 
duras

Defectos 
corneos de 

la pared

Desgaste 
anormal 
parcialLargo Ancho

MADERA IMPREG­
NADA EN FORMAL- 
DE HIDO

En ambos desos 
delanteros 11,4 26 28,3

CONCRETO Menor Algo

PVC. En un de­
do delan­

tero

La 
mayor 13,8 16,8 o/o 21,2 o/o

ALUMINIO. En 
1 cm.

Inter­
medio No

ACERO. Dieron más que 
los otros 28,5 12,2 °/o 14,2 °/o

H
IE

RR
O

Con una 
película 

de poliester

Dieron más que en 
los otros

35,8 68 21,2

Hueco recu­
bierto en PVC

Presentan todas 
las lesiones 10,6 38,5 15
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CUADRO 2

DEDOS:
Anormalidades patológicas u ortopédicas

TIPOS 
VIGUETAS

°/o de lesiones generales 
totales Grietas Largo

Principales Accesorios

MADERA IMPREG­
NADA EN FORMAL- 
DEHIDO

20,7 % 13,5 % anteriores 
internos

puntiagudos

CONCRETO — — Mayor 
cantidad

Máximo

PVC. 21,3 % 16,1 °/o externos 
otros inter­

nos.

puntiagudos

ACERO 17,9 °/o 28,8% externos pe­
ro menor 
cantidad

Mayor en 
extremos pos­

teriores

H
IE

RR
O

Con 
poliester 13,6 °/o 15,7% anteriores 

externos
Mayor en 

externos pos­
teriores

Con 
PVC. 26,6 «/o 26,4% posteriores 

externos

•

puntiagudos
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CUADRO 3

Anormalidades en suela y almohadilla plantar

TIPOS 
VIGUETAS

GASTO 
ANORMAL 

DE LA SUELA

ALMOHADILLA PLANTAR

Lesiones Grietas

MADERA IMPREG­
NADA EN FORMAL- 
DEHIDO

21,3 «/o Intermedias 14,4 o/o

CONCRETO Intermedio Mayor 
adelante 
internos.

Profundidad 
Intermedias

PVC 24,2 o/o Semejantes 
en todos los 

dedos.
20,3 o/o

ALUMINIO Intermedio Semejantes 
en todos los 

dedos.

Mayor 
profundidad

ACERO 12,9 o/o Mayor en 
posterior 
externo

Menor profun­
didad 
26,6 o/o

H
IE

RR
O Con 

Poliester
16,7 o/o — 24,3 o/o

Con 
PVC

25 % — 14,4 o/o
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CUADRO 4

Características del material y perfomances 
de algunos tipos de viguetas

TIPO 
VIGUETA

LESIONES 
RODILLAS 
Y PATAS

GANANCIA 
DIARIA

CONSUMO 
DIARIO

CARACTERIS- 
CAS DEL 

MATERIAL

CONCRETO Mayor Intermedio Intermedio Húmedas

PVC Mayor 
cantidad

Menor Mayor Húmedas 
más en verano

ALUMINIO Menor 
cantidad

Mayor 
en otoño

Según esta­
ción del año

Menos conduc­
tores del calor

ACERO Menor Mayor Mayor Secas



126 LAGRECA. LILIANA y Colab.

Con una temperatura de 3o C. el 
aumento diario de un cerdo aisla­
do es de 450 g. y de 630 g. para 
los que están agrupados y pudien- 
do aumentar hasta 720 g. por día 
en cerdos agrupados y sobre cama 
de paja (4,14, 24).

En síntesis cuando la tempe­
ratura ambiente desciende por de­
bajo de la óptima se produce un 
mayor consumo y un aumento del 
metabolismo que requiere a su vez 
una mayor aporte energético lo 
que afecta las características de la 
res (20).

La temperatura crítica supe­
rior es de 22 a 25° C y superando 
esa temperatura se observa una re­
ducción voluntaria de la ingesta, 
disminución de la velocidad de 
crecimiento y de la eficiencia ali­
menticia. Cióse y col. en pruebas 
de calorimetría directa sobre gru­
pos de 10 cerdos sometidos a 4 
niveles de ingesta diferentes, com­
probaron que a temperatura de 
12°, 20° y 30° C., las pérdidas 
de calor estaban directamente re­
lacionados al consumo alimenticio 
y que a 7o C. las pérdidas de calor 
fueron más altas que las anteriores 
e independientes de los niveles de 
consumo.

Straub y colaboradores en­
gordaron machos enteros a galpón 
con temperaturas de 15° y 35Q C 
con 60 o/o de humedad relativa 
ambiente, hallando que en altas 
temperaturas se produce en los 
machos un mayor crecimiento del 
esqueleto, un menor desarrollo 
de las visceras, una disminución 
en el índice de conversión y un 
mayor consumo de agua.

El equilibrio térmico en el 
cerdo es dificultoso pues su medio 
protector cutáneo es deficitario ya 
que sus glándulas sudoríparas son 
del tipo apócrifas y sus pérdidas 
por evaporación cutánea no sobre­
pasan los 30g/m2/hora, (en el 

hombre es de 1.000 g/m2/hora), 
de allí que el cerdo busque adap­
tarse al calor sumergiéndose en 
agua o en el barro (2).

Berbigier, comprobó en sus 
trabajos de radiotermometría in­
frarroja realizados en cerdos bajo 
condiciones de clima tropical que 
en los animales mantenidos en gal­
pones en donde las corrientes de 
aire eran mínimas y con una tem­
peratura ambiente de 28° C, la 
temperatura de la superficie de la 
piel era de 36° C y que a 24° C. 
de temperatura ambiente la de la 
piel era de 23° C., demostrando 
así que cuando la temperatura 
ambiente desciende la diferencia 
entre esta temperatura y la de la 
piel del animal se hace menor; 
por ello los cambios térmicos 
que se produzcan en un galpón 
y las diferencias de temperatura 
que en las distintas partes del 
mismo pueda haber, ponen en 
marcha en los animales mecáni­
cos de vasodilatación y vasocons­
tricción que determinan una ga­
nancia o pérdida en el balance 
energético ae los cerdos.

La temperatura óptima en 
función de la edad y peso del cer­
do es la siguiente: (5, 13, 14,, 16,

80 kg................ ...............20,66 C
60 kg. . ........... ............... 18.60 C
70 kg................ ............... 17,60 C
90 kg................ ............. 170 c

125 kg................ ............... 14,60 C
Unido a la temperatura exis­

te el otro elemento al que suele 
no dársele la debida importancia y 
es la humedad relativa ambiente 
que disminuye cuando la tempera­
tura asciende e inversamente.

En invierno y sin calefacción 
la humedad puede ser muy alta 
(90 °/o) lo que originará la apa­
rición de una condensación del va-
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por de agua a la que se le agrega 
también la proveniente de la 
respiración de los animales y de la 
limpieza de los boxes, dicho vapor 
tiende a condensarse sobre las pa­
redes frías de los galpones y lo que 
a su vez enfriará más el ambiente.

La aislación debe permitir en­
trar el aire frío, calentarse, cargarse 
de humedad y evacuarse; por ello 
la limpieza con grandes cantidades 
de agua puede llegar a estar pros­
cripta porque le restaría eficacia 
a los sistemas de aislación.

Comberg y col. han demos­
trado que para cerdos en engorde 
de 40 a 110 kg. para lograr un 
buen aumento de peso y un buen 
índice de conversión la tempera­
tura óptima es de 22° C y la hu­
medad relativa ambiente es prime­
ro de 80 °/o para luego dismi­
nuir a 60 °/o. Según Kovalenko la 
temperatura y humedad elevadas 
inhiben la hematopoyesis y provo­
can una disminución de la activi­
dad fagocitaria.

La tercera condición del me­
dio ambiente ea la pureza del aire, 
que hoy en día reviste igual o ma­
yor importancia que los anteriores 
elementos.

Según LAFFOLAY un cerdo 
de 70 kg. consume por día 1 m’ 
de oxígeno (alrededor de 5 m’ de 
aire) y elimina un volumen casi 
igual de anhídrido carbónico y va­
por de agua por la respiración, 
variando la cantidad de este últi­
mo según la temperatura ambiente, 
es así que a 15° C elimina 1000 g. 
de vapor de agua, a 10° C, 750 g. 
y a 7o C 650 g. A esto debe su­
mársele el amoníaco, metano e hi­
drógeno sulfurado principales ga­
ses producidos por la fermenta­
ción de la materia fecal y orina.

El amoníaco y el nitrógeno 
son gases livianos que ascienden 
en los locales y son más fáciles 
de eliminar pero los gases pesados 

como carbónico e hidrógeno sulfu­
rado se estancan a la altura de los 
animales produciéndoles efectos 
nocivos y son estos los. que deben 
tenerse más en cuenta para su eli­
minación.

Resumiendo se puede decir 
que el aire inspirado tiene 21 °/o 
de oxígeno, 78 °/o de nitrógeno 
y 1 °/o de gases; el aire expirado 
posee 16 °/o de oxígeno, 78 °/o 
de nitrógeno, 4 °/o de anhídrido 
carbónico y 2 °/o de gases.

El ritmo respiratorio en el 
cerdo es de 12 a 15 inspiraciones 
por minuto, absorbiendo en cada 
inspiración 0,7 litros de aire o 
sea 15 x 0,7 x 60° = 630 litros de 
aire por hora a lo que correspon­
de una eliminación de 700 litros 
de aire viciado que al tener alrede­
dor de un 4 °/o de anhídrido car­
bónico eliminará 28 litros del 
mismo por hora.

Cuando el aire ambiental 
contiene 100 a 200 ppm. de amo­
nio los animales estornudan con 
mayor frecuencia, presentando 
además una excesiva producción 
nasal y salival, reduciéndose el 
consumo y la ganancia diaria.

El efecto que poseen las 
Partículas de polvo del aire, no 

a sido bien demostrado, pero es 
innegable su acción como vehícu­
lo de enfermedades predisponien­
do además a los animales a infec­
ciones respiratorias,

1— Aislación
El coeficiente de aislación 

térmica es el número de kilocalo- 
rías transmitidas por hora a 
través de 1 m2 de superficie 
cuando existe entre los dos lados 
del muro una diferencia de tem­
peratura de Io C. La aislación 
de un local es afectada por las ca­
racterísticas que presentan las pa­
redes, techo y piso del mismo.
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En las paredes se debe con­
siderar su espesor, la conductibili­
dad del material empleado en su 
construcción y las ventanas, que si 
las hubiere se aconsejan que sean 
dobles y fijas para zonas frías o 
pibotantes para zonas cálidas.

A los techos en invierno o en 
zonas frías se les puede mejorar 
en su aislación realizándole un ci- 
lorraso temporario a 2,50 m como 
máximo del suelo. Una forma eco­
nómica de hacerlo es extendiendo 
un tejido de alambre sobre el que 
se podrá colocar paja, bolsas va­
cías, lana de vidrio, telas plásticas, 
corcho, poliestireno expandido o 
una capa de papel alquitranado.

En los galpones que poseen 
un entretecho (desván o altillo), 
estos deben tener aberturas que 
permiten la circulación de aire 
especialmente en zonas cálidas y/o 
durante los meses de verano ya 
que una masa de aire caliente no 
renovada es negativa para un 
buen sistema de aislación.

El poder aislante del piso 
puede ser aumentado aplicándose­
le sobre su capa superior ciertos 
materiales como ser: pinturas es­
peciales, plástico, goma, etc.

En galpones mal aislados 
o en regiones muy calurosas se 
puede hacer descender la tempe­
ratura interior blanqueando sus 
muros y/o pulverizando los te­
chos con agua mediante un sis­
tema de cañerías emplazadas a tal 
fin, con una frecuencia de pulve­
rización que se determinará según 
la zona, considerando que el agua 
debe evaporarse y no gotear por 
los techos, se puede usar tanto 
en techos planos como inclinados 
y para los techos metálicos suele 
ser una buena solución.

Un cimiento hidrófugo o una 
pintura siliconada evitan que la 
humedad exterior penetre a través 
de los muros y pisos.

2— Luminosidad.
La fuente de luz de los galpo­

nes puede ser según su origen: na­
tural o artificial.
Natural: es la que se asegura por 
ventanas o aberturas, las que debe­
rán estar a 1,50 m. del nivel del 
suelo y ubicadas de tal forma 
que queden justo enfrente de las 
puertas de acceso a los boxes, 
para que el área de dormir quede 
ligeramente sombreada y al abrigo 
de corrientes de aire. La mejor 
orientación es Este—Oeste con li­
geras variantes según las zonas, de­
terminando que un lado del gal­
pón esté siempre soleado.

Las ventanas deberán cubrir 
1/15 a 1/20 parte de la superficie 
del suelo del local (19).

Puede ser conveniente para 
un mejor manejo de la tempera­
tura interior del galpón, disociar 
las ventanas para la entrada de luz 
de las aberturas o bocas de ventila­
ción haciéndolas independientes.

Artificial: Los galpones her­
méticos cerrados deberán poseer 
una fuente de iluminación arti­
ficial que proveerá de luz a los ani­
males en determinadas horas del 
día y que generalmente se circuns­
cribe al momento de la distribu­
ción de las comidas para de esta 
manejra someter a los cerdos du­
rante la mayor parte del día a una 
sem¡penumbra, los mismos estarán 
más tranquilos y habrá una mayor 
eficiencia alimenticia.

Se debe tener especialmente 
en cuenta las posibles fallas en el 
suministro de la energía eléctrica.

3— Ventilación

La ventilación contribuye a 
crear las condiciones de ambien­
te favorable para los animales, a 
fin de que estos puedan expresar 
al máximo su potencial genético, 
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dependiendo el sistema a aplicar 
en cada galpón de la zona de 
ubicación del mismo y del manejo 
de los animales.

Las condiciones a tener en 
cuenta para realizar la ventilación 
de un galpón de cerdos son la 
correcta evacuación de los gases 
y de los malos olores, la elimina­
ción del exceso de humedad y la 
renovación permanente del aire.

La tasa de cubage del aire 
por cerdo es de 3 a 5 m3 (18) 
por lo cual la densidad del local 
estará limitada también en función 
de la altura del techo.

Laffolay y Delfosse estiman 
que la renovación necesaria de aire 
por hora y por cerdo en engorde 
es de 12 a 20 m3/h para zonas 
frías y de 50 a 60 m3 /h para zo­
nas cálidas, con una media de 30 
a 35 m3/h; determinando una re­
novación del volumen del aire 
del galpón de 10 a 12 veces por 
hora. Debemos tener en cuenta 

el tipo de división que hay entre 
los boxes ya que estos pueden pre­
sentar zonas de estancamiento de 
aire.

Al cerdo no le agrada ni el 
aire confinado ni las corrientes 
de aire, la velocidad máxima del 
aire debe ser de un metro por se­
gundo ya sea de entrada o salida 
del mismo.

Las entradas de aire deben 
permitir el ingreso de aire nuevo y 
no contaminado.

En general debemos tener en 
cuenta que la renovación del aire 
se realiza automáticamente solo, 
cuando hay una gran diferencia 
de temperatura entre el interior 
y exterior del galpón, cosa que por 
lo general no se produce en el ve­
rano, el agregado de ventiladores 
mejpra eficazmente el sistema.

Hay distintas formas de reali­
zar la ventilación de un galpón, 
como ser :

Estática o natural
Horizontal

Tronera o lumbrera.
Vertical

Chimenea.

Dinámica o forzada.
Depresión.

Supresión.

El sistema de ventilación 
estática horizontal busca suprimir 
o disminuir la acción del viento, 
por lo general es suficiente en lo­
cales no muy grandes que presen­
ten un costado soleado y otro en 
la sombra, que no estén rodeados 
por otros galpones y que posean 
8 a 10 metros de largo como 
máximo. Este tipo de ventilación 

es económica, fácil, pero suele 
resultar escasa para obtener una 
buena eficiencia.

Se puede realizar por venta­
nas que se abren o cierran en 
función de la temperatura exte­
rior e interior y/o por ventanucos 
situados al ras del techo que en 
invierno permanecerán abiertos 
para la renovación constante del 
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aire ambiental. Este sistema puede 
funcionar cuando la densidad de 
población dentro de los galpones 
es menor que su capacidad fí­
sica.

La ventilación estática verti­
cal por troneras o lumbreras 
evacúan casi todo el calor animal 
y son difíciles de controlar sobre­
todo en invierno.

En la ventilación estática ver­
tical por chimeneas el empla­
zamiento de las mismas debe 
realizarse en la parte media del 
galpón y su altura variará según 
su forma y la diferencia de tem­
peratura que haya entre el 
interior y exterior del galpón; en 
general se aconseja una altura 
de 7 veces la medida de su base, 
debiendo sobrepasar al techo del 
galpón unos 40 a 50 cm. El diá­
metro de las chimeneas depende 
de la velocidad del aire en región 
y no deben sobrepasar 1,30 m. 
de diámetro máximo; una sección 
de 0,7 a 1 dm2 por cerdo, renue­
va de 28 a 45 m1 de aire.

La diferencia de altura entre 
el borde superior de las ventanas 
o puertas y la base de la chimenea 
debe ser de 2 metros siendo; 5 
metros la distancia mínima que 
deberán estar entre ellas, y no 
sobrepasar los 10 a 12 metros 
de alejamiento de cualquiera de las 
partes del galpón.

Es aconsejable que las chime­
neas sean pocas y grandes y no 
demasiadas y chicas y debe ve­
rificarse periódicamente el buen 
tiraje de las mismas.

La ventilación dinámica o 
forzada se aplica en galpones ce­
rrados sin corrientes de aire don­
de se hace necesario controlar 
lo más posible la renovación de 
aire y la temperatura y humedad 
de los mismos.

En la ventilación dinámica 
por depresión el aire entra por 

aberturas ubicadas en el techo 
o parte superior de las paredes 
del galpón y el aire viciado se eli­
mina por ventiladores cuyo 
manejo puede automatizarse.

Es conveniente que estos 
sean desmontables para asegurar 
su limpieza y se debe controlar 
su funcionamiento periódicamen­
te. Una velocidad de 1.000 vueltas 
por minuto es suficiente para re­
novar el aire y que el ruido no 
moleste a los cerdos.

Entre las mayores desventa­
jas que presenta este sistema 
es el de no producir una ventila­
ción homogénea en todos los bo­
xes y sobretodo en los ángulos 
del local.

Los ventiladores pueden co­
locarse horizontalmente debajo de 
las chimeneas pero su funciona­
miento real disminuye, o verti­
calmente sobre las paredes late­
rales por debajo de los techos. 
La cantidad a colocar depende 
del ancho del galpón *•  con 6 me­
tros de ancho 1 ventilador es 
suficiente, de 6 a 10 metros se 
deben colocar 2 ventiladores y por 
encima de los 12 metros la efec­
tividad del sistema disminuye.

El emplazamiento de la venti­
lación dinámica por supre­
sión exige la ayuda de especialis­
tas en la materia; se aplica en gal­
pones herméticos en los que si 
bien es fácil hacer entrar el ai­
re, es más difícil bien distribuir­
lo adentro. El aire puro entra por 
la acción de ventiladores pulsa­
dores y el viciado sale por me­
dio de extractores por las partes 
bajas del galpón arrastrando a los 
gases pesados, los gases ligeros 
salen por la parte alta por chi­
meneas con extractores.

El aire fresco que entra se 
puede calentar en invierno por ar­
tificios de construcción. Este sis­
tema puede funcionar totalmente 
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independiente del clima de la re­
gión. En el exterior existen muy 
buenas construcciones en las que 
el aire que entra a los galpones 
es filtrado, calentado, humidifica- 
do y difundido homogéneamente 
por el mismo para otorgar a los 
animales el mejor confort.

4— Calefacción

Como lo ha demostrado 
Grzegorzak la calefacción se revela 
particularmente interesante en 
regiones donde los inviernos son 
de temperaturas rigurosas y en los 
locales donde la aplican los ani­
males presentan una mayor veloci­
dad de crecimiento en com­
paración a aquellos que en igual 
medios esten desprovistos de cale­
facción.

Hay dos tipos de calefacto­
res: móviles y fijos.

Calefactores móviles: son 
aquellos que pueden ser transpor­
tados de un lugar a otro del lo­
cal. Se debe tener en cuenta que 
el sistema de manejo manual in­
volucra la posibilidad de incendios 
o accidentes. Por lo general el 
calor producido con este sistema 
no está uniformemente distribuido 
en el local.

Calefactores fijos: existen 
modernos sistemas de calefacción 
que con un comando eléctrico 
adicionado a un termostato de re­
gulación permite mantener cons­
tante la temperatura en el inte­
rior de los locales, provocando un 
encendido y apagado automático 
de los mismos y que contribuyen 
a no malgastar calorías inútil­
mente.

Es mejor colocar poca canti­
dad de grandes aparatos que mu­
chos chicos y aunque el costo 
puede ser superior tendremos ma­
yor seguridad y rendimiento; la 

potencia de los calefactores deberá 
oscilar entre 18.000 a 30.000 
calorías dependiendo de la medida 
y la ventilación de los galpones 
y de la carga animal.

En galpones herméticos y 
con ventilación forzada, los cale­
factores deberán tener adicionado 
un sistema de distribución de ca­
lor por ventiladores de los que se­
gún su distribución y acción deter­
minarán la eficacia de los mismos, 
por ejemplo : si un generador de 
calor está produciendo al máximo 
y hay pocos animales en el galpón 
puede ser más aconsejable que los 
ventiladores de distribución traba­
jen enforma reducida; o sea que 
la velocidad máxima de los venti­
ladores se dará solo en el caso de 
los locales con una fuerte carga 
animal.

La temperatura deberá estar 
uniformemente repartida en todo 
el interior del galpón y este a su 
vez podrá responder con la eficien­
cia esperada si su sistema de aisla­
ción es correcta.

La disminución de la hume­
dad relativa ambiente, provocada 
en general por todos los sistemas 
de calefacción, producen un au­
mento en las manifestaciones de 
irritabilidad en los animales, pu- 
diendo causar o acentuar además 
el canibalismo. Por cada grado 
centígrado en que aumenta la tem­
peratura disminuye en un 5 °/o 
el tenor de humedad, si es nece­
sario pueden instalarse humidifi- 
cadores del medio ambiente.

UNIDADES DE ENGORDE O 
BOXES.

Para realizar la subdivisión 
del galpón se deberá tener en 
cuenta los siguientes factores que 
determinarán de una manera u 
otra la cantidad de boxes a reali­
zar.
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a. La superficie del local rela­
cionada con el tipo y/o 
cantidad de aberturas 
existentes determinan de por 
sí el número de boxes.

b. Las pendientes de los pi­
sos que está estrechamente 
ligada al sistema de eva­
cuación de deyecciones y a- 
gua.

c. El sistema de ventilación 
del local, ya que la cantidad 
y las características de las 
subdivisiones pueden afectar­
la.

d. La ubicación del área de ali­
mentación y de abrevadero.

Los tabiques o muros de se­
paración pueden ser totales o par­
ciales :

Totales : tienen un efecto se­
dante al impedir la visualización 
entre los animales de los distintos 
boxes, es conveniente estas divi­
siones para machos enteros. Pue­
den afectar la ventilación, sobre­
todo cuando los techos son ba­
jos.

Parcial: permiten una buena 
vigilancia desde los extremos del 
galpón, facilitando la ventilación 
del mismo; son obligatorias en 
galpones herméticos con venti­
lación forzada.

Una variante consiste en 
hacer las separaciones móviles pa­
ra que se puedan unir o separar 
dos o más boxes según las nece­
sidades.

Entre los materiales a utili­
zar, los muros de ladrillo colo­
cados de canto y recubiertos con 
cemento pueden componer una 
pared de 10 cm de espesor que 
resultará suficiente, se debe 
tener la precaución de redondear 
los ángulos inferiores para su 
fácil limpieza.

Las planchas de fibrocemen- 
to, manipostería o madera, los 
paneles de aglomerado o las 
vigas de madera son de fácil 
armado, menor costo pero de 
menor duración y difícil limpie­
za.

Las divisiones también pue­
den ser metálicas utilizándose ca­
ños, alambre tejido o hilos de 
alambre; que permiten una fá­
cil y buena limpieza.

Puede realizarse un muro 
compuesto elevando una pared 
parcial que se complementará en 
su parte superior con caños o 
yigas de madera.

1 — Area de deyección

Las necesidades fisiológicas 
del cerdo, la reducción de la su­
perficie destinada a cada animal, 
la búsqueda del ahorro de mano 
de obra y la conducta social del 
cerdo que lo impulsa a dormir 
y comer en lugares secos y lim­
pios han obligado a destinar 
determinadas zonas del interior 
de los boxes, a áreas de deyección 
las que según estén limitadas o 
no tendrán mayor o menor efec­
tividad.

(*):  pasillo de deyección.

Area de deyección

Piso compacto
No delimitada

Limitada (*)

Piso de viguetas
No delimitada (*)

Limitada (*)
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Las áreas de deyección con 
piso compacto limitadas y las de 
piso de viguetas son los deno­
minados pasillos de deyección, 
que puede ser uno central o dos 
laterales según el modelo del gal­
pón construido, los que permi­
tirán una eliminación mas o menos 
rápida de orina, heces y aguas 
residuales.

Se consideran pasillos limita­
dos aquellos en que un muro 
o tabique los demarcan, exigiendo 
por lo tanto 3 sentidos de pen­
dientes del piso diferentes en el 
box.

Los pasillos con piso de 
viguetas tienen 2 partes consti­
tutivas, un foso subyacente de cor­
te trapezoidal y cuyo fondo de­
berá tener una pendiente del 1 
a 2 °/o y otra parte superior 
cerrada por viguetas.

La presión de las patas de 
los animales hacen pasar las 
heces a través de los listones y 
la orina y el agua de limpieza 
arrastran el resto del material 
hacia abajo.

DeKosse aconseja un foso de 
60 cm. de profundidad con 
una pendiente del 1 °/o y el ancho 
superior del mismo de 0,90 m.

Se puede preveer un pasaje 
de corriente de agua para la lim­
pieza del foso, de 2 a 4 veces por 
día, en forma manual o acciona­
da por un comando eléctrico. 
Todos estos elementos residuales 
deberán desembocar en una cáma­
ra de deyecciones.

1. — Eliminación de deyecciones

La eliminación de las deyec­
ciones de los animales de un gal­
pón es un problema en las explo­
taciones porcinas, ya que se pue­
de calcular que habrá como 
término medio alrededor de 250 
litros de excretas y aguas resi­

duales por animal y por mes, 
o más precisamente un cerdo de 
70 kg. elimina 2,5 kg. de heces 
y 3 a 4 litros de orina por día 
siempre y cuando no se alimente 
a suero; para poder realizar los 
cálculos necesarios se debe tener 
en cuenta el número de animales 
a engordar. No se ha encontrado 
aún el sistema ideal más adecuado 
para suprimir el problema de de­
yecciones en una explotación por­
cina.

Expertos han demostrado 
que una hectárea de pradera na­
tural puede absorber sin incon­
venientes y por día las deyec­
ciones de 5 cerdos y una hectá­
rea de pradera cultivada las de­
yecciones de 18 cerdos por lo 
tanto esta sería una solución 
para explotaciones no muy gran­
des (por número de cabezas de 
animales a engordar) y que posean 
una buena cantidad de super­
ficie destinada a la agricultura. 
(9).

Descargar las deyecciones en 
cursos de agua existentes está 
prohibido por la contaminación 
consecuente.

La desecación de las heces 
no es un método económico y 
la oxigenación de las mismas 
acompañado de un sistema de de­
puración de las aguas, está toda­
vía en experimentación.

Las lagunas anaeróbicas es al 
momento el sistema más adecua­
do para la eliminación de gran­
des cantidades de excretas. Se 
basa en la descomposición de las 
heces realizada por bacterias anae­
róbicas, en dos etapas. Primera­
mente por acción bacteriana se 
producen ácidos de cadena corta, 
amoníaco y dióxido de carbono 
por la descomposición parcial 
de la celulosa, hemicelulosa, pro­
teínas y lípidos.
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En segundo término estos 
productos son convertidos a ele­
mentos mas simples, proceso lleva­
do a cabo por las bacterias meta- 
nógenas, con la formación de 
metano y agua.

2— Area de alimentación

Es el lugar donde se ubican 
los comederos, elemento este 
de primordial importancia desde 
el momento que condicionará la 
ubicación de las otras áreas men­
cionadas.

Los comederos pueden ser 
realizados con diversos materiales 
como ser.: madera, metal o cemen­
to. Aquí puede repetirse lo men­
cionado anteriormente; la madera 
es cara y de difícil limpieza, a- 
demás que los cerdos tienen la 
costumbre de morderlas y llegan 
a carcomerlas; los mejores come­
deros son los realizados entonces 
en cemento o metal y pueden 
ser fijos o móviles.

Fijos : se debe tener muy 
especialmente en cuenta que su 
emplazamiento va a ser defini­
tivo y para su ubicación debemos 
considerar por un lado las exi­
gencias del animal, debido a que 
la exacta ubicación del área de 
alimentación repercutirá sobre la 
eficiencia del alimento utilizado y 
por el otro lado la comodidad y 
facilidad con que el operador 
pueda actuar cuando la distribu­
ción del alimento no esté auto­
matizado.

En la construcción de este 
tipo de comederos fijos no de­
bemos olvidarnos de que es ne­
cesario proveerlos de un orificio 
de salida para facilitar su limpieza 
periódica. Es conveniente preveer 
una futura automatización en la 
distribución del alimento en el gal­
pón.

Móviles: tienen la ventaja que 
permiten su desplazamiento, au­
mentando la eficiencia de su uti­
lización y facilitando su repara­
ción; deben ser estables para evi­
tar que los animales no lo vuel­
quen.

Los comederos están intima­
mente relacionados con la forma 
física del alimento (secas o hú­
medas) y con el sistema de ali­
mentación empleado que puede 
ser restringida o “ad libitum”.

La alimentación seca puede 
ser administrada enforma de ha­
rina 0 granulada, siendo esta úl­
tima la que mejores resultados dá. 
Los animales 'alimentados a pe- 
llets deben masticar más este ti­
po de alimento pero sin embargo 
tardan menos tiempo para su in­
gestión que las harinas.

Vanschoubroek y col. señala­
ron las ventajas del pelleteado del 
alimento: el menor volumen que 
facilita el transporte y almacena­
do; no hay separación de los in­
gredientes del alimento, disminu­
ción del 2 °/o en la ingesta, au­
mento de un 7 °/o en la ganancia, 
de peso, mejora el índice de con­
versión hasta un 8 °/o y permite 
más higiene y calidad del alimen­
to. Como desventajas consideraron 
un aumento del costo del ali­
mento; leve disminución en la 
calidad de la res, ocasionales au­
mento de lesiones o úlceras 
estomacales.

Alimentación seca "ad libitum"

El animal tiene a su dispo­
sición la comida permanentemente 
dado que esta se suministra en 
comederos tipo “tolva”, permi­
tiéndoles comer a voluntad; este 
sistema admite un almacenaje del 
alimento que se repondrá perió­
dicamente provocando un ahorro 
de mano de obra; así mismo 
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pueden a su vez ser llenados au­
tomáticamente por un sistema 
especial de distribución. Los 
cerdos que normalmente tienen 
tendencia a comer demasiado, 
consumen más alimento provocan­
do un mayor desarrollo de su apa­
rato digestivo y una sobrecarga 
del mismo, produciendo un menor 
rendimiento a la faena y una 
mayor tendencia a depositar grasa 
(9 - 28).

Aumentación seca racionada.

El alimento se le puede pro­
veer a los animales en una, dos o 
tres comidas diarias, se considera 
que una sola comida por día 
puede bastar aunque en general 
se aconseja dos comidas diarias 
que permiten un reposo gastro­
intestinal saludable; se debe obser­
var una regularidad en el horario 
de administración de las mismas.

La alimentación seca raciona­
da puede ser distribuida a mano, 
lo que ocasiona un mayor gasto 
de mano de obra, o automáti­
camente lo que ocasiona un ma­
yor gasto de construcción o en 
el suelo, tema al cual lo tratare­
mos en forma separada.

Se aconseja rapidez en el re­
parto del alimento para evitar la 
excitación previa que siempre 
se produce y a su vez disminuir 
la demostración del liderazgo 
que otorga las jerarquías sociales.

Los animales racionados tie­
nen limitada la ingesta de ali­
mento lo que permite asegiirar 
una buena conversión y mejorar 
la calidad de sus reses. Para lograr 
esto se deben tener animales de 
buena calidad, utilizar alimentos 
convencionales, ofrecer a los ani­
males la posibilidad de ingerir 
el alimento a todos simultánea­
mente y que los boxes no deben 
estar sobrecargados de animales.

Alimentos húmedos.

Consiste en la mezcla del ali­
mento en forma de harina con el 
agua en el momento de su ad­
ministración a los animales. Una 
buena mezcla consiste en dos par­
tes de agua por una de harina 
colocando primero la harina y lue­
go el agua para su homogeiniza- 
ción.

Húmeda en comedero no meca­
nizado.

Se necesita un vehículo trans­
portador de la harina, una pala 
de dosaje y una canilla en cada 
comedero. Aumenta el aprovecha­
miento de la harina en un 5 °/o 
recomendándose no efectuar mez­
clas sobre restos de comidas an­
teriores.

Alimentación húmeda mecanizada

Exige un equipo costoso y 
complicado; pues se requiere silos 
para la harina; tanque de agua 
un tanque mezclador con agitador 
a fin de homogeneizar la mezcla; 
bomba automática de distribu­
ción a presión con sus cañerías 
y canillas y luego de administra­
da la comida deberá haber un sis­
tema de lavado de los comederos

ALIMENTACION EN EL SUELO

Este método involucra un 
ahorro en materiales de construc­
ción y una disminución de mano 
de obra ya que la distribución 
automática del alimento se realiza 
sobre el suelo, de preferencia 
en el centro del box siempre 
y cuando la zona sea seca.

El alimento debe ser como 
mínimo de un molido mediano 
y se ha comprobado que bajo la 
forma de granulado hay una 
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disminución beneficiosa del con­
sumo. En forma de pasta no es 
aconsejable por la humedad que 
deja en el medio y bajo la forma 
de harinas las pérdidas son ele­
vadas. (8).

Majerciak y col. han-obser­
vado que los cerdos alimentados 
sobre el suelo tenían una ganan­
cia de peso más baja, un índice 
de conversión más alto y mos­
traban una infestación parasita­
ria mayor que los cerdos alimen­
tados en comederos.

RESUMIENDO:

Lo mejor desde el punto de 
vista de la .:

Mano de obra: es una distri­
bución racionada automatizada.

Inversión: en el suelo, gra­
nulado y racionado.

Alimenticio: los mejores ín­
dices de conversión se logran 
con:

2 comidas diarias abundan­
tes y espaciadas con alimen­
to granulado.

4 comidas por día, poco 
abundantes, pero frecuentes 
con alimento húmedo.

Toda agresión en el cerdo 
se traduce por trastor­
nos gastrointestinales, sin sín­
tomas evidentes y que dismi­
nuyen a posteriori la asimila­
ción y la eficiencia alimenticia.

3— Area de abrevadero

Los cerdos tienen la tenden­
cia de jugar con el agua con el 
fin de proveerse de esta forma 
un área húmeda o fresca, es por 
ello conveniente que los bebede­

ros estén ubicados en el área de 
deyecciones o cerca de ella 
para lograr una evacuación rá­
pida del agua y evitar su derro­
che.

El agua deberá ser adminis­
trada a temperatura ambiente y 
además libre de impurezas y mi 
croorganismos. La abundancia de 
agua de bebida en los animales 
no actúa desfavorablemente sobre 
un rendimiento, por el contra­
rio la falta de suficiente can­
tidad de agua de bebida pro­
duce una disminución del con­
sumo de alimento y de la ganan­
cia de peso.

Hay varias maneras de pro­
veer de agua a los cerdos en 
explotaciones intensivas siendo las 
más convenientes aquellas que no 
permitan un estancamiento del 
líquido. Los sistemas más ade­
cuados son el denominado tetina 
y taza..

En las tetinas o chupete 
cuando el sistema funciona a “bo­
lilla”, el desgaste del mismo 
es rápido; no ocurre lo mismo 
si es a “pivote”, pero necesita 
una adecuada presión de agua 
para su normal funcionamiento. 
Es necesario un aprendizaje de su 
uso por parte de los cerdos, lo 
que ocurre generalmente con 
rapidez ; presentan el inconve­
niente de exigir que su ubica­
ción tenga una gran precisión con 
respecto a la talla de los animales.

Dentro del sistema tipo taza, 
encontramos dos modelos que 
son: a nivel constante, provistas 
de un pequeño flotante o ac­
cionados a palanca.

El bebedero de nivel cons­
tante puede presentar el incon­
veniente de que los animales lle­
ven alimento en la boca (sobre 
todo cuando son alimentados con 
harina) y vayan realizando un fon­
do de residuos en el recipiente 
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que obliga a su limpieza perió­
dica; este sistema es más acon­
sejable para lechones; en zonas 
muy frías contribuyen a elevar 
algo la temperatura del agua.

Con las tazas accionadas a pa­
lanca, los animales también deben 
aprender a utilizarlas, y se hace 
necesario el control periódico de 
su correcto funcionamiento.

Los bebederos con tapa pre­
sentan el inconveniente de que in­
citan a los cerdos a jugar con ellas, 
a hacer ruido y además proble- 
matiz'an su control y limpieza.

Poux aconseja un bebedero 
tipo taza cada 8 cerdos, como 
cantidad adecuada y suficiente, a 
su vez indica que el emplazamien­
to del bebedero es un factor 
importante en la producción y es­
tá intimamente relacionado al ti­
po de alimento a ser administra­
do. Cuando el alimento es hú­
medo no influye mucho el empla­
zamiento del bebedero, y este 
puede ubicarse en cualquier lugar. 
Cuando el alimento es granulado 
es conveniente que el bebedero 
esté más cerca del comedero 

porque con este tipo de alimenta­
ción se comprobó que el cerdo 
deja de comer, va a beber y vuel­
ve a comer no dejando residuo 
de comida dentro del bebedero. 
Con alimentos en forma de harina 
el bebedero no debe estar nunca 
cerca del comedero sino que 
por el contrario lo más alejado 
posible del mismo, puesto que 
el cerdo tiene la tendencia 
de llenarlos de residuos de comi­
da.

En general las cañerías 
convienen que estén instaladas por 
fuera de la construcción (no 
encastradas, en muros o pisos) 
para permitir su fácil reparación. 
Según el clima de la zona pueden 
ubicarse del lado de afuera de las 
paredes del local o en el interior 
de los mismos.

Por último, se debe consi­
derar los requerimientos de agua 
por animal, para poder estimar 
sus necesidades, considerando en 
forma general, 2,5 a 3,5 litros 
por Kg. de materia seca de ali­
mento consumido o 60 a 70 cc., 
de agua por Kg. de peso vivo.
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INTOXICACION POR LIDOCAINA EN PERROS 
CLINICA Y LABORATORIO

ERRECALDE, JORGE OSCAR (1)

RESUMEN

Sobre un lote de treinta perros se determinan los síntomas que aparecen con las 
variaciones en las dosis de lidocaína. Se hace un estudio sanguíneo, urinario y clínico de 
cada animal y se lo relaciona con la dosificación.

ANALECTA VETERINARIA XII (1 - 2 - 3): 15 - 26 (1980)

EFECTOS DE UNA TASA ELEVADA DE CELULOSA 
BRUTA EN RACIONES DE CERDOS PARA ENGORDE

LAGRECA, LILIANA AMELIA (1)

RESUMEN

Se estudio la acción de tasas altas de celulosa bruta utilizando subproductos de la 
industria cervecera (medio grano de cebada, raicilla y polvo A), que suplantarán el trigo 
de una ración base de cereales.

Un total de 33 animales fueron divididos en dos lotes:
Lote Testigo (LT): con 17 cerdos, consumieron una ración compuesta por trigo, 

sorgo y harina de carne, con un porcentaje de celulosa bruta de 2,31 °/o — 2,38 °/o — 
2.60 °/o, según los tres períodos de necesidades nutritivas del cerdo.

Lote Experiencia (LE): con 16 cerdos que consumieron un alimento en donde 
el trigo se reemplazó en un 54 °/o — 61 °/o y 66 °/o por subproductos cerveceros, lo 
cual elevó el porcentaje de celulosa bruta de la ración a 5,36 °/o — 9,60 °/o y 11,66 °/o 
respectivamente.

Las tasas de celulosa del lote LE produjeron un retardo en la velocidad de creci­
miento, lo que originó una prolongación en el tiempo de duración del ensayo de 33 días 
y que fue altamente significativo (0,01).
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LIDOCAINE INTOXICATION IN DOGS. 
CLINIC AND LABORATOR Y

ERRECALDE, JORGE OSCAR

SUMMARY

In a lot of thirty dogs, the symptoms that appear with the variations of the doses of 
lidocaine are determined. A study of blood, uriñe and clinic symptoms of every dog is 
made and is connected with the dosification.

ANALECTA VETERINARIA XII (1 - 2 - 3): 15 - 26 (1980)

HIGH RATE CRUDE CELLULOSE EFFECTS IN RATIONS 
TO FATTENING HOGS

LAGRECA, LILIANA AMELIA

SUMMAR Y

High rate crude cellulose effects were studied using subproducts of the beer 
industry (Half-grain of barley, malt sprouts and powder A). Instead of wheat in a ration 
basically composed of cereals.

A total of 33 animáis were subdivided into two groups:
The control group (CG): 17 pigs was fed with a ration composed of wheat, broom- 

corn and meat-meal, with crude cellulose at a rate of 2,31 °/o — 2,38 °/o — 2,60 °/o 
according to the three periods of nutritive needs of swine.

In the case of the Testing group (’xG) 16 pigs, wheat was replaced by beer subproducts 
in a 54 °/o — 61 °/o and 66 °/o. This substitution caused the ration rate of crude cellulo­
se to raise to 5,36 °/o — 9,60 °/o and 11,66 °/o respectively.

Cellulose rates in the testing group caused a delay in growthrate which rendered 
the survey longer (33 days), and this was highly significant (0,01).



ANALECTA VETERINARIA XII (1 - 2 - 3): 61 - 108 (1980).

ESSAYOF HOG-ALIMENTATION WITH BEER SUBPRODUCTS. 
II - RESULT OF THE SUBPRODUCTS GREATER REPLACE.

MAROTTA, EDUARDO

SUMMARY

For this test, traditional cereals convenientely used in hogfeeding weré repláced 
by two dry subproducts of the beer industry (rootlest and half-grain)..

The CG. (Control Group) was fed with a ration of corn, sorghum, and meat meal 
in the case of the TG (Testing Group) corn and sorghum were partially replaced by the beer 
subproducts above mentioned in the order of 36, 48 and 60 ^/o respectively, according 
to the three feeding periods requiered by hogs.

It was demostrated that such a substitution of the traditional grains by beer sub­
products brought about a decline of the feeding eficiency and a delay in the growth-rate, 
this being mainly noticed during the third feeding period.
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INMUNOGENETICINVESTIGATIONS IN THE ARGENTINE
CREOLE - CATTLE GENE TIC MARKERS

QUINTEROS, I.R. 
MILLER, W.J. 
TEJEDA, E.D. 
POLI.M.A. 
RUIZ, A.A. de

SUMMARY

Considering the primitivism of the Creóle Cattle, it is made a phylogenie study 
trying to settle this cattle for future Inmunogenetic researches,. relative with cattle of 
regional habitats, in the República Argentina and other countries. Inmunogenetic Markers 
in American Longhorns and Creóle Cattle showed complete identity between both races, 
with 76 °/o of paralelism in B System. Ut was studied by “Toro-familia” method to 
prove the blood phenogroups segregation and serogenetic groups at the descendant.
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HISTOPATHOLOGYCAL STUDY OF BONE ALTERATIONS IN RATS 
WITH LACK OF VITAMIN D AND RATS FEED

WITH SOLANUM MALACOXYLON.

GIMENO, EDUARDO JUAN

SUMMARY

Bone alterations produced through the administration of a vitamin D deficient diet 
in rat to which it was administrated later a watery extract of Solanum malacoxylon, 
were studied.

Histopathologic lesions were not found in bones of rats feed by long periods with a 
vitamin D deficient diet and with a Ca/P relation 1,3/1,2. Repeated oral administration of 
Solanum malacoxylon produced an increased osteocytic osteolisis, osteocytic dege­
nera tion and necrosis, osteopetrosis and osteonecrosis.
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ENSAYO DE ALIMENTACION DE CERDOS CON SUBPRODUCTOS 
DE LA INDUSTRIA CERVECERA. UPARTE.

RESULTADO DE UN MAYOR REEMPLAZO DE SUBPRODUCTOS.

MAROTTA, EDUARDO (1)

RESUMEN

Se ensayaron reemplazos de cereales tradicionales utilizados corrientemente en la 
alimentación del cerdo por dos subproductos secos de la industria cervecera (Raicilla y 
medio grano).

El lote LT. fue alimentado con una ración de maíz, sorgo y harina de carne, en el 
lote LE. el maíz y sorgo fueron reemplazados parcialmente por los subproductos de cer­
vecería anteriormente mencionados en el orden de 36, 48 y 60 °/o respectivamente 
según los 3 períodos de requerimientos alimenticios del cerdo.

Se demostró que una suplantación de ese orden de los granos tradicionales por sub­
productos cerveceros provocaron una disminución de la eficiencia alimenticia y un re­
tardo en la velocidad de crecimiento observando esto, sobre todo, durante el transcurso 
del tercer período alimenticio.
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INVESTIGACIONES INMUNOGENETICAS EN EL BOVINO CRIOLLO 
ARGENTINO -MARCADORES GENETICOS (*)

QUINTEROS I.R. (1,2) 
MILLER W.J. (3) 
TEJEDOR E.D. (1,4) 
POLI M.A. (1,5) 
de RUIZ A.A. (1,6)

RESUMEN

En consideración al “primitivismo” del Bovino Criollo, se realiza un somero estudio 
filogénico tratando de ubicar este tipo de ganado para investigaciones inmunogenéticas 

' futuras, vinculadas a poblaciones de habitats regionales, en la República Argentina y otros 
países. Los Marcadores Inmunogenéticos en Longhorn Americano descubiertos por MI­
LLER, y en Bovino Criollo, revelaron total identidad en ambas razas, con 76 °/o de pa­
ralelismo en el Sistema B. Se efectuaron estudios por el Método “Toro - familia”, para 
comprobar la segregación de Fenogrupos sanguíneos y serogenéticos en la descendencia.
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ESTUDIO HISTOPATOLOGICO DE LAS ALTERACIONES OSEAS EN RATAS 
CARENCIADAS EN VITAMINA D Y RATAS INTOXICADAS CON 

SOLANUM MALACOXYLON. (*)  (**)

GIMENO, EDUARDO JUAN (♦♦♦)

RESUMEN

Se estudian las alteraciones óseas producidas por una dieta carente de vitamina D 
en ratas,- a las cuales luego se administra por via oral un extracto acuoso de Solanum ma­
lacoxylon.

No se encontraron lesiones histopatológicas en los huesos de ratas alimentadas por 
largos períodos con una dieta carente en vitamina D y con una relación Ca/P de 1,3/1,2. 
La intoxicación con Solanum malacoxylon origina incremento de la osteolisis osteocítica, 
degeneración y necrosis .osteocítica, osteopetrosis y osteonecrosis.
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SOBRE ALGUNOS CASOS DE VARIACIONES ANATOMICAS 
OBSER VADAS EN DISECCIONES

BERTOLINI, JOSE MARIA (1) 
HERRERA CANALES, FELIX RAUL (2) 
SCAVIA, RICARDO CESAR (3)

RESUMEN

En el presente trabajo, los autores, detallan una variación de la arteria Toracodorsal 
en el vacuno y otra del músculo Peroné largo en el cerdo.

ANALECTA VETERINARIA XII (1 - 2 - 3): 117 - 139 (1980).

PAUTAS GENERALES SOBRE LA CONSTRUCCION
DE GALPONES PARA CERDOS EN ENGORDE

LAGRECA, LILIANA (1) 
MAROTTA, EDUARDO (2)

RESUMEN

Considerando lo expresado por Tournut, que generalmente las porquerizas están 
hechas por el productor, para el productor y no siempre para los animales, se intentará 
en este trabajo enumerar una serie de pautas generales para ser tenidas en cuenta en la 
costrucción de locales destinados al engorde de cerdos. Se consideran los elementos bási­
cos en la construcción de un galpón (suelo, muro y techos) y el medio ambiente en que 
vive el animal (temperatura, humedad y pureza del aire), relacionando todos estos ele­
mentos con la influencia que ejercen sobre la performance de los animales allí alojados.
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SOME CASES OF ANATOMIC VARIATIONS
OBSER VED IN DISSECTlONS

BERTOLINI, JOSE MARIA 
HERRERA CANALES FELIX RAUL 
SCAVIA, RICARDO CESAR

SUMMARY

In this work the authors give details of a variation found in the dorsal thoracic ar- 
tery (TORACO DORSALIS) in bovines. Another variation was found in the long peronel 
muscle (PERONEUS LONGUS) os swine.
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GENERAL GUIDELINES FOR THE BUILDING 
OF PENS TO HOUSE GROWING SWINE

LAGRECA, LILIANA 
MAROTTA, EDUARDO

SUMMARY

Starting from Tournut’s statement that pens are usually built by breeders for bree- 
ders, are not always ^or the animal living in them, this work is an attempt to state a series 
of general principies to be considered in the building of pens meant to house growing 
swine.

The basic elements in pen-building (floor, walls and roof), and the environmental 
conditions under which animáis live (temperature, humidity and air purity) will be consi­
dered.

A further relations of these elements will try to state the influence they excert 
upon the performance of the animáis living under such conditions.
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