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HSP Heat shock proteins 
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e- electrones 
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SNE  

JAM Junctional adhesion molecules 

NEFA  
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TLR Toll like receptor 

GALT Gut associated lymphoid tissue 

IL Interleucina 

TNF Factor de necrosis tumoral 

ml mililitros  

ARN  



  

PBS Buffer fosfato salino 
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qPCR  

cuantitativo 
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VPC Volumen de paquete celular 

Hb Hemoglogina 

BUN Blood urea nitrogen 

ZO-1 -1 

 

 

 

 

  



 

 II 

AGRADECIMIENTOS  III 

DEDICATORIA  V 

INDICE DE CUADROS Y FIGURAS  XI 

RESUMEN  XIII 

ABSTRACT  XIV 

 1 

 2 

   2 

   3 

  2.3 Efecto del EC a nivel celular  5 

  2.4 Efecto del EC en el metabolismo de l 8 

     8 

    2.4.2 Metabolismo de  9 

    2.4.3 Metabolismo de carbohidratos  9 

2.5 Intestino delgado  12 

   12 

  2.5.2 Duodeno  12 

  2.5.3 Yeyuno  13 

   14 

 15 

    2.6.1 Mucosa  15 

    2.6.2 Submucosa  17 

    2.6.3 Muscularis propia  17 

    2.6.4 Serosa ............ 17 

2.7 Barrera intestinal  18 

      18 

     2.7.2 Elementos extracelulares................................................ 18 

     2.7.3 Elementos celulares....................................................... 20 

2.8 Componentes transmembranales de las uniones estrechas.. 23 



  2.8.1 Ocludina............................................................................. 24 

  2.8.2 Claudinas........................................................................... 25 

  2.8.3 Zonocludinas (ZO)............................................................. 26 

...................................... 27 

intestinal......................................................................................... 

27 

vellosidades intestinales................................................................ 

28 

2.12 Permeabilidad intestinal........................................................ 30 

2.13 Sistema inmune.................................................................... 31 

  ................................... 33 

3. .... 35 

4. OBJETIVOS............................................................................... 35 

  4.1 Objetivo general....... ............................................................. 35 

  4.2 Objetivo particular.................................................................. 35 

..................................................... 36 

  5.1 Procedimiento ecperimental y manejo de los animales........ 36 

  ............................................................... 38 

        

intestino.......................................................................................... 

40 

  ..................... 41 

  ......................................................... 42 

  .................................................... 42 

  ............................ 43 

  ............................................................... 44 

6. RESULTADOS...........................................................................  

  6.1 Condiciones ambientales....................................................... 45 

  6.2 Comportamiento productivo de los cerdos............................ 45 

  6.3 Hemog ......................................... 47 

  .................... 49 

  6.5 Mucina................................................................................... 55 



  6.6 Apoptosis............................................................................... 59 

  ............................. 59 

............................................................................... 62 

8. CONCLUSIONES...................................................................... 73 

9. LITERATURA CITADA.............................................................. 74 

 

 

 

  

  



cuadros y figuras 

 

Cuadro 1. Dieta experimental ofrecida a los cerdos en crecimiento 37 

Cuadro 2. 

 

43 

Cuadro 3. 

crecimiento alojados en condiciones de Confort, ECA y ECC 

45 

Cuadro 4. 

Confort, ECA y ECC 

48 

Cuadro 5.  crecimiento en condiciones de 

Confort, ECA y ECC 

52 

Cuadro 6. -  55 

Cuadro 7.  2 59 

Cuadro 8.  60 

 

  



figuras 

Figura 1.   3 

Figura 2. EC  7 

Figura 3. Tracto digestivo del cerdo 12 

Figura 4. H  14 

Figura 5. Capas del tubo digestivo interior a exterior 16 

Figura 6. Componentes celulares y moleculares de la barrera intestinal 19 

Figura 7.  24 

Figura 8.  en cerdos expuestos a EC 29 

Figura 9.  las uniones estrechas 31 

Figura 10.  32 

Figura 11. 

 

39 

Figura 12. Temperatura ambiente y humedad relativa de los periodos de 

Confort, ECA y ECC dentro de las sala donde se alojaron los cerdos 

46 

Figura 13. a) Comparativa de altura de vellosidades y b) profundidad de las 

 

50 

Figura 14. Cambios debido a los tres tratamientos 

evaluados (a.-TN: Termoeneutralidad, b.- ECA=EC agudo,c.- ECC= 

EC  

51 

Figura 15. Cambios debido a los tres tratamientos 

evaluados (a.-TN: Termoeneutralidad, b.- ECA=EC agudo,c.- ECC= 

EC  

52 

Figura 16.  Cambios debido a los tres tratamientos 

evaluados (a.-TN: Termoeneutralidad, b.- ECA=EC agudo,c.- ECC= 

EC  

53 

Figura 17. eno  56 

Figura 18.  57 

Figura 19.  58 

Figura 20. -2, Ocludina 

y ZO-1 

61 

 

  



RESUMEN 

Temperatura ambiental en valores superiores a los de temperatura de confort, provoca 

EC) en los animales de afectar el rendimiento productivo, 

 su salud intestinal. el efecto del EC agudo 

(ECA) (ECC) en el 

 

(claudina-2, ocludina y zonocludina-1) del intestino delgado de cerdos en crecimiento. Se 

emplearon 18 cerdos de 36 kg, alojados en jaulas individuales, recibiendo agua y alimento 

balanceado ad libitum, asignados a 3 tratamientos: T1, Confort 

; T2: EC agudo  4.8  y T3, ECC , 

 ).  cerdos fueron sacrificados y se colectaron 

muestras de sangre, mucosa intestinal y porciones sagitales y transversales del intestino 

delgado El EC redujo la GDP (P=0.019) y CDA (P<0.001) de 

los cerdos. En ECA la GDP fue menor menos favorable  

(P< C. El ECA 

(P=0.034), eritrocitos (P=0.008) y plaquetas (P<0.001). El EC  

  de urea (P=0.004), colesterol (P=0.062), calcio (P=0.003) y 

A nivel intestinal los cerdos en ECC presentaron acortamiento en la 

altura de las vellosidades y profundidad de las criptas intestinales (P<0.05) en 

 

mientras 

que en duodeno y yeyuno 

(P<0.05) en  

estrecha (claudina 2 y ocludina) 

y zonocludina-1 de los cerdos ECC fue mayor 

que en los cerdos ECA (P<0.05). E en el 

crecimiento animal, el EC modifica la estructura de las vellosidades intestinales, la 

  en apoptosis 

.  

Palabras clave: EC agudo, EC  



ABSTRACT 

Enviromental temperatures above the thermo-neutral temperature of the animals cause 

HS with negative effects on productive performance of the animals, and it could alter also 

their intestinal health. The effects of acute (AHS) and chronic heat stress (CHS) on the 

productive behavior, hemogram, blood chemistry, intestinal morphology and expression 

of tight junction proteins (claudin-2, ocludin and zonocludin-1) of the small intestine of 

growing pigs were evaluated. Eighteen pigs (36 kg), housed in individual cages, and 

receiving water and balanced feed ad libitum were used and assigned to 3 treatments: 

two days of HS) and 

T3, CHS (seven days of HS). At the end of each period the pigs were slaughtered and 

samples of blood, intestinal mucosa and sagittal and transverse segments of small 

intestine (duodenum, jejunum and ileum) were collected. The HS reduced the ADG 

(P=0.019) y FI (P<0.001) of the pigs. In AHS, the ADG was lower (P=0.019) and the F:G 

ratio was higher (P<0.040) compared to CHS. AHS increased the count of lymphocytes 

(P=0.034), erythrocytes (P=0.008) and platelets (P<0.001). Heat stress also increased the 

serum concentration of blood urea (P=0.004), cholesterol (P=0.062), calcium (P=0.003) 

and phosphorus (P<0.001). At the intestinal level, the villus height and depth of the 

intestinal crypts were shorter in CHS (P<0.05) than in thermoneutral pigs. The number of 

 epithelium 

respectively, the number of mucin-producing cells was also higher in the duodenum and 

jejunum (P<0.05) compared with thermoneutral pigs. The expression of tight junction 

proteins (claudin-2 and occludin) in the ileum was reduced by the effect of the HS 

(P<0.05). The occludin expression in jejunum and ileum, as well as zonocludin-1 in CHS 

pigs was higher than in AHS pigs (P<0.05). In conclusion, in addition to its negative effect 

on animal growth, at the intestinal level, HS modifies the intestinal villi structure, the 

expression of tight junction proteins, and increases the number of cells in apoptosis and 

the production of mucin. 

Keywords: acute heat stress, chronic heat stress, pigs 



1.  

 

intensiva de cerdos y ganado de carne en el noroes

un 40% durante los meses de verano cuando se registran temperaturas que superan los 

Esta temperatura supera la temperatura de confort de los animales , 

quienes en consecuencia padecen  (EC; Horowitz et al., 2004). El estudio 

del EC como una consecuencia del calentamiento 

global en el EC se centra no solamente en 

afecta la  animal, sino en analizar intestinal 

para establecer nuevas medidas de manejo de los animales  

de reducir el problema (Pearce et al., 2014). 

En trabajos previos, se ha demostrado que durante el verano los cerdos tienen dificultad 

no solo para mantener su temperatura corporal, 

(Arce et al, 2013). Se ha sugerido que 

de epitelio intestinal, tales como: 

de 

 mucosa intestinal, 

y la flora 

intestinal adaptada evolutivamente a las condiciones de temperatura del intestino del 

el epitelio. epitelial  severo cuando los animales 

se someten a EC 

 (Pearce et al., 2013,2014).  

En consecuencia, el objetivo del presente trabajo fue analizar el efecto del EC agudo y 

 en 

e integridad del epitelio intestinal.  

 

  



2.  LITERATURA 

 

2.1  

 

El EC 

condiciones de temperatura y humedad elevadas (Horowitz et al., 2004; Reneaudeau et 

al., 2010). En condiciones de EC la temperatura ambiental se encuentra por encima de 

l 

entorno; que lo que es capaz de liberar al medio que lo rodea (Huynh et al., 2005). 

 

Como se observa en la figura 1, cuando la temperatura y humedad se incrementan, 

desencadenan el EC, Se han reportado 

distintas fases (normal, alerta, peligro, emergencia) de EC; definiendo la fase de peligro, 

como aquella en la que la temperatura  superior , es el  de un cambio 

considerable . Durante esta fase se incrementa la tasa 

respiratoria, el animal reduce el consumo de alimento, por consiguiente, existe una 

el crecimiento de cerdos en engorda y/o en 

cerdas lactantes (Chambers, 2012). 

 

A medida que se incrementa la temperatura interna del animal, se llega a un punto en 

donde es imposible incrementar rdida de humedad (conocida 

 

 

En  norte y zonas tropicales 

de temperatura y/o humedad elevadas, que generan EC de moderado a severo. Dichas 

condiciones impactan negativamente la productividad, generando 

a la industria pecuaria, sobre todo durante los meses de verano cuando la temperatura 

  et al., 2005, Huynh et al., 2005). E



cerdos se ha demostrado susceptibilidad a cambios ambientales, entre los que destaca 

el EC (Pearce et al., 2014). 

 

 

Figura 1. EC para cerdos en crecimiento/engorda (Chambers, 2012). 
 

 

Actualmente, a consecuencia del calentamiento global se requieren estudios para evaluar 

los efectos del EC en animales y humanos, involucrando no solo el aspecto productivo, 

 y de salud, todo ello con el objetivo de establecer medidas 

de manejo adecuadas para aminorar el problema.  

 

2.2 Efecto del EC  

 

El EC afecta a la gana e incrementar los costos 

en el cuidado de la salud de los animales. Los animales expuestos a temperatura 

ambiental elevada, por arriba de su umbral de tolerancia, modifican su 

m

, en consecuencia, el 

crecimiento y la n  



 

Algunos reportes en la literatura acerca del efecto del EC en los cerdos indican cambios 

en su  (Nyachoti 

et al., 2004), incremento en la temperatura corporal e intestinal (Morales et al., 2015) y 

en la tasa respiratoria (Le Bellego et al., 2002; Pearce et al., 2013a). Estos cambios 

 

 (Zhang et al., 2002). 

 

El EC en el consumo de alimento en cerdos debido a 

que se reduce la et al., 2013a). En este sentido, 

Le Dividich et al. (1998) reportaron en cerdos  entre 40 a 80 g/d en el 

consumo voluntario de alimento, por cada grado ce emento de 

temperatura ambiental, 

temperatura ambiental estudiado.  

 

Posteriormente, Huynh et al. (2005) confirmaron que el consumo de alimento en cerdos 

de 60 kg de peso disminuye linealmente a partir de que la temperatura ambiental alcanza 

. Estos mismos autores concluyeron que el aumento en la temperatura 

ambiental, por encima del de la 

rendimiento del animal. Otros trabajos coinciden en que uno de los principales efectos 

del EC   (Pearce 

et al., 2013a, Huynh et al., 2005) 

 

Se ha sugerido que al incrementar -humedad, se 

temperatura rectal de las vacas lecheras por encima de sus  se ha 

relacionado directamente y una 

en la  (West, 2003). Otros trabajos han demostrado que 

cerdos expuestos a condiciones de EC tienden a incrementar su temperatura corporal en 

aproximadamente  por arriba de la temperatura corporal normal observada en su 

especie (Liu et al., 2009; Pearce et al., 2013a). 

 



El sistema nervioso central es el 

 debido a que las neuronas sensibles a los cambios de 

e  (Downing y 

Miyan, 2000). Dichas neuronas son las responsables de desencadenar los procesos 

et al., 2010).  

 

 (Ooue et 

al., 2007)

con 

,   (Manteca, 

1999). En cerdos expuestos a EC se han observado estos cambios, por ejemplo, Huynh 

et al. (2005) observaron un incremento en la frecuencia respiratoria de hasta 150 

respiraciones/min. Conviene mencionar 

queratinizadas, que les impide disipar el calor mediante la  por lo que el 

mecanismo para la l calor se realiza direccionando el flujo 

la periferia (Alarc n et al., 2008). L el flujo 

(p. ej., intestino), y en consecuencia hipoxia, deficiencia nutricional y susceptibilidad a 

infecciones en esos ganos (Pearce et al 2013b). Como consecuencia

de todos estos cambios asociados a EC, tiene un efecto inmunosupresor en los 

cerdos (Sutherland et al., 2006).  

 

Otro aspecto a considerar  que el EC modifica la temperatura intestinal (Morales et 

al., 2015) de los cerdos afectando la  , lo que 

en consecuencia pudiera favorecer la  

brotes de enfermedades infecciosas (Liu et al., 2009). 

 

 

2.3 Efecto del  a nivel celular  

(HSP : Heat Shock Proteins), las cuales representan entre el 1 y 



normales.  

Las HSP son  inducidas por el principalmente como consecuencia de un 

aumento en la temperatura ambiental o de otros factores estresantes (Sonna et al., 2002). 

Su  consiste en unirse , y ayudar a restaurar su 

(Bouchama y Knochel, 2002). 

La familia de s HSP es muy grande, y se pueden agrupar de acuerdo con su peso 

molecular, (Westman y Sharma, 1998), 

et al  son: 

HSP110, HSP90, HSP70, HSP60, y HSP27 (Arya et al., 2007), cada una con funciones 

y localizaciones celulares independientes (Feige y Polla, 1994). 

celular (Deb 

et al., 2014) y la HSP70 en la .  

frecuentemente es utilizada como biomarcador de el EC en las 

s (Mizzen y Welch, 1988). Sin embargo, 

repararse, a consecuencia de una (Roti, 

2008). 

Una 

(Oyake et al., 2006), en esta 

 favorece la  de , ya que incrementa 

celular, inhibe (Pierzchalski et al., 

2006). 

Algunos reportes indican que la  por tiempos prolongados, incrementa 

radicales libres vo, lo que puede 

generar toxicidad (Bernabucci et al., 2002; Lord-Fontaine and Averill-Bates, 2002). La 

 generados por incremento en la 

aumenta ferritina (Belhadj et al., 2015). 

Estos iones pueden donar electrones (e- formar  2
-  y 

2O2) (Agarwal y Prabhakaran, 2005). 



de Fenton, el H2O2 -

reactivo (Liochev y Fridovich, 1999). 

Fe2+ + H2O2  Fe3+  

 

Un incremento descontrolado en los radicales libres provoca reacciones en cadena que 

se dirigen de forma indiscriminada  

(Stadtman y Levine, 2000), et al., 1994), y Halliwell, 

; LeDoux et al., 1999). 

 

 

Figura 2. EC et al., 2015). 

 

En consecuencia, el incremento en los niveles de radicales libres producidos durante el 

EC provoca un incremento en la actividad de enzimas antioxidantes como 

(Belhadj et al., 2015). 

hace un mayor uso de -

caroteno (Kumar et al., 2011, Pandey et al., 2012). En la Figura 2 se resumen estos 

mecanismos. En resumen, el EC puede considerarse m



funciones celulares, lar oxidativo y activa la muerte celular 

mediante apoptosis y/o necrosis (Du et al., 2008; Pandey et al., 2012). 

 

2.4.  

El EC 

s canales de rata (Schmidty and Widowson, 

1967), pollo (Geraert et al., 1996) y cerdo (Heath, 1983) cuando estos se expusieron a 

condiciones de EC l EC reduce 

s siglas en ingles), 

et al., 2009), cerdos 

(Pearce et al, 2011) y ganado bovino (Schwartz et al., 2009). 

Algunos estudios en ratas han demostrado que el EC  in vivo 

y la actividad in vitro et al

EC  la lipasa lipoproteica del tejido adiposo, lo 

 a partir de los 

 

2.4.1  

El por condiciones de EC . 

Reportes en la literatura aseveran que  se 

reduce; por ejemplo, bajo condiciones de EC, los niveles basales de 

esterificados se redujeron en roedores (Sanders et al., 2009), cerdos (Pearce et al., 2011) 

y vacas lecheras (Schwartz et al., 2009). Aparentemente  la actividad 

lipol  del tejido adiposo funciona como mecanismo 

calor, en animales expuestos a EC. apoyada por Sanders et al., 

(2009), demostraron que bajo condiciones de EC se incrementa la 

actividad de la lipasa lipoproteica del tejido adiposo, lo cual sugiere que los animales 

mayor capacidad  



En roedores (Katsumata et al., 1990), pollos (Geraert et al., 1996) y en aves de corral en 

crecimiento (Lu et al., 2007), mostraron una mayor de grasa cuando los 

animales fueron criados bajo condiciones de EC. 

2.4.2  

Algunos autores mencionan que el EC disminuye la 

incrementa la ganancia de grasa corporal (Ain Baziz et al., 1996; Geraert et al., 1996). 

Yunianto et al., (1997), reportaron que la disminuye en 

condiciones de EC en pollos, lo cual iveles, ya sea 

et al., 2000). 

EC 

-Esquerra y Leesson, 2005). Por ejemplo, se ha observado que 

la a EC, incrementa lo cual se relaciona con 

los incrementos en la concentrac  l

, 

 rina (Tabiri et al., 2000)  

a EC , 

recambio  (especialmente 

aspartato

y fenilalanina (Geraert et al., 1996; Temim et al., 2000). 

Le Bellego et al., (2002)  una mayor de grasa en 

 

EC 

glucosa mediante la de la  

2.4.3 Metabolismo de carbohidratos 

Los carbohidratos son   disponible, que pueden convertirse 

emplearse en la s

ATP  altamente regulado e 



distintas: la glicolisis, el cicl  

oxidativa (Horton et al, 2008). 

L  afectar los niveles de glucosa en sangre. 

Algunos reportes en literatura indican que el EC 

en sangre de pollos (Lin et al., 2000) y ratas (Miova et al., 2013). Sin embargo, se ha 

observado un nivel reducido de glucosa circulante en bovinos expuestos a EC 

(Ithon et al., 1998; Settivari et al., 2007; et al., 2010), y en ovinos en EC agudo 

(Achmadi et al., 1993). Los aumentos en la entrada al glucosa junto con el 

(Belhadj Slimen et al., 2015); por lo cual se considera a 

la glucosa como combustible preferido de los animales expuestos a EC (Belhadj Slimen 

et al., 2015).    

Al incrementarse l  , los animales expuestos 

a EC; son dependientes de glucosa para cubrir 

tanto en el consumo de alimento,  como en los niveles 

de glucosa en sangre, estos se ven comprometidos para cubrir las variables de 

lactancia y crecimiento; Baumgard y Rhoads, 2007). Por lo tanto, animales 

como vacas (Moore et al., 2005), pollos (Simmons et al., 1997) y conejos (Szendr , 2008) 

 

EC 

citrato y 2-oxoglutarato (Gandhi et al

drogenasa quinasa 4 (PDK4) y lactato 

deshidrogenasa quinasa (LDH; Sanders et al., 2009). 

De acuerdo con lo anterior Streffer (1988)  

lactato/piruvato y NADH/NAD+ se incrementa durante el EC, lo que indica que la entrada 

del piruvato a a  del complejo piruvato 

deshidrogenasa se altera en EC. 



EC inactiva el complejo I de la 

et al., 2015).  

El EC agudo incrementa la glicogen isis y disminuye et al., 

2013). Wheelock et al Brien et al., (2010) reportaron incrementos en la 

 piruvato carboxilasa bajo condiciones de EC  

piruvato carboxilasa es una enzima limitante que regula la velocidad en la que ingresa 

 

La insulina es  del reparto de nutrientes en la post-

ya que es un potente regulador del m  (Belhadj- 

Slimen et al., 2015). 

En este contexto Tang et al., (2013), reportaron una  de 

insulina en pollos expuestos a EC .  se han registrado incrementos en los 

niveles de insulina en roedores (Morera et al., 2012), cerdos (Pearce et al., 2011), pollos 

de engorda (Yuan et al., 2008). 

El incremento en el nivel de insulina en sangre durante el EC 

actividad lipol tica  e 

incremento en la lipog nesis del tejido adiposo (Belhadj Slimen et al., 2015). En 

consecuencia, el incremento en la sensibilidad a insulina p  ser un mecanismo de 

 de manera que 

de la glucosa se vuelve et al., 1980). 

EC 

del epitelio intestinal. 

 

 



2.5 Intestino delgado 

 el bolo alimenticio 

hacia el colon, 

nutrientes. Las propiedades activas y pasivas de la pared o mucosa intestinal, son de 

vital importancia para cumplir las funciones del intestino delgado (Chen et al., 2008). 

 

 

Figura 3. y Liebich., 2004) 

 

 

2.5.1  en cerdos 

El intestino delgado 

cerdos adultos el intestino delgado tiene una longitud de 16 a 21 m, de los cuales el 4 al 

5% corresponde al duodeno, del 88 al 91% al yeyuno y del 5- n (Lewis y 

Southern., 2000).  

 

2.5.2 Duodeno 

El duodeno 

conducto biliar que se 



 (Lewis y Southern., 2000, Ross and Pawlina, 2011).   

Se han descrito cuatro subdivisiones del duodeno: 

a) el segmento anterior 

. 

b) La parte descendente o segunda, donde desembocan 

.  

c) tercera. 

d) . 

El duodeno termina en el ligamento de Treitz, donde gira hacia la cavidad peritoneal. El 

resto del intestino delgado es intraperitoneal, hasta que ingresa al colon en la  

ileocecal (Carneiro y Junqueira, 2017). 

que permite los movimientos del intestino delgado. No existe distintiva 

 (Carneiro y Junqueiro, 2017). 

2.5.3 Yeyuno 

El yeyuno es largo, mide entre 14 y 19 metros de longitud 

as asas (Lewis y Southern, 2000). Las asas yeyunales se encuentran unidas 

por un largo mesenterio y ocupan la parte caudoventral de la cavidad abdominal, y 

comparten este espacio con 

izquierda del mesenterio, el yeyuno se localiza principalmente a la derecha, aunque 

algunas de sus asas pueden tener contacto con la pared izquierda del abdomen, craneal 

y caudalmente al colon ascendente (Climent et al., 2005). 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 4. H , Vista 

delgado que muestra los pliegues circulares de la mucosa (Foto: Lamps, 2007). 

 

anterior izquierda del abdomen. El examen visual de la 

superficie luminal del intestino delgado revela pliegues de la mucosa, las plicas circulares 

.  

 

modo de bandas prominentes. 

2.5.4. leon 

 puede ser diferenciado 

gruesas   se localiza en la parte inferior 

derecha del abdomen y en la parte superior de la pelvis. Los pliegues circulares 

 

(Carneiro y Junqueira, 2017). ,  

duodeno, yeyuno e y 

Southern, 2000). 

 



El intestino delgado se contin  hacia conformada por 

dos bordes semilunares que sobresalen en el ciego. La  ileocecal proporciona una 

barrer l colon al intestino delgado, y determina  la 

 y el ciego, se mantiene por los ligamentos ileocecales superiores 

e inferiores. 

 

La arteria suministra sangre oxigenada al duodeno distal, a todo el 

 Las venas siguen a la . La vena mesen

se une a la ven vena porta. 

 

circula paralelo a los respectivos suministros de sangre a 

los gangl celiaca, pre- a superior e inferior pre- . 

prosigue a la cisterna del quilo 

transportada por  

 del nervio vago; estos dos siguen de cerca 

el flujo  arterial a la pared del intestino (Carneiro y Junqueira, 2017). 

 

2.6  

Las paredes del intestino 

el exterior son: mucosa, submucosa, muscular y serosa (Mowat y Viney, 1997). 

 

2.6.1 Mucosa  

La mucosa intestinal participa en los procesos -  y 

 

compuestos 

et al., 2010).   

La mucosa conforma el revestimiento interno del intestino delgado, y presenta una serie 

de pliegues o vellosidades intestinales que forman proyecciones de la mucosa, en 

, y entre ellas 

 denominadas criptas (Junqueria y Carneiro, 2011). 



 

Las vellosidades intest

previamente digeridos (Pluske et al., 1997). 

 

 

 

Figura. 5 Capas del tubo digestivo del interior al exterior: mucosa, submucosa, 

muscular y serosa o adventicia (Tomado de DiFiore, 2005).  

 
 

Tanto las vellosidades como las criptas se encuentran recubiertas por una capa continua 

eth, 

et al., 2010).  

 



y van migrando a 

lo largo de las vellosidades. n 

 absortivas 

en las vellosidades. El largo de las vellosidades es determinado por la velocidad en la 

e (Herdt, 

2014).  

 

Cuando l la madurez mueren y son liberadas al lumen 

intestinal. 

y et al., 2010). 

 

2.6.2 Submucosa 

La submucosa es una capa de tejido conectivo fibroso que contiene fibroblastos, 

Meissner) compuesto de fibras  no mielinizadas, posganglionares y  

 (DiFiore, 2005).  

 

Dentro del duodeno 

, las cuales se abren a las 

criptas intestinales y . Dichas 

 (DiFiore, 2005).   

 

2.6.3 Muscularis propia 

La capa muscular o muscularis propia, principalmente responsable de la contractilidad, 

consiste en dos capas de m externa 

 (DiFiore 2005).  

 

2.6.4 Serosa  

; forma una cubierta del tejido conectivo constituida de 

 



2.7 Barrera intestinal 

En general, l al es evitar que y -

inflamatorias, como toxinas y otros  entren a tejidos subepiteliales y a la 

 (Turner, 2009). Existen muchos factores que lesionan o alteran a la barrera 

intestinal en animales, por ejemplo, isquemia o sepsis (Dunlop y Malbert, 2007).  

2.7.1  

Los elementos que conforman la barrera intestinal se clasifican  de su 

 en elementos extracelulares y celulares (Figura 5; 

Salvo-Romero et al., 2015). 

2.7.2 Elementos extracelulares 

La luz intestinal es 

que en sta se localizan los  son degradados 

mente  A 

 

 Enzimas digestivas: Proteasas, lipasas, amilasa

(Sarker y Gyr, 1992). 

 

 Microclima

caliciformes con propiedades 

epitelio intestinal (Qin et al., 2008). 

 

 Capa de moco agitada: Capa que contiene secreciones mucosas ricas en 

transepitelial posterior por parte de microorganismos (Bevins y Salzman, 2011, 

Antoni et al., 2013).  

 



 Inmunoglobulina A secretora (IgAs): sintetizada por  

 propia (Brandtzaeg, 1995). 

 

 Productos antimicrobianos: 

, ribonucleasas y defensinas (Bevins y Salzman, 2011). 

 

  Provocan lisis  de 

poros en la membrana (Elphick y Mahida, 2005, Lence et al., 1997). 

 

 

Figura 6. Componentes celulares y moleculares de la barrera intestinal (Salvo-Romero 

et al., 2015). 

 

 Defensinas

respuesta inmunitaria adaptativa (Salzman et al., 2010). 

 



 

protege el revestimiento epitelial de las fuerzas de cizallamiento luminales y de las 

enzimas digestivas (Ugolev y De Laey, 1973).  

 

  llevada a cabo por los enterocitos, 

 

y Rao, 1994). 

 

 Peristaltismo: ejercido por las capas 

contenido luminal, disminuyendo su permanencia, y por lo tanto, el de las posibles 

-Romero et 

al., 2015).  

 

2.7.3 Elementos celulares 

Los elementos 

describen los principales elementos. 

 Flora intestinal: Componente esencial de la barrera intestinal que influye en el 

iento de la barrera epitelial (Neish, 2008). 

antimicrobianas 

cantidad de microorganismos ben  (Neish, 2008), 

a et al., 2007), e influye 

  y 

Deutsch, 2007). 

 

 Epitelio intestinal: 

 (Soraci et al. 2010).  

 



  residen en la base de las criptas (criptas 

de Lieberkuhn) y generan  que migran hacia la punta de la vellosidad donde 

final (Booth y Potten, 2000

c  que forman la monocapa (alrededor del 80%) son enterocitos. 

 La diversidad de funciones que el epitelio intestinal lleva a cabo se pone de 

 

de moco ( ), de defensinas (  de Paneth), de hormonas y 

  

entrerocromafines) y  

s M; Van Der Flier 

y Clevers, 2009).  

 

 Enterocitos: Elementos clave en el revestimiento epitelial, adaptados para 

barrera.  

expresan receptores implicados en la respuesta inmune innata (Pott y Hornef, 

2012).  

 propia, que alberga  del sistema 

inmunitario, sistema nervioso ent  

 C  inmunitarias del tracto gastrointestinal conforman el denominado 

tejido linfoide asociado a intestino (gut- associated lymphoid tissue, GALT), que se 

divide en dos compartimentos: GALT organizado, inductor de la respuesta 

inmunitaria y GALT difuso, efector de la respuesta inmunitaria (Cerruti y Rescigno, 

2008). 

 

 GALT organizado: Compuesto de estructuras linfoides, principalmente , 

(Cerrutti y Rescigno, 2008). El epitelio 

que cubre las placas de Peyer contiene  M, las cuales d n 

funciones  

de la barrera intestinal. D  de 



micropliegues o la reducida capa de moc

 inmunitarias subyacente 

(Corr et al., 2008, Miller et al., 2007). 

 

 GALT difuso: Formado por dos poblaciones de leucocitos distribuidos a ambos 

lados de la membrana basal. Los linfocitos intraepiteliales, mayormente 

CD8+, se localizan entre las  epiteliales, por encima de la membrana basal, 

s  

(Gill et al., 2011). 

 

 Linfocitos de  propia residen junto a otros tipos leucocitos, tales como 

eosin filos, 

linfocitos constituyen una po , siendo aproximadamente el 50 

cretado (Gill et al., 2011). 

 

 Tejido conectivo 

mantienen 

oproteinasas, y tien

del epitelio intestinal, 

hepatocitos ( et al, 1998), contribuyendo activamente al mantenimiento de la 

 

 

 E), coordinan 

las funciones digestivas y el mantenimiento de la homeostasis intestinal 

indirectamente, a 

-  (Salvo-Romero et al., 2010; Furness, 

2000). 

se agrupan en los 



to con las  

epiteliales intestinales y las  neuroendocrinas, modula la respuesta 

inflamatoria y colabora con el sistema 

El SNE se compone de neuronas sensoriales, interneuronas y neuronas motoras, 

que controlan el peristaltismo, los cambios locales en el flujo de sangre y la 

Furness, 2000). 

La parti

de la actividad motora y secretora, 

Dicha  tales como 

neuropeptidos, neurohormonas, neurotransmisores, citocinas, quimiocinas, 

, 

2005).  

 

2.8 Componentes transmembranales de las uniones estrechas 

la barrera y polaridad epitelial. Ellas limitan 

basolateral de las membranas que limitan 

(Balda y Matter, 2008; Schulzke y Fromm, 2009).  

constituidas por complejos multiproteicos de cuatro familias 

s junctional 

adhesion molecules, JAM) y tricelulina (Figura 7). 

, 

que 

puerta que controla el paso paracelular de iones y 

 y Nelson, 2008). Dichas uniones contienen dos tipos 

les: ocludinas y claudinas, que le confieren estas funciones, 

sociadas que pueden unir uniones estrechas con el 

citoesqueleto de actina y las uniones adherentes (Hartsock y Nelson, 2008). 



  

 

Figura 7. Salvo Romero et al., 2015). 

 

2.8.1 Ocludina: 

formadas por 4 dominios transmembrana.  

Estructura: 

 -terminal de la ocludina y complejo de ZO-1 PDZ3-

SH3-U5-GuK/dominio CC ocludina (Tasch et al., 2012). 

 Dominios marvel que regulan cis  

Yaffe et al., 2012). 

 ECL2: sensible a redox, con -  puente disulfuro 

intraloop (Bellman et al., 2014) 

 Dominio CC de C-terminal  con ZO-1 (Muller et al., 2005), 

 -2 (Raikwar et al., 2010)  



 Vida media: aproximadamente 6.2 h ( et al., 2013); fragmentado por 

MMPs 

Estas pueden formar una barrera paracelular 

Furuse et al., 1993). 

 

se encuentra regulada por la 

fos piteliales como endoteliales (Sakakibara et al., 1997). La 

iza en las uniones estrechas 

(Sakakibara et al., 1997).  

Aspectos funcionales:  

 La ocludina es un elemento regulador de las uniones estrechas, por lo cual tiene 

(Haseloff et al., 

2015). 

 Es requerida por las las citocinas como  

TNF- -  (Van Italie et al., 2010). 

 El extremo carboxilo terminal del dominio espiral de la bobina ha mostrado ser 

TNF- (Buschmann et al., 

2013).  

 ensor de - et al., 

2014) 

 

2.8.2 Claudinas:  

claudinas son los componentes 

principales de las uniones estrechas. La familia de las claudinas consiste en al menos 24 

miembros que van desde 20-27 kDa (Schneeberger et al., 2004, Van Itallie y Anderson, 

2006). 

 



Estructura: 

 cis-/trans- homo-/  con Claudinas/

uniones estrechas (Cording et al., 2011, Piontek et al., 2011). 

 ; por lo tanto, la entrada a las uniones 

estrechas, incrementa  es eliminada de las 

 por lo cual disminuye la barrera (Numbhakdi-

Craig et al., 2002), mientras que cAMP 

expresi et al., 2003). 

Funciones: 

 Estrechez paracelular (Milatz et al., 2010). 

 -catenina propicia incrementos de claudina 3 y por lo tanto 

 de la barrera, aumenta las uniones estrechas, aumenta la barrera 

(Hashimoto et al., 2008). 

 Claudina 2 regula la permeabilidad solamente de cationes + y 

K+

canales selectivos de cationes en las uniones estrechas (Amasheh et al., 2002).  

 

2.8.3 Zonocludinas (ZO) 

ZO-1, ZO-2 y ZO-3 son miembros de la familia MAGUK  de la guanilato 

quinasa asociado a membranas) 

Estructura:  

 C

citoesqueleto de actina. La familia MAGUK se caracteriza por su dominio PDZ, 

guanilato quinasa (Funke et al., 2005). 

  

 

 



Funciones:

 in vitro han demostrado que ZO-1 

(Fanning et al., 1998, Furuse et al., 1994) y ZO-2 (Ithon et al., 1999)  

con la ocludina y -2 y F-actina.  

 Se ha propuesto que ZO-1

transmembrana y  ones 

estrechas y adherentes (Fanning et al., 1998) 

 

 

 

2.9   

a barrera intestinal se encuentra formada por 

enterocitos, uniones estrechas en el epitelio intestinal, que restringen 

el paso y endotoxinas) 

al ambiente interno. Por lo anterior, 

 

Diversos estresores pueden alterar a la barrera intestinal, e

et al., 

1997; Lambert et al., 1999), antiinflamatorios no esteroideos (Bjarnason et al., 1986) y 

EC (Lambert et al., 2002, Prosser et al., 2004).  

 

2.10   

El tracto gastrointestinal es altamente sensible a los cambios de temperatura, ya que bajo 

estas condiciones los animales expuestos a EC 

periferi

integridad de la barrera intestinal (Pearce et al., 2014).  

 



Sengupta y Sharma, (1993) sometieron a ratas en crecimiento a condiciones de 

altura de vellosidades, superficie de vellosidades y profundidad de la cripta, mientras que 

el control.  

 

En concordancia con trabajos anteriores, Liu et al. (2009) reportaron que en minicerdos 

sometidos a EC 

 

productivo.  

 

(Su et al., 2011). En consecuencia, es importante para el organismo mantener la 

integridad del epitelio intestinal mediante uniones estrechas, uniones adherentes, 

desmosomas y uniones gap (Jung et al., 2015).  

 

2.11 as vellosidades intestinales  

et al., 2008). Para que el proceso de absorci

s de factores 

et al., 2006; Zhao et al., 2002a). 

La mucosa del intestino delgado se constituye de dos estructuras fundamentales: 

vellosidades (proyecciones dentro del lumen) y criptas. La homeostasis de las 



vellosidades intestinales y las criptas se realiza mediante el mantenimiento de las fuerzas 

(Hosoyamada y Sakai, 2005).  

Algunas de las 

 integridad de las vellosidades, el acortamiento y cambio de forma de las 

vellosidades intestinales (forma de dedos a forma de lengua, Figura 8), hiperplasia de 

 et al., 1993; van Beers-

Schreurs, 1998). En consecuencia, 

Pluske, 2001). 

 

Figura 8. EC (Pearce et al., 

2014). 

 

et al., 

et al., 2009). 

Aunque muchos de los efectos negativos del EC 

en el consumo de alimento (Pearce et al., 2013a

et al., 2014).  

En la Figura 8

EC; se puede observar 



EC (Pearce et al., 2014).  

 

2.12 Permeabilidad intestinal  

 

Esto se logra manteniendo cerradas las uniones 

microrganismos 

(Fasano, 2011). 

 

Se han descrito  1.- 

permite el paso de  

esta 

pasivo fa

dependiente de hidrolisis de ATP. 2.- la paracelular 

  de los espacios intercelulares, cuya eficiencia depende del poro 

formad  tight 

junctions  (Chiba et al., 2008).  

 

La permeabilidad intestinal puede ser afectada por elementos externos e internos. Por 

ejemplo, factores alimenticos como glutamina, polifenoles y  (Suzuki et al., 

2013) como el   la barrera 

inducir  al incrementar 

 intestinal (Punder y 

Pruimboom, 2015). Cuando esos elementos l son 

, en donde estas 

 pueden  n, inducir respuestas 

pro



con los receptores tipo Toll (Toll-like receptors

sintetizan y liberan mediadores proinflamatorios como IL-  como 

 (Tizard, 2018).   

 

 

 

Figura 9. transmembrana de et al., 1999). 

 

 

Las uniones estrechas representan la mayor barrera de 

 transmembrana 

dentro de las uniones estrechas (Fanning et al., 1999). 

entre las echas en epitelio intestinal se 

molecules), ocludinas, cingulina y zonocludinas. 

 

2.13  Sistema inmune 

 

 o tolerar al organismo contra 

infecciones y neoplasias En este sistema participan 

rganos linfoides  de 



respuesta inmune , y como 

citocinas e interleucinas (Tizard, 2018). 

 

En general los mecanismos de respuesta inmune se dividen en dos tipos: la inmunidad 

innata y la inmunidad adaptativa (Figura 10). La inmunidad innata constituye la primera 

 del organismo y describe aquellos elementos del sistema inmune que 

 (Dunlop et 

al., 2007). 

citocinas proinflamatorias tales como IL1, IL-6, TNF-  IFN-  

entre otras, 

provoc de 

(Suradhat, 2005).  

 

 

Figura 10. adaptativa (tomado 

de Abbas et al., 2008). 

 



Los componentes de la inmunidad innata funcionan en todo momento, incluso antes de 

lora normal 

(Henderson y Wilon 1998), formando barreras en piel, mucosa de los tractos 

gastrointestinal, genitourinario, respiratorio y ocular (Dunlop et al., 2007). 

La inmunidad adaptativa lementos que permiten una 

 

(Dunlop et al., 2007). Los principales componentes de este tipo de inmunidad son los 

linfocitos T (CD4+, CD8+), linfocitos B las citocinas 

y los anticuerpos (Abbas et al., 2008).  

El sistema inmune genera una diversidad de anticuerpos y receptores de linfocitos T 

adaptativa (Suradhat, 2005; Abbas et al.,2008). 

I y 

MHC II 

al , para expandir y difere

proliferan e inician 

En estos tejidos las poblaciones de memoria facilitan el reclutamiento de los mecanismos 

 

2.13.1  sistema inmune  

E tejidos,  que 

trabajan para proteger al organismo de las amenazas internas y externas. Con la finalidad 

de aumentar su supervivencia, los animales han desarrollado una red que involucra al 

, colectivamente llamado supersistema. El 

cerebro percibe estresores, emite alertas y capacita al organismo para las posibles 

cognitiva, incrementa la tolerancia al dolor, disminuye el apetito e inhibe 



3). 

eje 

-hipofisario-adrenal (HPA). Las citocinas proinflamatorias producidas 

dura

 

Las respuestas en el comportamiento inducidas por citocinas disminuyen la disponibilidad 

de nutrientes, deprimiendo el apetito (Dantzer, 2008

los nutrientes del crecimiento hacia e

defensa (Colditz, 2002). 

 

  



3.  

; modifica los 

hemograma y 

 y cambios en la estrecha 

en cerdos en crecimiento. D

semana .  

 

4. OBJETIVOS 

 

4.1 Objetivo General 

Determinar los efectos negativos de  por calor agudo y c la posible 

 cerdos en crecimiento sobre sus 

productivos, hemograma

en crecimiento. 

 

4.2 Objetivos particulares:  

EC 

sobre: 

  

 q  

  

 na 

  en epitelio intestinal    

  de estrecha Claudina 2, Zonocludina 1 y Ocludina-1 

. 

 



5.  

5.1 Procedimiento experimental y manejo de los animales  

El experimento  el verano de 2016, en la Unidad 

Metabolismo de cerdos, en la 

de Baja California (UABC) en Mexicali, BC.  Los cerdos empleados en este trabajo fueron 

cuidados de acuerdo con las directrices establecidas en la Norma Oficial Mexicana de 

Cuidado Animal (NOM-062-ZOO-1999; Ochoa, 2001). 

Se emplearon 18 cerdos de cruza terminal (Landrace x Yorkshire x Duroc) 

kg de peso, ubicados en una sala equipada con aire acondicionado para mantener las 

condiciones de termoneutralidad. Los cerdos fueron alojados en corrales individuales de 

1.2 x 1.2 m, equipados  La 

 ad libitum una dieta elaborada con trigo y 

pasta de soya adicionada con lisina, treonina y metionina, formulada para cubrir los 

indicado en el NRC (2012; Cuadro 1 ad libitum. 

acondicionado de la sala se mantuvo encendido y programado para mantener la 

aire acondicionado y se mantuvo 

estuvieron 

sujetos a las fluctuaciones naturales de temperatura 

 

 insensibi

(EC e sacrificaron el d 23 (EC  

EDTA (BD Vacutainer, K2E/K2 EDTA; REF 368171; Franklin Lakes, NJ. USA). Y para el 

anticoagulante (BD Vacutainer Suero; REF 368175)



1300 x g por 10  (Eppendorf 5810, Hamburgo, Alemania). 

Las muestras de sangre completa y surero fueron analizadas en un 

registro SAGARPA #353).  

 

Cuadro 1. Dieta experimental ofrecida a los cerdos en crecimiento alojados en 

. 

Ingrediente % 

Trigo 82.83 

Harina de Soya 13.80 

L-Lisina HCl 0.5 

L-Treonina 0.15 

DL-Metionina 0.07 

L-Valina 0.02 

Carbonato de calcio 1.28 

Ortofosfato 0.70 

Sal yodada 0.35 

Premezcla de Vitaminas y Minerales 0.30 

Total 100.00 

 

Inmediatamente  sacrificio, los cerdos fueron 

rutinaria postmortem. 

ayuda de unas tijeras Mayo (marca Hospital, Colombia). Con la ayuda de un portaobjetos 

de vidrio se colectaron muestras de aprox. 0.5 g de raspado de mucosa intestinal del 

. Estas muestras fueron colocadas en microtubos Eppendorf de 

2ml, previamente identificados, inmediatamente 

almacenadas a -  

.  

 

mismas que se conservaron en formol bufferado al 10% en PBS. Estas muestras se 



del epitelio intestinal mediante 

hematoxilina-eosina (HE) y PAS-Azul de 

 (Wrzosek et al., 2013).  

S  durante 

l EC, agudo y al final de la semana, para estimar el consumo en EC 

 

diariamente durante  15 minutos empleando 

 Higro, iButtonLink, WI, USA). Estas mediciones se 

emplearon 

(1979) modificada por Rothfusz (1990).  

Las variables analizadas fueron: 

 Temperatura y humedad ambiental  

 Comportamiento productivo: ganancia diaria de peso, consumo de alimento y 

 

  

 de intestino delgado: altura de vellosidades, profundidad de las criptas, 

 

 Contenido  

  

 , Claudina 2, Zonocludina 1 y Ocludina-

 

 

5.2 intestinal 

analizada et al., 

(2012). conservadas 

en formol bufferado al 10% en PBS, fueron incluidos en parafina, seccionados a 3 

HE (Driscoll y Ryan, 1978). En cada portaobjetos se montaron dos 

cortes transversales. A estos cortes se les determinar el promedio de la altura y ancho 



adyacentes.  

el uso de 

t varias secciones de los diferentes segmentos intestinales, de tal 

manera que se garantizara  las vellosidades intestinales, y 

poder realizar las mediciones correspondientes. 

Software Image J2 (Curtis et al., 2017), el 

 

caso). 

 

 

1. 

1a.  

 

1b. 

 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

 

Capa glandular: Lamina epitelial+ 

Propia 

Capa Subglandular: 

 

 

 

Altura de vellosidad 

Profundidad de criptas 

Ancho de vellosidades 

 

Figura 11. 

et al., 2010) 

 

 

 

 



de las vellosidades intestinales que se midieron en cada 

 realizadas de acuerdo a lo descrito por (Marion et al., 2002):  

 

opuestos, ubicadas aproximadamente en la mitad de la vellosidad.  

3) Profundidad y ancho de las criptas intestinales  

En la Figura 11

mediciones.  

 

5.3  ucina  

La  de carbohidratos con las tinciones de  (PAS)-

Azul del  (AA) fue realizada como  previamente Brunsgaard (1997). Las 

muestras fueron fijadas y conservadas en formol bufferado al 10% en PBS y se 

procesar

muestras de 3  PAS-Azul de  para determinar la 

 caliciformes. Se consideraron diez vellosidades por laminilla de 

manera intestinal. Se fotografiaron empleando 

digital (Canon, Tokio) montada en un microscopio Axiostar ( ) bajo el 

objetivo 10X. Se analizaron aquellos cuadros  

positiva , los cuales reaccionaron con la mucina 

 caliciformes.  

(por el azul de Alciano)

de color magenta propia del PAS y c) ot

A y PAS.  

El  el material mucoso presente en la cripta luminal. Con esta 

  de todas las  mucosas (incluyendo las 



caliciformes  de las vellosidades y de las criptas intestinales) . 

 

morado, magenta-morado, o azul-morado en las caliciformes, empleando el 

sistema procesador de  2 (Curtis et al., 2017). 

 

5.4 intestinales en apoptosis 

en kit comercial 

para de apoptosis Annexin V-FITC (Sigma Aldrich, St. Louis Missouri, US). Las 

muestras embebidas en parafina fueron cortadas y adheridas a laminillas recubiertas de 

poli-L-lisina ( U). Dichas muestras recibieron un  

1. Pre- :  

- Xilol (2 veces) 

- Alcohol 100% (2 veces) 

 - Alcohol 70% 

- B 2).   

 

  

doble 

3. Incubar 10 minutos a temperatura ambiente, en obscuridad 

4. Lavar  

 de 

fluorescencia 

es intestinales, empleando un microscopio de 

epifluorescencia Axioscop HB50 ( ) y se 

,000 2 en apoptosis, las cuales 

se observaron fluorescentes



marca ) montada en el microscopio, para la 

 sistema procesador 

Image J2 (Curtis et al., 2017).  

 

5.5  

La mediante 

de et al. (2011), , cada muestra fue macerada, empleando 

, para obtener aprox. 0.1 g de muestra; la cual fue inmediatamente 

colocada en hielo a la cual  Reagent (Invitrogen, USA). La 

muestra fue homogenizada y posteriormente centrifugada  

El sobrenadante fue transferido a un microtubo Eppendorf 

1.5 ml nuevo (previamente atemperado), para reposarlo durante 5 minutos. Se 

adicionaron 0.2 ml de cloroformo (Sigma Aldrich, EE.UU). La muestra se homogeni y 

se dej  reposar por 3 min . entrifugada a 

. La fase acuosa fue transferida , 

al que eron 0.5 ml de isopropanol (Sigma Aldrich, EE.UU), se incub  a 

temperatura ambiente  C. El 

sobrenadante fue removido y al sedimento (pastilla), se  1 ml de etanol (Sigma 

Aldrich, EE.UU) al 100%. a 8,500 rpm a el sobrenadante fue 

descartado y se dej  secar la pastilla, la cual fue resuspendida con 20  

(agua libre de DNAsa/RNAsa). La integridad del RNA fue corroborado realizando una 

 

 

5.6 reversa (RT) 

Cada una de las muestras fue colocada e fueron colocados 

ARN de cada muestra de las diferentes secciones intestinales. Se  

(agua 

libre de DNAsa/ARNsa). Este procedimiento fue 

incubada a temperatura ambiente durante 15 min y luego a 



seco  

vitrogen, EE.UU). Se adi e incub  a temperatura 

ambiente durante 5 min y se le adicion  

 y  (Thermo 

Scientific). La muestra fue homogeneizada y centrifugada durante 10 segundos. 

 . Se transcriptasa 

-Superscript III, Invitrogen, EE.UU) y se incub  50 min y 

luego  15 min. A , el ADN complementario (ADNc) fue 

almacenado a - posteriormente realizar PCR y PCR cuantitativo (qPCR). 

 

5.7  

  los RNA mensajeros de Claudina 2, Zonocludina 1 y Ocludina-

con 

obtenidas de la base de datos de GenBank (Cuadro 2). 

de cada ARN mensajero. 

 

Cuadro 2

GeneBank (NCBI, EUA). 

ARNm Secuencia del  Fragmento (pb) 

ARN Ribosomal 18S 

(AY265350.1) 

Fw -ATCCGAGGGCCTCACTAAAC-  295 

Rv -TAGAGGGACAAGTGGCGTTC-   

Claudina-2 

(NM_001161638.1) 

Fw -ATCTAGCGCCATCTCCTCGT-  319 

Rv -GGAGCGATTTCCTTGCAGTC-   

Ocludina 

(NM_001163647.2) 

Fw -ATTTATGACGAGCAGCCCCC-  274 

Rv -ACGCCTCCAAGTTACCACTG-   

Zonocludina-1 

(XM_013993251.1) 

Fw -TGGCGCTACAAGTGATGACC-  289 

Rv -CGCTTGTGGTGAGTAGGGAG-   

 



Supermix (mezcla 2x de enzima DNA polimerasa, SYBR Green y ROX 2X; Fermentas, 

llevaron a cabo en un termociclador Chromo 4 con el software MJ opticon monitor 3.1 

(Bio-

. A encia de 

, al mismo tiempo que se 

Los resultados de 

- Ct descrita por 

Livak y Schmittgen (2001); de acuerdo con estos autores, los valores de Ct de cada 

 

 

5.8   

de bloques completos al azar, considerando 

su peso y edad. Los animales fueron aleatorizados a cada uno de los tratamientos y cada 

tratamiento tuvo un total de 6 repeticiones. Para el se construyeron 

dos contrastes para evaluar el efecto del EC vs confort, y EC agudo vs EC sobre 

cada una de las variables analizadas

  

  



6. RESULTADOS 

6.1 Condiciones ambientales 

La temperatura ambiental y humedad relativa fueron distintas entre las condiciones de 

confort y EC (P<0.05), pero no 

 

EC 

ambiental fue en promedio de 3   

(Figura 12). 

El horario  fue entre las 12:00 y las 20:00 horas, cuando la temperatura 

 de EC cuand  en promedio  5.6 (Figura 12).  

  

Cuadro 3. 

ganancia de cerdos en crecimiento alojados en condiciones de confort, EC (EC) agudo 

 

     Valores de P 

 

Confort 
EC 

Agudo 

EC 

 

Confort 

vs 

EC 

EC agudo 

vs 

 

Ganancia diaria de peso  (g) 823 472 728 0.019 0.019 

Consumo diario de alimento  (g) 1369 800 888 0.000 0.309 

 0.602 0.472 0.686 0.765 0.040 

 

6.2. Comportamiento productivo de los cerdos 

El peso de los cerdos al final de la etapa de confort fue de 44.2 kg, al final de la etapa de 

EC agudo, 45.2 kg; y al final del experimento 48.4 kg. Los resultados de ganancia diaria 

de peso (GDP), consumo diario de alimento (CDA)  (C: G) 

se muestran en el Cuadro 3 GDP 



(P=0.019) y menor CDA El EC 

re :G (P=0.040) en 

 

 

Figura 12. Temperatura ambiente (A), humedad relativa (B) de los 

EC agudo y EC  
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El Cuadro 4 presenta los resultados de los 

de ; 

los cerdos en EC (5.67 vs 5.24 x10 9/L; P=0.034) 

de otros leucocitos no fue 

diferente (P>0.05). 

de 0.41 I/L a 0.35 I/L (P=0.040), conteo de eritrocitos de 6.72 a 5.65 x1012/L (P=0.008) y 

hemoglobina de 131.0 g/L a 112.6 g/L (P=0.054) y plaquetas de 36.70 a 23.60 x1010/L 

(P=0.000) en lo  

  

cerdos en ECC agudo redujeron 127.6 mg/dL a 

85.5 mg/dL; P=0.004), colesterol (108.3 mg/dL a 83.3 mg/dL; P=0.062), calcio (10.37 a 

9.28 mg/dL; 10.6 a 7.7 mg/dL; 

cerdos EC agudo.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Cuadro 4. 

realizados a cerdos en crecimiento en condiciones de confort, EC agudo y EC 

. 

       Valores de P 

 Unidades Confort 
EC 

agudo 
EC 

 
Confortvs 

EC 

EC agudo 
vs EC 

 

Hemograma       

Leucocitos x109/L 10.20 11.10 10.50 0.181 0.207 

Neutrofilos x109/L 5.15 5.47 4.52 0.458 0.207 

Linfocitos x109/L 5.24 5.52 5.83 0.034 0.632 
VPC l/L 0.39 0.41 0.35 0.822 0.040 

Eritrocitos x1012/L 6.35 6.72 5.65 0.593 0.008 
Hemoglobina g/L 122.67 131.00 112.67 0.914 0.054 
VCM F 60.95 60.88 62.50 0.561 0.279 
CCMH g/L 316.93 319.53 318.42 0.643 0.826 

Plaquetas x1010/L 29.50 36.70 23.60 0.794 0.000 
       

 g/L 64.67 66.33 69.33 0.255 0.347 
Glucosa mg/dL 111.50 127.67 85.50 0.655 0.004 
BUN mg/dL 12.83 17.00 15.67 0.058 0.508 
Urea mg/dL 27.47 36.38 33.52 0.058 0.506 
Creatinina mg/dL 1.40 1.58 1.48 0.382 0.567 

 mg/dL 0.10 0.20 0.20 0.015 1.000 
Colesterol mg/dL 90.00 108.33 83.33 0.594 0.062 

 mg/dL 17.50 37.83 33.67 0.007 0.546 
Prot. Totales g/dL 6.78 7.05 7.73 0.106 0.115 

 g/dL 3.40 3.52 3.73 0.139 0.212 
Globulina g/dL 3.38 3.53 4.00 0.269 0.245 
Calcio mg/dL 10.65 10.37 9.28 0.008 0.003 

 mg/dL 9.67 10.63 7.70 0.284 0.000 
AST U/L 65.17 77.50 76.00 0.429 0.929 
ALT U/L 53.50 56.33 40.0 0.315 0.253 
B.Total mg/dL 0.40 0.35 0.47 0.954 0.484 
B. Directa mg/dL 0.28 0.23 0.30 0.841 0.491 
B. Indirecta mg/dL 0.12 0.12 0.17 0.748 0.579 
Fosfatasa Alcalina U/L 196.50 126.00 130.67 0.152 0.930 
GGT U/L 21.17 22.00 24.83 0.497 0.460 
Amilasa U/L 2531.83 2628.00 2678.83 0.445 0.780 

 



6.4  

La altura de las vellosidades intestinales fue diferente entre las diferentes secciones 

intestinales entre los diferentes tratamientos  

presentaron en las muestras de yeyuno. A a 

los tratamientos de EC  

vellosidades de los cerdos que se mantuvieron en una 

5). 

La profundidad de las criptas tuvo una tendencia a 

 las puntas de 

las vellosidades intestinales (Figura 14) de los tratamientos sometidos a EC.  
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Figura 13. 
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Figura 14. 

(a.-TN: Termoneutralidad, b.- ECA: EC agudo y c.-

al microscopio: objetivo 10X. 

 

 



 
a)  

 
 
 

 

 
 

b)  
 

 
                   c) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 15.  debido a los tres tratamientos evaluados. 

( a.-TN: Termoneutralidad, b.- ECA: EC agudo y c.-

al microscopio: objetivo 10X. 
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b)  
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Figura 16. 

(a.-TN: Termoneutralidad, b.- ECA: EC agudo y c.-

al microscopio: objetivo 10X. 
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6.5 Mucina 

, 

en de duodeno, yeyuno e   PAS-Azul de  

tiene una alta afinidad por mucina.  

Los cerdos expuestos a EC presentaron 

a PAS-Azul de  (P=0.015) en el duodeno . 

Cuando s

productoras de mucina en el epitelio duodenal de cerdos con De 

esta forma,  -Azul de  incrementaron 

(hiperplasia) a  

-Azul de  no fue 

significativamente diferente entre tratamientos (P>0.05).  

 

 

Cuadro 6. -Azul de   

Confort 
EC 

Agudo 

EC 

 

Confort  

vs EC 

EC Agudo 

vs EC 

 

Duodeno  3.2 3.5 5.7 0.015 0.021 

Yeyuno 3.5 3.0 4.1 0.495 0.288 

 4.9 6.4 5.0 0.340 0.427 

 

 

 

 

 



 

a)  

b) 

 

 

 

 

 

c) 

 

Figura 17. Cambios en el   en duodeno

 PAS-  (a.-TN: Termoneutralidad, b.- ECA: 

EC agudo y c.- . Vista al microscopio: objetivo 10X.  

 



 

a)

b)

c)

Figura 18. Cambios en 

- -TN: Termoneutralidad, b.- ECA: 

EC agudo y c.-  

  



a)

b) 

c)

Figura 19. Cambios en en on, 

- -TN: Termoneutralidad, b.- ECA: EC agudo y 

c.-  

 

  



6.6 Apoptosis 

en la membrana celular 

el 

apoptosis se pudieron detectar  con Anexina V-FITC; en donde la anexina V 

marcada con fluorocromos puede usars

 

En las muestras de  

 (P=0.035) con el grupo de condiciones de 

confort. Sin embargo, en duodeno y yeyuno no se observaron diferencias significativas 

de los distintos tratamientos. 

 

 

Cuadro 7. 

2 

Confort 
EC 

Agudo 

EC 

 

Confort  

vs EC 

EC Agudo 

vs EC 

 

Duodeno  1.7 3.5 2.6 0.517 0.631 

Yeyuno 9.7 11.0 13.8 0.423 0.384 

 2.8 12.9 20.6 0.035 0.299 

 

 

6.7   

En la Figura 20 se muestran los cambios -2, ocludina y 

zonocludina-1 en las tres secciones de intestino delgado de los cerdos expuestos a las 

, comparado con el grupo confort. En general la 

-

Sin embargo, 



general de zonocludina-1 no fue diferente (P>0.05) entre EC y termoneutralidad. La 

EC EC agudo en 

duodeno y yeyuno respectivamente (P<0.05). En el caso de la zonocludina-

observaron incrementos de 4.4, 9.5 y 6.2 veces en duo

 

(P<0.05). 

 

 

 

 

 

Cuadro 8  

 

Confort 
EC 

Agudo 

EC 

 

Confort  

vs EC 

EC Agudo 

vs EC 

C  

Claudina 2      

Duodeno  1.00 0.41 0.63 0.129 0.3986 

Yeyuno 1.00 0.96 0.59 0.628 0.4806 

 1.00 0.19 0.42 0.044 0.2380 

Ocludina     

Duodeno  1.00 0.59 1.58 0.916 0.010 

Yeyuno 1.00 0.65 3.23 0.470 0.001 

 1.00 0.24 0.38 0.047 0.512 

ZO-1     

Duodeno  1.00 0.39 1.66 0.680 0.010 

Yeyuno 1.00 0.80 7.57 0.199 0.019 

 1.00 0.16 0.97 0.258 0.006 

 

 

  

 

 

  



 

 

 

*EC vs TN: P<0.05;  ECA vs ECC: P<0.05 

Figura. 20 -2, ocludina y 

zonocludina-1 en las tres secciones de ID. 



7.  

En gran parte del mundo, los cerdos alojados en granjas 

encuentran expuestos a grandes variaciones de temperatura ambiental durante 

de verano (Cervantes et al., 2017). En consecuencia, si la temperatura ambiental excede 

la temperatura de termoneutralidad para los cerdos (16-25

crecimiento  EC (Coffey et al., 1995).  

E EC debido a su alta 

 acumula de grasa y falta de g

et al., 1996). Aunado a eso, reportes recientes (Morales et al., 

2016a, 2016b) muestran que en condiciones de temperatura elevada, los cerdos tienen 

dificultad para mantener su temperatura corporal dentro del rango normal para su 

ambiente.  

Durante la fase experimental de este trabajo, se registraron grandes variaciones de 

temperatura ambiental y humedad relativa dentro de la sala donde los cerdos fueron 

alojados. Tanto la temperatura ambiental como la humedad relativa durante el periodo de 

confort se mantuvieron dentro del rango de confort o termoneutralidad para los cerdos; 

sin embargo, en el periodo de EC la temperatura ambiental el nivel de 

termoneutralidad. En la temperatura promedio durante este periodo fue de 33 e 

calor fue superior a superior a 100 entre las 0800 y 2100 h 

considerado esto como de cuidado extremo y peligroso (NOAA, 2017). Las diferencias 

ambientales en los tratamientos del presente trabajo evidencian claramente que los 

cerdos se encontraban en condiciones de EC, teniendo en cuenta que la temperatura de 

et al., 2001).  

Como resultado del incremento en la temperatura ambiental, la frecuencia respiratoria, 

frecuencia cardiaca y temperatura rectal de los cerdos se incrementan, afectando 

negativamente el consumo de alimento, eficiencia productiva y reproductiva de los 

animales (Das et al., 2016). los animales 

expuestos a EC tuvieron un consumo de alimento hasta 60% menor

los animales alojados bajo condiciones de confort, lo cual concuerda con lo anterior. 



e

la termorregulac  (Morrison, 2016), por lo que el incremento de la 

temperatura ambiente  un efecto negativo el 

centro del apetito,  el consumo de alimento (Baile y 

Forbes, 1974).  

La es un 

 del 

alimento (Morera et al., 2012, Hooda et al., 2010). Como consecuencia, los animales 

exper  principalmente una 

de peso (Li et al., 2017). Al EC por la 

 

 en el consumo de alimento en los 

cerdos sometidos a EC, ha sido confirmada por otros autores (Huynh et al., 1998; Collin 

et al., 2001; Morales et al., 2014; Yazdi et al

 

- Tesch et al

 aunque el nivel de consumo no se 

peso  e incluso   

G: C similar a la de  de confort.  

El sistema inmune protege al organismo y lo prepara para enfrentarse contra agentes 

estresores internos y externos (Lim et al., 2008). Dentro de los principales indicadores del 

estatus de la respuesta inmune se encuentran los leucocitos, eritrocitos, hemoglobina, 

cuales  bajo un  

Los leucocitos incluyen a los linfocitos, monocitos y granulocitos, que son los 

, citocinas y anticuerpos 

 . En el presente trabajo, las concentraciones de 

leucocitos males para esta especie, 



independientemente del tratamiento al que fueron asignados (Sutherland et al., 2006). 

E  y no se observaron 

leucocitos, excepto por un ligero  de linfocitos en cerdos del 

grupo de EC. Este resultado coincide parcialmente con un reporte de Arce (2015), quien 

PS de E. coli. 

bajo condiciones de EC (P=0.034),  Los 

la inmunidad , 

debido a su importancia en el establecimiento de una inmunidad duradera (Zhao et al., 

2002a; Cho et al., 2014), indicando la  en los animales expuestos 

a EC, como un primer paso para controlar, impedir o eliminar posibles infecciones en las 

Abbas et al., 2008) en los cerdos del presente experimento.  

El hemograma realizado en los cerdos muestra valores comprendidos dentro de los 

hemoglobina, VCM, CCMH y conteo de plaquetas (Begum et al., 2015), 

que los anim

vasculares como anemia, hemorragias, trombosis, etc. (Wang et al., 2002; Cunningham., 

2014).  

incremento en el volumen del paquete celular, conteo de 

eritrocitos, conteo de plaquetas y una 

hemoglobina en los cerdos sometidos a 

 Este resultado contrasta con otros reportes en donde una 

eritrocitos 

como en los valores de hemoglobina durante EC (Kumar et al., 2011; Shivakumar et al., 

2010; Temizel et al., 2009). 

La posterior hemoglobina y en el volumen del paquete 

celular en los cerdos sometidos a EC puede sugerir una la lisis de eritrocitos, 



posiblemente como resultado de un incremento en el ataque de radicales libres 

(Hargaden y Singer, 2012) a la membrana o por inadecuada disponibilidad de nutrientes 

alimento (Baumgard y Roads, 2013, Rhoads y Wu, 2009). Sin embargo, los indicadores 

n evidencia de lo anterior. 

 

 se ven modificados 

negativamente cuando los animales se exponen a condiciones de EC, Cunningham 

(2014), propone que la estos brindar 

e sobre el estatus de salud y metabolismo, al ser una herramienta 

de  para evaluar condiciones patol  expuestos 

a tratamientos experimentales diferentes (Verheyen et al., 2007). 

 los animales expuestos a 

condiciones de temperatura elevada 

se encuentran tanto el control a 

como el del ,  como de los 

02). 

 

jan en el aumento de la glucosa 

et al., 2010). En el presente estudio 

la  de glucosa se increment  en el grupo de EC agudo, pero disminuy en 

EC pudo ocurrir 

asociada con una mayor frecuencia respiratoria (Srikandakumar et al., 2003) y a la 

n con el grupo control. De acuerdo 

con Belhadj-Slimen et al. (2015), la 

EC. 

Las  y elevadas 

en los animales expuestos a EC



de confort. Estos resultados apoyan la idea de que el EC estimula la 

 (Tabiri et al., 2000; Belhadj-Slimen et al., 2016).  Se ha observado 

que el EC agudo (corto) aumenta el metabolismo de las 

et al EC errumpe la 

aspartato

fenilalanina (Tenim et al., 2000).  

Todos estos cambios resultado de efectos negativos de EC en el consumo 

de alimento, deficiente 

 et al., 

2018), son orquestados por citocinas inflamatorias y hormonas. La velocidad en la 

 

otros tejidos que se encuentran involucrados 

aguda, defensa e inmunitarias (Obled et al., 2002) 

EC   

-Slimen et al., 2015). 

incremento del 50% en l

a EC,  Esta 

dislipidemia en los cerdos expuestos a EC pudiera relacionarse con los elevados niveles 

de glucosa en plasma, ya que la hiperglucemia aumenta 

 (Baumgard y Rhoads, 2013). Aunque el tiempo 

experimental para su desarrollo fue corto, los niveles altos de 

con los niveles altos glucosa  una resistencia a insulina (Baumgard et al., 

2012; Baumgard y Rhoads, 2013).  

En este 

expuestos a EC  EC agudo (108.33 

vs 83.33). Marai et al., (2007) demostraron que est  

ltante del incremento del agua corporal total 



acetato Otros 

reportes en la literatura indican que los animales expuestos a EC tienen una capacidad 

limitada para movilizar el tejido adiposo, y por lo tanto, no pueden mantener los 

mecanismos necesarios 

combustible (Baumgard et al., 2012; Baumgardy Rhoads, 2013). 

Se ha observado que en EC se modifican ciertos 

minerales, lo cual se asocia con , o debido 

a la rdida de agua por jadeo (Belay et al., 1992) resultando en un -

base. alteraciones en el balance de minerales de los animales en EC 

 ingesta de alimento (Marai et al., 2007). 

En el presente  de calcio en el suero de los cerdos se 

EC .  

a que aproximadamente el 45-50% del total de calcio en plasma se encuentra unido a 

 (Cheng et al., 2015). 

disminuir cuando se presenta una hipoproteinemia, la cual  

en el consumo de alimento (Srikandakumar et al., 2003). 

E  mineral que junto con el calcio es importante para el mantenimiento del 

equil -base de los fluidos del cuerpo (McDowell, 1992) y es un componente de 

Alberts et 

al., 2013). 

EC  no en EC agudo.  

este mineral en el suero se asocie a . De 

acuerdo con Lumei (1997), el incremento en la tasa de pasaje del alimento en animales 

en EC puede incrementar  el  

  

 



 

Se ha documentado que cuando la temperatura ambiental se eleva el flujo de sangre se 

objetivo de disipar calor (Cronj , 2007). En 

se reduce el 

vellosidades (Liu et al., 2009).  En este trabajo importante en 

la altura de las vellosidades y en la profundidad de las criptas de yeyuno de los cerdos 

en EC agudo;  cerdos en EC  

acortamiento de vellosidades y criptas en los tres segmentos de intestino delgado.  

Igualmente, se ha  una 

altura de las vellosidades y profundidad de criptas del epitelio de intestino delgado (Yu et 

al., 2010; Pearce et al., 2013b), tal como se en este trabajo. ,  

recuperarse por completo, aun cuando se conoce que el epitelio de las vellosidades 

intestinales tienen un ciclo celular regenerativo corto de aproximadamente 48 horas y que 

et al., 2000; 

Wang et al., 2002). Lo anterior nutricionales importantes 

predisponer a los cerdos a problemas severos como infecciones y diarreas (Pearce et al., 

2013a). 

Marion et al.  altura de las vellosidades 

en el intestino delgado se explica por el bajo nivel del consumo de alimento. Lo que en 

este trabajo pudiera asociarse con la marcada  el consumo de alimento y 

acortamiento de vellosidades en los animales expuestos a EC.  

En el presente estudio la profundidad de las criptas se redujo en EC 

 

(Hedemann et al., 2006); lo cual  a la en el consumo 

de alimento y por tanto, 

celular. 



vellosidad: profundidad 

la capacidad digestiva e integridad del intestino delgado (Montagne et al., 2003). En este 

vellosidades: profundidad de cripta 

 

 

La atrofia de las vellosidades intestinales generalmente se asocia a una reducida 

 (Blikslager et al., 2007)

se pierden son enterocitos maduros, en donde precisamente se encuentran las enzimas 

EC (Blikslager et al., 2007; Kagnoff, 2014). 

Como se ha menciona l epitelio intestinal puede asociarse con la 

, que en los cerdos 

expuestos a EC (Liu et al., 2009; Yu et al., 2010; Pearce et al., 2013), lo que provoca 

hipoxia e isquemia en el epitelio (Hinnebusch et al., 2002), y por tanto acortamiento de 

vellosidades debido a epiteliales. 

Una vez que el factor estresante es retirado o los animales han logrado cierto grado de 

adapta pudo 

intestinales, logrando cierto grado de r (Liu et 

al., 2009). 

 

Mucina  

El moco es particularmente importante porque es la primer capa de contacto con el 

contenido intestinal, el cual comprende a la digesta y a la microbiota intestinal (Corfield 

et al., 2000). Una de las funciones de la capa de mucina en intestino es crear un 

micro  que protege al organismo de la entrada de toxinas y microorganismos 

(Ganz, 2002; Lievin-Le Moal y Servin, 2006; Chen et al., 

2014).  

En este trabajo, los cerdos sometidos a EC presentaron un mayor 

los animales en confort; 



el 

leon.  

En coincidencia con los resultados del presente trabajo, otros autores han observado un 

tanto en cerdos expuestos a EC (Pearce et al., 

2014) et al., 2013). El incremento en la 

las criptas y vellosidades intestinales como medida de 

su permeabilidad y podr

determinante en animales en EC (Lambert, 2009).  

E , productoras de mucina, se 

 el tiempo de que los cerdos 

expuestos a EC fueron l ataque de bact

pueden consumir el moco intestinal como fuente de carbono y por lo tanto alcanzar a 

et al., 2014). Sin embargo, 

 los 

resultados obtenidos  

Otros factores que afectan la son el destete y la edad de los animales 

(Brown et al., 1988; Choi et al et al., 

2002) y la dieta (Hedemann et al., 2006). Sin embargo, ninguno de 

ellos fue analizado ni modificado en este trabajo.  

 

Apoptosis 

El EC induce apoptosis de enterocitos, la cual tiene un papel muy importante en la 

 y et al., 2014). Se ha 

demostrado que la  elevada genera un 

(Mceleny et al., 2004), lo que impide la correcta 

et al., 2001).  

Observamos que el el duodeno y yeyuno no fue 

afectado por l Sin embargo, el n  en apoptosis en  

epitelio intestinal de EC  se incrementaron 



confort (P<0.05). Se 

ha demostrado que el EC   mitocondrial  lo cual pudo haber 

desencadenado la tica en nuestr  (Gu et al., 2014; Hsu 

et al., 2011).  

Los enterocitos diferenciados que regularmente se encuentran en la punta de las 

(Hinnebusch et al., 2002). A  requiere una gran 

cantidad por lo que en ausencia de es probable observar necrosis y 

 celular, especialmente en la punta de las vellosidades intestinales 

(Lambert, 2009). Por lo anterior, se puede suponer que en EC, un 

enterocitos entraron en apoptosis a una tasa mayor de la que requiere el epitelio para 

  

 

p s de u estrecha  

Como se ha discutido, el EC lo que puede 

incrementar su permeabilidad y el paso de toxinas y 

hablado que en condiciones normales otro mecanismo de defensa del epitelio es 

entre los enterocitos mediante uniones estrechas constituidas por 

 (Guttman et al., 2006). 

En el presente estudio - los cerdos en 

EC se redujo al confort (P<0.05). Sin embargo, la 

-1 no fue diferente (P>0.05) entre EC  

y confort.  permeabilidad 

de las uniones estrechas. De acuerdo con Escafitt et al. (2005) la abundancia de 

claudinas puede variar considerablemente entre los segmentos intestinales. Es posible 

 Ren et al., 2017, reportaron 

que la c



barrera intestinal. De tal manera que cuando uno es regulado positivamente, el otro 

Ren et al., 2017). 

 mayor a la observada en EC 

agudo en duodeno y yeyuno, respectivamente (P<0.05). La ocludina es blanco frecuente 

 ya que al ser un elemento central regulador de las 

, y l

e a su 

 (Lutgendorff et al., 2008).  

En la literatura se reporta que el incremento en la permeabilidad intestinal de cerdos en 

EC se asocia con integridad de 

zonocludina y ocludina et al., 2012), tal como se observ  en los animales 

expuestos a EC calor agudo de este trabajo. 

Para el caso de zonocludina-

n respecto 

 En general, zonocludinas 

p rdida 

normal de ng et al

de ocludina y zonocludina en los animales expuestos a EC  se atribuye a que 

 pudieran haber 

iniciado la recup  su epitelio intestinal. En este caso se espera  que ocludina 

comenzara a c  de 

los enterocitos , reorganizando 

el funcionamiento de las uniones estrechas y la 

intestinal (Furuse et al., 1994).  



8. CONCLUSIONES 

Los efectos negativos del EC en el consumo de alimento y  fueron 

mayores durante el EC agudo.  

 

, eritrocitos y hemoglobina. 

a y 

en los cerdos. 

La integridad  intestinal se ve aguda a 

EC. Las tres secciones intestinales 

 

El ECC increment  - AA. 

En los enterocitos del  

expuestos a EC. 

El EC altera de forma diferente las 

estrecha claudina-2, ocludina y zonocludina en epitelio intestinal de cerdos en 

crecimiento.  

EC 

l 

efectos negativos del EC tiene en la  de los animales. 
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