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I. RESUMEN  
 

El presente estudio se realizo para determinar el efecto que tiene la adición en 

el sustituto de leche el producto comercial conocido como Glukogen Plus 

Liquido Bovino [Pirofosfato de tiamina (PPT) o cocarboxilasa], sobre los 

parámetros productivos de becerras lactantes. Este estudio se realizo en el 

establo denominado Puerto Chico “Garces” ubicado en el municipio de Gómez 

Palacio, Durango. Se utilizaron 50 becerras de la raza Holstein de dos días de 

edad previamente calostreadas, las cuales se dividieron en dos grupos de 25 

animales, donde uno de los grupos fue suplementado con pirofosfato de 

tiamina o cocarboxilasa durante 56 días en la primera toma de sustituto que es 

por la mañana, el otro grupo solo recibió su alimentación normal sin ningún 

suplemento. Para determinar el efecto de este producto durante 8 semanas 

que duro el tratamiento a cada 7 días posteriores de inicio de tratamiento, las 

becerras fueron pesadas, medidas a la altura de la cruz, medidas en diámetro 

torácico. La alimentación fue medida diariamente para determinar el consumo 

de alimento, y por consiguiente determinar la conversión alimenticia. Los 

resultados de la presente investigación arrojan solo diferencias significativas en 

cuanto a los parámetros de consumo de alimento y conversión alimenticia. 

Siendo menor el consumo de alimento para las becerras suplementadas con 

cocarboxilasa, así como también el índice de conversión alimenticia fue menor. 

Por lo cual concluimos que al suplementar con pirofosfato de tiamina o 

cocarboxilasa hay una optimización de energía al haber un menor consumo de 

alimento y un índice de conversión alimenticia menor. 

 

Palabras clave: Cocarboxilasa, parámetros, becerras, lactantes. 

 
 
 
 
 
 



2 

 

II. INTRODUCCION  

Las vitaminas son sustancias orgánicas presentes en los alimentos naturales 

que no pueden ser sintetizadas por el organismo humano en cantidades 

adecuadas y que se requieren en pequeñas cantidades para el mantenimiento 

de las funciones metabólicas de la mayoría de las células animales1, 3. Debido 

a su déficit de síntesis se tienen que suministrar en la dieta y esto implica que 

tienen que ser sintetizadas por algunos organismos (particularmente plantas y 

microorganismos)1, 2.No son simplemente materiales formadores del organismo 

o compuestos formadores de energía, sino que están implicadas o son 

mediadoras de rutas metabólicas3. En su mayoría las enzimas, catalizadores 

biológicos, para poder realizar sus funciones necesitan de un cofactor 

(coenzima). Muchos de estos factores son vitaminas o se derivan de ellas1, 4.  

Osborne, Mendel, Mc Collum y Davis sugirieron que las vitaminas se clasifican 

de acuerdo a su solubilidad en solubles en grasas liposolubles y solubles en 

agua hidrosolubles. Las liposolubles (A, D, E y K), como su nombre lo indica 

son solubles en grasas y en solventes orgánicos; tienen precursores o 

provitaminas; la sobreingestión en la dieta no se elimina, se almacena en el 

organismo y para que se desarrolle deficiencia transcurre un lapso prolongado. 

Las vitaminas hidrosolubles (del grupo B y vitamina C), son solubles en agua; 

necesariamente deben ser consumidas en la dieta; no tienen precursores; el 

consumo excesivo se elimina a través de la orina y los síntomas de deficiencia 

se manifiestan rápidamente1. 

Una vez que han ingresado al organismo, la mayoría de las vitaminas requieren 

de una activación que les permita ejercer su función biológica. En el caso de la 

vitaminas hidrosolubles como la tiamina, riboflavina, acido nicotínico y 

piridoxina, sufren una fosforilacion5.  

La cocarboxilasa es una enzima indispensable para el metabolismo de los 

carbohidratos para los procesos de transcetolación y descarboxilación 

oxidativa. Un decremento en las concentraciones de esta enzima ocasiona 

disminución en la velocidad de las rutas metabólicas que la requieren; como la 

glucolisis, descarboxilación del piruvato, ciclo del acido cítrico y vía de las 

pentosas, como consecuencia se afecta el metabolismo de los carbohidratos. 
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Mientras que su aplicación favorece el metabolismo de los carbohidratos 

mediante un incremento en la actividad enzimática de las reacciones que la 

necesitan como coenzima4.  

En la mayoría de las circunstancias, hay pocas posibilidades de deficiencia de 

tiamina para animales monogástricos, incluidos los humanos, cuando las dietas 

contienen cantidades abundantes de granos de cereales o almidón de raíces. 

Sin embargo, muchos antagonistas de tiamina en el suministro de alimentos, y 

la sensibilidad de la vitamina al tratamiento, conducen a la deficiencia. La 

deficiencia de tiamina en el ser humanos ha sido un problema en la eliminación 

del salvado de la fracción rica del grano. Durante años se acepto que los 

rumiantes no requieren suplementos de vitamina B, por la suficiente síntesis de 

la microflora ruminal. En la intensificación de la alimentación de los rumiantes, 

con la participación de alto concentrado de dietas y sistemas de gestión con 

mayores niveles de producción han dado lugar a los trastornos nerviosos que 

responden a la suplementación con tiamina28.  
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2.1 OBJETIVOS  
 
 
 
 
 
 
 

2.1.1 GENERAL  

Validar el uso de Glukogen Plus Liquido Bovino, cuyo contenido es 

cocarboxilasa adicionado en el sustituto de leche. 
 
2.1.2 ESPECIFICOS 

 
Evaluar y validar el uso de Glukogen Plus Liquido Bovino en el desempeño de 

algunos parámetros como son: peso, altura, perímetro torácico, consumo de 

alimento y conversión alimenticia en becerras lactantes. 
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III. HIPOTESIS 
 
El efecto de la suplementación con cocarboxilasa en el sustituto de leche tiene 

influencia sobre los parámetros productivos de becerras Holstein. 
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IV. REVISION DE LITERATURA 
 
4.1 Descripción de la tiamina 

La tiamina pirofosfato (o mas correctamente, difosfato), es una pirimidina 

sustituida, enlazada por un puente de metileno a un tiazol sustituido1, la cual es 

una forma activa de la vitamina B1, se forma por fosforilación de la tiamina por 

ATP en una reacción catalizada por la tiamina pirofosfoquinasa2 . 

 

El pirofosfato de tiamina (o difosfato de tiamina ) es una coenzima que 

interviene en (a) la desacrboxilación oxidativa del piruvato para formar acetil 

coenzima A (enzima: piruvato deshidrogenasa), (b) la desacrboxilación 

oxidativa del α-cetoglutarato con formación de succinil coenzima A (α-

cetoglutarato deshidrogenasa) en el ciclo de los ácidos tricarboxílicos, (c) la 

ruta de las pentosas fosfato (transcetolasa), y (d) en la síntesis de aminoácidos 

de cadena ramificada como la valina (deshidrogenasa cetoácido de cadena 

ramificada) en las bacterias, levaduras y vegetales en general3. 

 

Se considera que el contenido total de tiamina en el cuerpo humano es de 

alrededor de 30 mg. La mayor concentración se encuentra en hígado, riñón y 

corazón, que supera en 2 a 3 veces la del encéfalo, y representa  menos del 5 

% de la existente en el organismo, mientras que el resto se halla 

predominantemente en forma de pirofosfato6. En los animales 

aproximadamente el 80 % de la tiamina presente en los tejidos se encuentra en 

forma de cocarboxilasa (pirofosfato de tiamina), el resto se encuentra como  

tiamina libre, monofosfato o trifosfato de tiamina7.   

 

En el humano y otros mamíferos la tiamina no puede ser sintetizada en cambio 

pueden obtenerla de los nutrientes exógenos vía absorción intestinal. Así el 

intestino juega un papel central en el mantenimiento normal de tiamina y por lo 

tanto la homeostasis corporal. La cocarboxilasa es un optimizador de energía 

metabolizable de alta eficiencia, que mejora los parámetros de producción al 

propiciar la utilización de mayores cantidades de energía, sobre todo de aquella 

a la que los organismos no pueden metabolizar9. 



7 

 

 

La deficiencia de tiamina da lugar a manifestaciones clínicas como son: el 

beriberi, la polineuropatía periférica y la neuropatía óptica con pérdida bilateral 

de la visión, escotoma central, fotofobia y lagrimeo; cuadros sintomáticos 

comunes en poblaciones con excesiva ingestión de glúcidos a partir de 

alimentos pobres en tiamina, en alcohólicos, en comunidades que consumen el 

arroz descascarillado como componente principal de la dieta y en casos de 

carencias relacionadas con enfermedades o hábitos dietéticos (alimentación 

caprichosa, dietas adelgazantes, anorexia nerviosa, etcétera) 6. 

 

En animales al menos en rumiantes en ovinos y caprinos es bien conocida la 

polioencefalomalacia10.Existen diversas disfunciones hepáticas las cuales han 

respondido favorablemente ante la aplicación de terapias con pirofosfato de 

tiamina, dentro de las cuales podemos mencionar: cirrosis biliar primaria, 

hepatitis tipo C, hepatoma, insuficiencia hepática, hemangioma, síndrome de 

Budd-Chiari11. 

 

La tiamina (vitamina B1) es una compleja base nitrogenada que contiene un 

anillo de pirimididina unido a un anillo de tiazol. Debido a la existencia de un 

grupo hidroxilo al final de la cadena lateral, la tiamina puede formar esteres1. 

Su forma activa presenta dos difosfatos de alta energía, por lo que se 

denomina pirofosfato de tiamina o cocarboxilasa. La tiamina tiene un peso 

molecular de 373 Daltones y la cocarboxilasa de 460.79 Daltones. La 

cocarboxilasa es un sólido de coloración blanca, en forma de agujas finas de 

aspecto estrellado; muy soluble en agua, con un punto de fusión de 236°C. En 

soluciones acidas resiste temperaturas hasta de 100°C sin modificación en su 

estructura y funciones biológicas, pero es inestable a pH alcalino, en cuyas 

condiciones reacciona químicamente provocando apertura del anillo tiazol, 

destruyendo con esto su actividad biológica14. La tiamina es convertida a 

pirofosfato de tiamina por acción de la pirofosfoquinasa15.En la naturaleza se 

encuentra en estado libre como pirofosfato de tiamina, también llamado 

difosfato de tiamina, cocarboxilasa, tiamina, vitamina B116. 
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4.2 Cronología de su descubrimiento, aislamiento y síntesis. 
 

En 1893, el médico holandés C. Eijkman, durante sus investigaciones en Java, 

observó un estrecho paralelismo entre la parálisis de pollos criados con una 

dieta de arroz descascarillado y los síntomas del beriberi en humanos. En1901, 

Grinjns concluyó que el beriberi y la polineuritis aviar se producían por la 

ausencia de uno o más factores nutricionales en el salvado del arroz. En 1911, 

Casimir Funk aisló la sustancia activa de la cascarilla del arroz, que curaba el 

beriberi, y le dio el nombre de “vitamina” por considerar que era un compuesto 

vital y aminado. En 1911, Funk concentró un factor de la cáscara de arroz, 

capaz de curar la polineuritis experimental en palomas6.  

 

En 1926, Janier y Donath obtuvieron en forma pura la sustancia activa de la 

cascarilla del arroz, que fue posteriormente denominada tiamina1, 6. En 1960 se 

propuso y acepto el nombre de tiamina, derivado de su estructura química, 

otros nombres de esta vitamina son: oryzamina (del latín Oryza sativa, arroz) y 

vitamina antiberiberi1. El grupo prostético (coenzima) cocarboxilasa fue aislado 

de una papila de cerebro por Kart Lohman y P. Schuster. Ambos investigadores 

demostraron que la cocarboxilasa consistía en pirofosfato de tiamina, la forma 

activa de la tiamina, también demostraron que el pirofosfato de tiamina es un 

componente o grupo prostético de la Pirovatodescarboxilasa17, 18. 

 

El difosfato de tiamina es un importante cofactor de distintas enzimas en el 

metabolismo de energía de la calula11, es esencial en la biocatálisis que se 

encuentra involucrado en numerosas rutas metabólicas o un gran número de 

funciones catalíticas11.  Las enzimas dependientes del Difosfato de Tiamina 

son: 1) piruvato descarboxilasa (PDC), es una enzima del citosol que cataliza la 

descarboxilación de 2-oxo ácidos a los aldehídos correspondientes19, es 

importante en el proceso de fermentación del alcohol donde catalizan la 

conversión del piruvato a acetoaldehido y CO2 además juega un papel en el 

metabolismo de la glucosa catalizando la descarboxilación oxidativa del acido 

pirúvico, produciendo acetil- CoA y NADH por el ciclo del acido tricarboxílico y 

procesos biosinteticos19,20, 2) la transcetolasa, enzima del citosol, 3) 

alfacetoglutaratodeshidrogenasa y 4) piruvatodeshidrogenasa, juegan un papel 
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en daño del tejido y daño en la función celular producido por la disminución de 

tiamina19, 21.   

 

La reducción en la descarboxilación oxidativa de alfa cetoácidos por la pérdida 

de alfa-cetoglutaratodeshidrogenasa y piruvatodeshidrogenasa se reduce la 

síntesis de ATP e induce a la acidosis celular, al disminuir la actividad de la 

transcetolasa y de las pentosas21. Cuando la tiamina es fosforilada a difosfato 

de tiamina, esta funciona como un cofactor de enzimas que cataliza alfa-

cetoácidos, descarboxilación, formación y división de alfa-hidroxicetolasa4, 21.   

 

4.3  Función biológica de la tiamina  
 

Las  vitaminas del complejo B participan en el metabolismo de las grasas, 

carbohidratos y proteínas y garantizan la integridad de múltiples funciones 

biológicas8. No se ha determinado una función específica en el organismo 

donde actúe la tiamina en su forma libre; por lo tanto, para realizar su función 

biológica requiere pasar por un proceso de activación, catalizado por la enzima 

pirofosfoquinasa de tiamina dependiente de energía (ATP), esta enzima se ha 

identificado en hígado y encéfalo. En este proceso se unen dos fosfatos de alta 

energía a la tiamina, biotransformandose en pirofosfato de tiamina o 

cocarboxilasa22. 

 

Esta cocarboxilasa es una coenzima indispensable para ala actividad catalítica 

de 24 reacciones bioquímicas del metabolismo, donde actúa junto con la 

enzima correspondiente catalizando reacciones de transcetolación  y 

descarboxilación. Una de estas enzimas es un complejo enzimático 

denominado complejo piruvato deshidrogenasa (CPD), que cataliza la 

conversión de piruvato, CoA y difosfato de nicotinamida y adenina oxidado 

(NAD+), hasta acetil-CoA, NADH y bióxido de carbono (CO2). El CPD está 

compuesto por 60 subunidades idénticas de dihidrolipoamida acetiltransferasa 

(E2), 6 moléculas de proteína X, 30 heterodímeros  de piruvato deshidrogenasa  

(E1) y 6 homodímeros de difidrolipoamida deshidrogenasa (E3). La primer fase 

para la reacción de este complejo multienzimático   consiste en su saturación 

completa con cocarboxilasa, esto se ogra cuando cada molécula de E1 está 
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unida a dos moléculas de la coenzima; sin embargo, se ha encontrado que un 

incremento en la concentración de cocarboxilasa, provoca cambios 

conformacionales y funcionales del CPD, incrementando la velocidad de 

reacción del complejo, disminuyendo la Km para el piruvato en 4 veces, con un 

coeficiente de Hill de 1. Se ha encontrado que una concentración de 0.2 mM de 

cocarboxilasa, es la optima para  incrementar la actividad del complejo piruvato 

deshidrogenasa (CPD) 23. 

 

La transcetolasa es una enzima del ciclo de las pentosas que necesita de 

cocarboxilasa y un ion divalente para ejercer su actividad catalítica. Esta vía es 

un importante punto de ramificación en el metabolismo de los carbohidratos, 

siendo una ruta alternativa para la oxidación de la glucosa, además de ser la 

única fuente de ribosa necesaria para las síntesis de los nucleótidos, por medio 

de la vía de las pentosas se produce el gliceraldehido-3-fosfato que también es 

metabolito de la glucolisis, en este punto de convergencia entre estas dos rutas 

metabólicas, se encuentra la transcetolasa, enzima que cataliza la reacción 

entre la xilulosa-5-fosfato y la eritrosa-4-fosfato, obteniendo como productos a 

la fructuosa-6-fosfato y el gliceraldehido-3-fosfato. También en la vía de las 

pentosas se producen los NAPPH requeridos para las síntesis deductivas, 

como la biosíntesis de ácidos grasos y esteroides, además de reducir 

sustancias toxicas como el H2O2, que en el eritrocito incrementa la velocidad de 

oxidación de la hemoglobina a metahemoglobina14. La actividad de esta vía 

metabólica es baja para el musculo esquelético e hígado, pero muy alta en 

tejido adiposo, glándulas mamarias, corteza adrenal y eritrocitos. La 

importancia de esta vía metabólica para el metabolismo de los carbohidratos es 

tal, que en algunas especies animales el 35% de la glucosa es metabolizada 

por esta via24. 

 

La tiamina tiene un papel vital en la función nerviosa, aunque el mecanismo de 

acción no está claro. Se ha postulado que la tiamina, probablemente como TTP 

desempeña un papel esencial en la transmisión nerviosa, aparte de su función 

enzimática en el ciclo de Krebs y de la vía de las pentosas. Cuando se 

estimulan los nervios, los niveles de TPP y disminución de TTP, y TMP y 
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tiamina libre se liberan en el medio circundante, se cree que está implicada en 

el transporte de sodio y potasio en la membrana26. 

 

4.4 La tiamina  en el metabolismo energético 
 

En los puntos críticos de los ciclos energéticos, la cocarboxilasa actúa 

proveyendo actividad adicional y/o complementaria la cual mejora la utilización 

de la energía procedente de la digestión. La cocarboxilasa se puede considerar 

un coadyuvante en el control del nivel glucémico por lo siguiente:   

• Optimiza el depósito de glucógeno hepático y muscular 

• Aumenta la velocidad de oxidación de la glucosa 

• Por los tejidos extrahepáticos 

• Interviene en la regulación de la gluconeogénesis 

• Reduce la movilización de las grasas, el catabolismo de los ácidos 

grasos y la producción de cuerpos cetonicos11.  

 

4.5 Metabolismo de la tiamina  
 
La tiamina es fácilmente digerida y liberada de fuente natural. Una precondición 

para la absorción normal es la suficiente producción de acido clorhídrico en el 

estomago. Por vía oral, pasa libremente y sin modificación estructural al ser 

reconocido como un lípido más en la dieta, siendo descargado lentamente al 

estomago hasta la parte superior hasta el intestino delgado6. 

 

En el lumen intestinal la tiamina está en forma libre y en muy bajas 

concentraciones. La absorción ocurre en la parte proximal del intestino delgado 

por medio de un doble mecanismo, que es saturable en bajas concentraciones 

(fisiológico) y difusivo en altas concentraciones. En el humano la absorción se 

realiza en el intestino delgado, particularmente a nivel de yeyuno, en ratas se 

confina a los 22 cm más próximos de intestino delgado14. En las demás 

especies, la absorción en la porción distal del intestino delgado es 

insignificante, y en el estomago y en intestino grueso. Así, la tiamina sintetizada 

por la microflora intestinal en el ciego o intestino grueso está ampliamente 
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disponible para el animal excepto por coprofagia. El caballo puede, sin 

embargo, absorber tiamina del ciego26, 34. Los rumiantes pueden además 

absorber tiamina libre del rumen, pero la pared del rumen no es permeable 

para la tiamina unida o para la tiamina contenida en los microorganismos del 

rumen10. Una vez absorbida pasa directamente a la circulación portal, 

dirigiéndose al hígado como primera instancia6, 7.  Después es distribuida a los 

tejidos, en donde penetra las membranas celulares por medio de un transporte 

facilitado y difusión simple, ingresando al espacio intracelular. Cuando llega al 

hígado y encéfalo es fosforilada rápidamente hasta mono, piro o trifosfato de 

tiamina, por la acción de la pirofosfoquinasa de tiamina; de estos, los esteres 

cocarboxilasa y trifosfato de tiamina son los que han demostrado actividad 

biológica directa27. Del total de tiamina en el cuerpo el 80% está a manera de 

TPP, EL 10% TTP y el resto es TMP  y tiamina libre. Fluidos extracelulares, 

incluyendo suero, leche, y fluido cerebroespinal, contienen solo tiamina libre y 

TMP, sugiriendo que las formas TTP y TTP no pueden cruzar las membranas 

celulares6, 7. 

  

4.6 Almacenamiento y excreción de la tiamina 
 
En tejidos animales, la tiamina se encuentra mayormente como fosfatos o 

esteres. Aunque la tiamina es rápidamente absorbida y transportada por 

fácilmente por las células del organismo, esta no es almacenada en grandes 

cantidades. La tiamina contenida de manera individual  los órganos varia 

considerablemente, la vitamina es preferencialmente retenida en órganos con 

alta actividad metabólica. Durante su deficiencia, la tiamina es retenida en 

grandes cantidades en órganos importantes como el corazón, cerebro, hígado 

y riñones. El principal órgano de almacenmiento es el hígado y riñón; sin 

embargo aproximadamente una mitad del total de tiamina está presente en el 

musculo. La tiamina es una de las vitaminas de mas pobre almacenamiento. En 

los mamíferos puede agotarse el almacenamiento del organismo dentro de una 

a dos semanas6.  

 

Desde que la tiamina no es almacenada en grandes cantidades, esto es 

relativamente sencillo para desarrollar deficiencia en corto tiempo, incluso en 
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animales adultos. La tiamina que entra en exceso es rápidamente excretada. 

Esto significa que el cuerpo necesita una suministración regular y que una 

entrada innecesaria es gastada28. El cerdo es una excepción, sin embargo, por 

alguna razón estos tejidos contienen tiamina por mucho tiempo a comparación 

de otras especies estudiada. De esta manera este almacenamiento puede 

permitir que su organismo soporte deficiencias de tiamina por un periodo no 

menos de 2 meses29.  

 

La excreción se realiza por vía renal, donde se ha reportado la presencia de 

tiamina, pequeñas cantidades de cocarboxilasa, tiocromo, disulfato de tiamina, 

pirimidina y otros 20 a 30 metabolitos de tiamina. La excreción estimada en 

humanos adultos es de ≥ 66 µg/g de creatinina, además se considera que 

valores menores de 27 µg/g indican deficiencias de tiamina. La excreción 

aumenta cuando la ingesta dietética o la administración parenteral 

incrementan, mientras que bajo condiciones identificadas como deficiencias de 

tiamina su eliminación se reduce considerablemente14. 

 

La tiamina absorbida es excretada en  la orina y las heces, con pequeñas 

cantidades excretadas en el sudor. En el sistema urinario la tiamina de manera 

libre y como monofosfato de tiamina. Sin embargo, cuando se consume dieta 

baja en tiamina, la principal secreción urinaria es pirimidina y tiazol, además de 

la degradación de estas sustancias está bien identificada.la tiamina en las 

heces puede ser originada de el alimento, síntesis de microorganismos, o de 

síntesis endógena. Cuando la tiamina es administrada en grandes dosis, la 

excreción urinaria se incrementa, entonces se alcanza un nivel de saturación, y 

con tiamina adicional la concentración fecal aumenta considerablemente26. 

 

4.7 Requerimientos de tiamina en las diferentes especies 
 

Muchos factores influyen sobre los requerimientos de tiamina26. Los 

requerimientos en las diferentes especies es difícil de establecer debido a la 

síntesis de vitamina por la microflora en rumiantes y probablemente para todas 

las especies en el intestino delgado26. En caballos se considera que la síntesis 

de tiamina es en el tracto digestivo, con una estimación del 25% de la tiamina 
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libre es absorbida en el ciego30, 34. En rumiantes, el total de tiamina y la 

disponibilidad de síntesis del rumen están considerados, y la necesidad total 

está aún por definir. Los animales con rumen funcional son generalmente para 

no tener requerimientos de tiamina en la dieta por la síntesis microbiana. Sin 

embargo, la deficiencia de tiamina se puede producir en corderos, terneros, y 

otros rumiantes jóvenes que aun no tienen un rumen funcional31, 32. La 

deficiencia de tiamina se puede producir después de la sexta semana de vida, 

el periodo pre rumiante. Mixtas raciones que consisten en leche, fuentes de alta 

energía, y heno estimulan el crecimiento de las vellosidades en el rumen. Pero 

la leche solo retarda el desarrollo de la mucosa del rumen y así la síntesis de 

tiamina36.  

 

La auto-síntesis de tiamina se hace significante en becerros solo sobre la sexta 

semana de vida, y esta síntesis es relativamente débil destetando después de 

5 meses. La autosíntesis de tiamina está sujeta a la composición dietética en el 

rumen; la síntesis es significantemente mejorada al lado de los carbohidratos 

semejantes a melazas, que son sencillamente solubles, y al lado del suministro 

de nitrógeno, semejante a urea. Cuando los animales monogástricos reciben 

solo cantidades insignificantes de tiamina, ellos pueden desarrollar signos de 

deficiencia antes si sus alimentos son bajos en proteína. En pollos, la cantidad 

de síntesis intestinal dependerá sobre el tipo de carbohidrato presente en la 

dieta, la síntesis es favorecida por la cocción de almidones versus glucosa o 

sacarosa. Algunos microorganismos en el rumen o en el intestino son 

detrimentales para la tiamina porque estos pueden consumir la tiamina o 

producir tiaminasas, de esta manera  hace que la tiamina ingerida no esté 

disponible para el animal26. 

 

La concentración de tiamina en el tracto gastrointestinal (especialmente en el 

rumen) es más uniforme que la que está en el alimento. La autosíntesis de 

tiamina es por lo tanto alta cuando el nivel de vitamina en el alimento es baja, y 

menos cuando el alimento es rico en tiamina. La composición de la dieta puede 

dramáticamente influir en los requerimientos de tiamina. La inadecuada 

proteína en las dietas de vacas lactantes puede disminuir la síntesis en el 

rumen y la cantidad entérica de tiamina en el duodeno12.  
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En el cerdo, la alimentación con una dieta alta en grasa incrementa el 

requerimiento de tiamina. Se han realizado estudios donde se ha determinado 

que los cerdos jóvenes en edad de 1 a 3 meses requieren de 106 a 120 µg de 

tiamina por cada 100g de carbohidratos y proteína para un crecimiento 

normal39.  

 

El tiempo de supervivencia de cerdos ante la deficiencia de tiamina puede 

aumentar incrementando el nivel de grasa a 28% de la dieta. Esto indica que el 

requerimiento de tiamina puede disminuir si se reemplaza la energía de 

carbohidrato con altos niveles de grasa. Los requerimientos de tiamina son 

altos si los alimentos contienen materiales crudos, o aditivos con acción 

antitiamina. Los pollos mantenidos con alimento infectado con Fusarium 

moniliforme desarrollan polineuritis que es curado con inyecciones de tiamina. 

El consumo de dietas altas el sulfuro41. El tamaño, factores genéticos, y 

estados metabólicos afectan el requerimiento de tiamina. El requerimiento de 

tiamina es proporcional al tamaño. Las condiciones que incrementan el índice 

metabólico pueden ser: rápido crecimiento, fiebre, hipertiroidismo, preñez y 

lactación, incrementan los requerimientos. En aves ligeras de la estirpe 

(Leghorn)  parece que tienen altos requerimientos que razas pesadas, y la 

gallina Leghorn deposita más tiamina en el huevo a diferencia de las estirpes 

pesadas40.  

 

Las necesidades de tiamina se ven afectadas por varios factores fisiológicos y 

patológicos que tienen alguna intervención con esta vitamina. Entre estos se 

encuentra la composición de la dieta, ya que un consumo alto de carbohidratos 

requiere mayor demanda de tiamina. Los estados físicos o fisiológicos como la 

fiebre, crecimiento rápido, hipertiroidismo, preñez y lactancia aumentan las 

necesidades de tiamina. Por otro lado, los estados patológicos de diarrea y 

malabsorción incrementan los requerimientos, incluso las variaciones en la 

temperatura ambiente ya sea un aumento o disminución es capaz de 

incrementar las necesidades de tiamina26. 
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Cuadro 1.Requerimientos de tiamina en humano y algunos animales 

Animal  Clasificación  Requerimiento  Referencia  
    
Humano  Infantes 0.3-0.4 mg/día RDA (1989) 

 
 Niños  0.7-1.0 mg/día RDA (1989) 

 
 Adultos  1.1-1.6 mg/día  RDA (1989) 
 
Ganado de engorda  

 
Adulto  

 
Síntesis microbiana

 
NRC (1996) 
 

Vaca lechera  Becerro  6.5 ppm en leche NRC (1989) 
 

 Vaca  Síntesis microbiana NRC (1989) 
 

Gallinas   Leghorn , 0-12 
semanas 

 

1.0 mg/kg NRC (1994) 

 Leghorn, 12,18 
semanas 

 

0.8 mg/kg NRC (1994) 

 Postura  (en 100g 
consumo) 

 

0.7 mg/kg NRC (1994) 

 Pollo, 0-8 semanas 1.8 mg/kg NRC (1994) 
 

Codorniz  Todas clases  2.0 mg/kg NRC (1994) 
 

Pavo  Todas clases 2.0 mg/kg NRC (1994) 
 

Ovejas  Adulto  Síntesis microbiana NRC (1985) 
 

Cerdos  Crecimiento, 3-5 kg 1.5 mg/kg NRC (1998) 
 

 Crecimiento , 5, 20 
kg      

1.0 mg/kg  NRC (1998) 
 

 Adulto 1.0 mg/kg NRC (1998) 
 

Caballo  Crecimiento, 
mantenimiento, 
preñez, lactancia 

 

3.0 mg/kg NRC (1989) 

 Trabajo   5.0 mg/kg NRC (1989) 
 

Cabra  Adulto  Síntesis microbiana NRC (1981) 
 

Gato Adulto  5.0 mg/kg NRC (1986) 
 

Perro  Crecimiento  0.75 mg/kg NRC (1985) 
 
 

    
McDowell, L. R. 2000    
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4.8  Fuentes naturales de tiamina  
 

En los productos vegetales, la tiamina mayormente se encuentra como tiamina 

libre, mientras que en los productos vegetales predomina la forma fosforilada. 

En granos de cereales y sus subproductos, harina de soya, harina de 

cacahuate son relativamente fuentes ricas en tiamina. Muchos alimentos son 

relativamente bajos en tiamina. Esta esencialmente ausente en aceites,  grasas 

y en alimentos altamente refinados, tal como azucares, y el contenido en 

vegetales verdes, frutas y alimentos marinos, son relativamente es 

relativamente baja. La carne de cerdo, hígado, riñones y yema de huevo son 

productos de origen animal ricos en tiamina. El contenido en carne de cerdo se 

puede duplicar si se incrementa el consumo de tiamina en el cerdo16. 

 

La levadura de cerveza es conocida como una fuente natural rica en tiamina. 

La tiamina es susceptible a la destrucción por factores que se involucran con el 

manejo y procesamiento de los alimentos. La leche no es una fuente rica en 

tiamina, con el procesamiento puede resultar en las siguientes perdidas; 

pasteurización de 9 a 20%, esterilización de 20 a 30%, y la condensación 40%. 

También puede haber una pérdida del 40% del contenido en carne en 

almacenamiento y congelación, en la cocción de carne y vegetales hay una 

pérdida de 40 a 50%6, 41. 
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Cuadro 2. Contenido de tiamina en diferentes fuentes alimentos 

Fuente vegetal 
 

Mg/kg Fuente animal Mg/kg  

Harina de alfalfa 3.9  Harina  de sangre 0.2   

Cebada, grano 5.7  Pollo  0.4  

Frijol  6.0  Huevo entero 3.4  

Grano de cervecería, seco 0.8  Harina de pescado 2.0  

Levadura de cerveza, seca 95.2  Harina de hígado 2.6  

Harina de coco, seco 0.8  Harina de carne y hueso 0.1  

Maíz amarillo, grano 3.5  Leche de vaca 0.4  

Germen de maíz, harina 10.9  Leche desnatada 3.5  

Gluten de maíz, harina 2.1     

Semilla de algodón 6.4     

Productos de destilería 6.8     

Harina de linaza 5.1     

Mijo seco 4.5     

Avena, grano 5.2     

Harina de cacahuate 12.0     

Arroz, salvado 23.0     

Arroz, grano 5.0     

Centeno, seco 4.4     

Sorgo, grano 3.9     

Pulpa de remolacha 0.4     

Melaza de caña de azúcar 1.2     

Trigo, salvado 8.0     

Trigo, grano 5.5     

Trigo, estándar 12.0     

Suero, seco 8.0     

McDowell, L. R. 2000 

 

4.9 Deficiencias de tiamina 
 

Las clásicas enfermedades, beriberi en humanos y polineuritis en aves. 

Comparando signos de deficiencia de tiamina en diferentes especies, los 

trastornos que afectan al Sistema Nervioso Central son los mismos en todas 

las especies. Esto es explicado por el hecho de que el cerebro cubre sus 
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necesidades de energía, principalmente por la degradación de la glucosa y por 

tanto, depende de las reacciones bioquímicas en las que la tiamina desempeña 

un papel clave. Además de trastornos neurológicos, el otro grupo principal de 

trastornos implica un daño cardiovascular, signos clínicos asociados con la 

función del corazón son la desaceleración del ritmo cardiaco (bradicardia), 

agrandamiento del corazón y edema. Si la deficiencia de tiamina es severa se 

debe forzar a consumirla en el alimento o se inyecta para inducir a los animales 

para reanudar la alimentación26. 

 

4.10 Efectos de la deficiencia 
 

4.10.1 Rumiantes 
 
En el tejido nervioso aproximadamente el 80% de la tiamina se encuentra en 

forma de TPP, un 5-15% como trifosfato y el resto como monofosfato y tiamina 

libre. Esto hace que su falta se acuse más intensamente sobre el tejido 

nervioso que sobre cualquier otro46. 

 

En los animales jóvenes que no tienen un rumen plenamente desarrollado la 

tiamina puede ser deficiente, como se muestra en experimentos con terneros y 

corderos. Los signos clínicos incluyen debilidad muscular que es la primera 

exhibición de incoordinación de las patas, especialmente de las anteriores.  

Estos signos específicos que son usualmente acompañados de anorexia y 

severa diarrea, segunda de deshidratación y muerte31, 46.  

 

A causa de la amplia síntesis ruminal, se puede concluir que de manera 

general los rumiantes que poseen un funcionamiento normal del rumen no 

tienen requerimiento de tiamina en la dieta. A pesar de que los microbios del 

rumen sintetizan la tiamina, y se alimentan particularmente con granos enteros 

que contienen tiamina, las deficiencias se desarrollan en rumiantes42. En un 

número de aéreas  del mundo, la respuesta a deficiencia de tiamina se conoce 

como polioencefalomalacia (PEM), ocurre esporádicamente en el ganado 

vacuno, ovejas y cabras. Otros nombres para PEM en diferentes regiones 
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incluyen necrosis cerebrocortical, necrosis cerebral, y envenenamiento por 

forraje26. 

 

La polioencefalomalacia (PEM) o necrosis cerebrocortical es una enfermedad 

neurológica, no infecciosa, de los rumiantes que puede ser causada por: 

alteraciones en el metabolismo de tiamina, asociación a dietas altas en 

concentrado, llevando a una acidosis clínica o subclínica, que reduce el número 

de microorganismos del rumen que sintetizan tiamina, favoreciendo el 

crecimiento de bacterias que producen tiaminasas; intoxicaciones por azufre; 

privación de agua y/o intoxicación por cloruro de sodio44, 46.  

 

La condición se caracteriza por círculos, presionando la cabeza, y 

convulsiones, y en casos graves, el animal se colapsa en un plazo de 12 a 72 

horas después de la aparición de la enfermedad. La caída de las orejas y en 

las etapas finales, las extremidades y la cabeza se extienden. Contracción 

general de la musculatura de las orejas y los parpados, agitando el cuello y la 

cabeza, y el rechinar de los dientes con gemidos a veces ocurren. Sin 

tratamiento, la muerte. Por lo general viene en pocos días, las principales 

lesiones en estos animales son zonas necróticas en ambos hemisferios44. 

 

Las dietas ricas en azufre, están asociados con la deficiencia de tiamina y 

PEM. También se ha informado que bueyes con la más alta concentración de 

sulfuro en liquido ruminal ha coincidido con la aparición se signos clínicos de 

PEM. En el pastoreo, el ganado infectado con el endófito (Acremonium 

coenophiatum) desarrolla toxicosis de festuca alta. Los signos de toxicidad de 

festuca incluyen la reducción de la ingesta libre y el crecimiento, temperatura 

corporal elevada, y con el cornezuelo de centeno signos clínicos como necrosis 

en las extremidades. Los resultados sugieren que los suplementos de tiamina 

oral puede aliviar la toxicosis de festuca alta del ganado vacuno. Zintzen (1974) 

concluye que PEM puede ser establecida definitivamente si las cuatro 

siguientes condiciones existen: 
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1. Historia del caso: animales que han sido mantenidos con energéticos 

ricos en carbohidratos, y después que animales en la misma granja han 

exhibido de vez en cuando trastornos del SNC. 

 

2. Pruebas bioquímicas: cuando el piruvato en sangre ha aumentado 

abruptamente, y la actividad de la transcetolasa en el eritrocito se ha 

reducido. 

 

3. Diagnóstico y tratamiento: los animales que se piensa que padecen PEM 

reaccionan con prontitud al tratamiento con tiamina en la primera etapa 

de enfermedad.   

 

4. Cambios patológicos: a la necropsia muestra (necrosis cortical bilateral) 

en el cerebro26. 

 

La alimentación en dietas con alta concentración puede inducir PEM, en cabras 

en Bikaner, India, PEM, era frecuente todo el año, con mayor incidencia en 

invierno. Se sugirió que en la escasez de pastoreo los animales se ven 

obligados a consumir plantas que contienen sustancias con actividad 

tiaminasa. La tiaminasa puede ser producida por microorganismos (bacteria y 

hongos) en alimentos contaminados, la tiaminasa ha demostrado incremento 

en las heces cuando las vacas sufren un cambio de dieta de baja 

concentración a alta concentración45, 46.  

 

El modo de acción de amprolio como anticoccidiostático aparentemente es 

correcto para la inhibición de la fosforilación de la tiamina, y muy por encima de 

los niveles necesarios para prevenir la coccidiosis puede producir los signos 

físicos y las lesiones histológicas de PEM47. 

 

Tanto Clostridium sporogenes y Bacillus thiaminolyticus han sido aislados en el 

rumen de los casos de PEM, ambos organismos producen tiaminasa tipo I. 

Algunas plantas también contienen tiaminasas como el helecho (Pteridium 

aquilinum), la cola de caballo (Equisetum arvense), el trébol de agua (Marsilea 

drummondii) o los bletos (Amaranthum blitoides) 46. 
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De Colombia Mullenax (1983) informo de una enfermedad degenerativa 

conocida como “secadera” (secado), como la deficiencia de tiamina sugirió que 

un hongo asociado con forraje natural que contiene una tiaminasa. En la cual 

esta enfermedad fue aliviada con inyecciones de tiamina26. 

 

4.10.2 Cerdos 
 
La deficiencia de tiamina en cerdos se manifiesta particularmente por la 

disminución del apetito y el peso corporal, vómitos, pulso lento, hipotermia, 

signos nerviosos, a causa de la insuficiencia cardiaca. Los animales que 

consumen una dieta con bajo contenido de tiamina pronto muestran anorexia, 

pierden el interés en la comida, y no vuelven a comer, a menos que se les de 

tiamina. En contraste con los informes clínicos, lesiones del sistema nervioso 

no se han detectado. 26. 

 

Los animales con deficiencia de tiamina tienen concentraciones elevadas de 

piruvato en el plasma, ya que con la deficiencia de la vitamina hay una 

acumulación de sustancias intermedias del metabolismo de los carbohidratos. 

En las células rojas de la sangre la enzima transcetolasa esta disminuida39. 

 

4.10.3 Aves de corral 
 
Las aves de corral son más susceptibles a los efectos neuromusculares de 

deficiencia de tiamina que muchos mamíferos. En pollos y pavos hay una 

pérdida del apetito, emaciación, deterioro de la digestión, debilidad general, 

opistótonos y convulsiones frecuentes, con polineuritis como signo clínico final. 

En aves deficientes  puede ser detectado rápidamente y descartados los 

alimentos que no proporcionan la vitamina, así como el uso de 

coccidiostatos.49.  
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4.10.4 Caballos   
 
Aunque normalmente la dieta natural, mas la síntesis de los microorganismos 

en el intestino, probablemente satisface las necesidades de tiamina de los 

caballos. La síntesis de tiamina en el tracto intestinal de los caballos fue 

deducida por Carroll et al. (1949), quienes encontraron las siguientes 

concentraciones de tiamina (mg/kg de materia seca) en la dieta y el contenido 

intestinal: la dieta, 1.1;  duodeno, 0.5; íleon, 2.2; ciego, 7.1; colon mayor 

anterior, el 17.8; y colon menor anterior 7.8.  Linerode (1966) estima que el 

25% de la tiamina libre en el ciego es absorbida por el caballo. Sin embargo, la 

absorción de tiamina microbiana sintetizada en el intestino no puede satisfacer 

las necesidades totales.  Las cantidades suficientes de tiaminasa la contiene el 

helecho (Pteridium aquilinum) el cual demostró fácilmente deficiencia de 

tiamina en los caballos. Los signos de los caballos afectados incluyen la 

pérdida de peso, falta de coordinación, letargo, alteraciones cardiacas, 

contracciones musculares y temblores, y postración, convulsiones 

generalmente seguidas de la muerte26, 50.  

 

4.10.5 Otras especies animales  
 
Los principales signos clínicos de deficiencia de tiamina en perros y gatos son 

la anorexia y el nerviosismo, dando lugar a espasmos y finalmente la muerte. 

La deficiencia de tiamina en gatos y perros se ha asociado con la alimentación 

y conservas de carne con dióxido de azufre50. 

.  

4.11 Tiaminasas  
 

Las tiaminasas son enzimas que catalizan la degradación de tiamina resultando 

en la perdida de actividad biológica50.  

 

4.11.1 Tipos de tiaminasas 
 

La enzima que cataliza la ruptura de la tiamina se denomina tiaminasa  I o 

tiaminasa II, basados en el mecanismo de fisión. Tiaminasa I (tiamina: base de 
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2-metil-4-aminopiridina-5-metiltransferasa) cataliza la descomposición de la 

tiamina por una base de intercambio de reacción. Tiaminasa II (hidrolasa 

tiamina), en contraste, cataliza la hidrólisis de fisión de la tiamina en el puente 

de metileno, la liberación de tiazol libre, un grupo pirimidinimetil, y protones51. 

 

 

4.11.2 Enfermedades y síndromes asociados con la ingestión de 
tiaminasas en helechos 
 

Bracken fern 

 

Es una deficiencia aguda que se produce en corderos y terneros37, por la 

alimentación de una ración deficiente en tiamina. Sin embargo, Evans et al., 

produjeron deficiencia aguda de tiamina en ovejas adultas con una dieta donde 

mezclaron polvos de helechos secos. Polioencefalomalacia también fue 

inducido en ovejas utilizando helecho (Pteridium esculentum) como fuente de I 

tiaminasa y piridina como cosustrato de base50. Las ovejas mostraron todas las 

características clínicas y bioquímicas de avitaminosis B1 en animales 

monogástricos que muestran una respuesta dramática a la terapia de tiamina51. 

 

Nardoo 

 

Las hojas de M. drummondii contienen niveles extremadamente altos de 

tiaminasa I51. Nardoo se ha asociado con mortalidad significativa de ovejas y 

caballos en Australia52. Esta claramente demostrado que ovejas que sufren de 

envenenamiento/polioencefalomalacia son deficientes en tiamina y que esta 

condición se puede aliviar con tiamina53, 54. 

 

Rock fern  

 

Cheilanthers sieberi (rock fern) contiene dos tóxicos principales: tiaminasa I y 

uno más agentes radiométricos.  

En condiciones de pastoreo, por lo menos dos síndromes se han atribuido a 

esta planta: 
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1. Tambaleos en ovejas acompañados de diarrea y asociados con 

actividad de tiaminasa I. 

2. Un síndrome hemorrágico en ganado clínica y patológicamente idéntico 

al envenenamiento por helechos. 

 

Los signos clínicos típicos, hallazgos histopatológicos, y una respuesta 

dramática con la suplementación con tiamina confirman el diagnóstico. En la 

presencia de exceso de concentrados en raciones, tiaminasa I es 

excesivamente producida por Bacillus sp y Clostridium sporogenes. Tiaminasa 

II es producida por B. aneurinolyticus. Ambas enzimas son responsables de la 

degradación de la tiamina55.  

 

Los niveles más bajos de tiamina promueven un menor suministro de 

carbohidratos a las células nerviosas, causando trastornos del SNC, PEM y la 

muerte. Debido a que la tiamina es un cofactor en el metabolismo de 

carbohidratos, la falta de esta induce a menor oferta de hidratos de carbono a 

las neuronascerebrales59.  

 

4.12 Suplementación  
 

La tiamina se encuentra en la mayoría de los alimentos, pero en muy diferentes 

concentraciones. Buenas fuentes de tiamina son los cereales, productos de 

molienda, residuos de la extracción de aceites y levaduras.  La tiamina 

contenida en la mayoría de los alimentos puede ser de tres a cuatro veces 

mayor a las cantidades requeridas por las diferentes especies10. Para  cerdos y 

aves de corral que consumen una dieta típica (maíz, harina de soya), tiamina 

es una de las vitaminas con menos probabilidad de deficiencia28. 

 

En virtud de la alimentación normal y las condiciones de mantenimiento, y la 

ausencia de antimetabolitos, la deficiencia de tiamina debería, teóricamente no 

ser tanta en rumiantes jóvenes o adultos. El secado y procesamiento pueden 

disminuir las concentraciones disponibles en los alimentos debido a la tiamina 

es termolábil. Por ejemplo, se informo que el uso de cebada de alta humedad 



26 

 

tratada con dióxido de azufre dio como resultado la destrucción del 61% de 

tiamina en la dieta56. 

 

La utilización de tiamina disponible en los alimentos puede estar limitada y 

puede verse afectado por antagonistas de la tiamina y por métodos de 

transformación, por lo tanto, es práctica común agregar tiamina suplementaria 

a las aves de corral y los cerdos. Suplementos de tiamina normalmente no 

deberían ser considerados para rumiantes en pastoreo, sino más bien para los 

animales que puedan desarrollar PEM como consecuencia del alto consumo de 

concentrado en las dietas. Los rumiantes en pastoreo pueden recibir tiamina 

suplemental a menos que se demuestre que los pastos consumidos contienen 

algún antagonista. Un ejemplo seria la incorporación de tiamina en dietas para 

el pastoreo de ganado donde existen pastos potencialmente tóxicos como 

festuca alta durante el verano57.  

 

La tiamina puede suministrarse al ganado 1 g de por cabeza de manera diaria, 

Johnson en 1989 informo de que 500 mg de tiamina por cabeza por día, 

durante los primeros 30 días de alimentación del ganado, redujo los efectos del 

estrés térmico. Las deficiencias subclínicas de tiamina pueden resultar en 

reducción de otras vitaminas B, y que algunas bacterias del rumen requieren la 

tiamina para su crecimiento36.  

 

Intencionalmente se añaden sustancias no nutrientes para las dietas que a 

veces son motivo de preocupación, como el amprolio coccidiostático añadido a 

una alimentación comercial estándar de las gallinas provoca una reducción en 

el consumo de alimento y la puesta de huevos y un aumento en la mortalidad 

de los embriones y los pollitos58.  

 

Los animales con signos de deficiencia de tiamina  y otros signos de 

insuficiencia de tiamina deben administrarse tiamina a dosis terapéuticas. Si la 

deficiencia de tiamina causa anorexia, la inyección de tiamina es preferible 

cuando la deficiencia es severa. En terneros de menos de 50 kg, los signos 

clínicos fueron prevenidos con 0.65 mg de cloruro de tiamina por kilogramo de 

dieta líquida alimentados en un 10% de su peso vivo. Niveles de tiamina 
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pueden ser administrados por vía intravenosa o intramuscular durante 3 días 

en corderos y terneros (100 a 400 mg/día) para ganado ovino y (500 a 2000 

mg/día) en ganado vacuno36. 

 

Para la administración general tras el tratamiento de casos leves o como 

medida profiláctica 5 a 10 mg/kg de tiamina deben añadirse a 1 kg de alimento 

seco. Los alimentos deberían ser enriquecidos con tiamina en una 

concentración de tal forma que cada animal reciba de 100 a 500 mg al día. Del 

mismo modo, en el forraje debe añadirse a la ración diaria a un nivel de 1.5 

kg/100 kg peso. Para fines terapéuticos, 6.6 a 11 mg/ kg de peso corporal 

repetidos cada 6 horas durante 24 horas son sugeridos para las cabras59. 

 

La administración de tiamina a animales con PEM generalmente produce 

resultados rápidos, algunos en materia de horas. Sin duda, PEM es una de las 

enfermedades más importantes derivada de la deficiencia de tiamina en 

rumiantes. También es interesante destacar que la tiamina también puede ser 

efectivamente como un tratamiento de soporte en dos desordenes metabólicos 

del rumen que son acidosis y cetosis60. 

 

En caballos, la administración parenteral de tiamina en dosis altas (1,000 mg 

intramuscular) tiene un marcado efecto sedativo que es particularmente notable 

en caballos nerviosos y excitados. Las inyecciones intramusculares o 

intravenosas de 1000 a 2000 mg de tiamina también tienen un efecto sobre el 

corazón. La tiamina también es usada dosis de 200 a 300 mg para aliviar los 

calambres de los músculos (mioglobinuria, cólico melanúrico, constipación 

espástica) 61.   

 

Las fuentes de tiamina disponibles para su adición a los piensos son las formas 

de crorhidrato y mononitrato, debido a su baja solubilidad en el agua, la forma 

de mononitrato se prefiere para su adición a las premezclas, por sus 

características de estabilidad un poco mejor en productos secos que el 

clorhidrato62.  
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La solubilidad de tiamina en las premezclas de alimentación puede ser un 

problema, más del 50% de la tiamina fue destruido en las premezclas después 

de 1 mes a temperatura ambiente. Cuando se mantienen a temperatura 

ambiente durante 6 meses. Después de 6 meses solo el 27% de clorhidrato de 

tiamina permanece en una premezcla de vitamina, que también contenga 

colina y minerales traza63. 

 

 

4.13Toxicidad de la tiamina 
 
La tiamina en grandes cantidades no es tóxica.  El exceso de tiamina es 

eliminado fácilmente por los riñones. La ingesta diaria de tiamina hasta 1000 

veces el requerimiento es  aparentemente seguro para la mayoría de las 

especies de animales. La intolerancia a la tiamina es relativamente rara en los 

humanos; dosis diarias de 500 mg se han administrado durante un mes. Sin 

embargo, hubo reportes de varias de las reacciones toxicas tras repetidas 

inyecciones parenterales de dosis elevadas. Estas fueron reacciones 

anafilácticas resultantes de la sensibilización de la vitamina. Dosis parenteral 

de tiamina a 100 veces de la ingesta recomendada produce dolor de cabeza, 

convulsiones, debilidad, parálisis, arritmias cardíacas, y reacciones alérgicas. 

Dosis letales con inyección intravenosa fueron de 125, 250, 300 y 350 mg/kg 

de peso corporal en ratones, ratas, conejos y perros, respectivamente. La 

vasodilatación, disminución de la presión arterial, bradicardia, arritmia 

respiratoria y  depresión como resultado de tiamina cuando se dieron a los 

animales en grandes dosis por vía intravenosa26. 
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V. MATERIALES Y METODOS 
 
5.1 Localización  
 
El lugar donde se llevo a cabo el estudio es en el establo Puerto Chico 

“Garcés” ubicado en el municipio de Gómez Palacio Durango, el cual se 

encuentra entre las coordenadas 25ª, 33', 00' y 25ª 32ª 27 de latitud norte y 

103ª 18ª 28 ª y 103ª 40' 30 de longitud oeste a una altura de 1130m sobre el 

nivel del mar.  

5.2 Animales y condiciones de alojamiento 

Para este trabajo se utilizaron 50 becerras de la raza Holstein previamente 

calostreadas y con solamente 2 días de edad consideradas como sanas.  

Estos animales se encontraban alojados en jaulas elevadas y bajo un tejaban, 

los cuales se mantenían protegidos de las condiciones ambientales, cada una 

de las jaulas contaba con dos recipientes de plástico, uno para la suministrar el 

sustituto de leche y otro para proporcionar el alimento concentrado. 

5.3 Alimentación 

La cuestión de la alimentación en esta explotación se manejo de acuerdo al 

sistema que se tiene implementado en la misma, el programa de alimentación 

con el que se trabajo es el que se presenta en la siguiente gráfica.   
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En cuanto a la alimentación solida de las becerras, el alimento concentrado se 

inicio a ofrecer a partir del 14 día de edad, hasta llegado el destete.  

 

5.4 Tratamiento 

Al grupo 1 se le administraron 25 ml de Glukogen Plus Líquido Bovino 

(pirofosfato de tiamina o cocarboxilasa) mezclados con el sustituto de leche 

durante la primera toma que es por la mañana, desde el tercer día de edad 

hasta el destete (56 días). 

Al grupo 2 solo recibió su alimentación normal  sin la administración del 

producto.  

Para la evaluación del desempeño de este producto se evaluaron las siguientes 

variables semanalmente; peso, altura a la cruz, perímetro torácico, estos 

parámetros se midieron  semanalmente desde el tercer día durante las 8 

semanas de lactancia. 

Las variables como son consumo de alimento, concentrado y salud de las 

becerras fueron medidos diariamente durante los 56 días de lactancia. 
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VI. RESULTADOS 

6.1 PESO 

Gráfico 1. Donde se muestra el promedio de peso durante las diversas tomas 

de muestras (al menos cada semana) en becerras suplementadas con 25 ml de 

Glukogen Plus Líquido Bovino y becerras testigo.  

 

 

En este gráfico durante el primer mes de lactancia las becerras tratadas con 

Glukogen mostraron un incremento de peso,  a diferencia de la 5a semana 

donde las becerras testigo iniciaron a incrementar el peso y se mantuvo 

durante las últimas semanas de la lactancia.   
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VII. DISCUSION  

El objetivo principal de este estudio fue evaluar el efecto de la suplementación 

de Tiamina en el sustituto de leche sobre los parámetros productivos en 

becerras lactantes a una dosis de 25 ml por becerra por día. Algunos autores 

sugieren que la suplementación de tiamina durante el tiempo experimental 

mejora la eficiencia alimenticia sin afecciones desfavorables en el peso65.  

La cocarboxilasa no se produce en los tejidos por lo que es necesario un 

suministro continuo en la alimentación, ya que tiene funciones claves en el 

organismo tales como el mejoramiento del rendimiento hepático, en el 

metabolismo energético, en las funciones enzimáticas (transcetolasa, α-

cetoglutarato deshidrogenasa, piruvato deshidrogenasa), mejora el sistema 

inmune, mejora el crecimiento, mejora la permeabilidad de la membrana al 

paso de los nutrientes y por lo tanto que estos sean aprovechados con mayor 

eficiencia. 

 

Blair, et al 1991; Chen, et al 1991 y sus colaboradores midieron el crecimiento 

de ratas suplementadas con cocarboxilasa durante 30 días con una dosis de 5-

35 µg y donde al final del experimento mostraron ganancias significativas.  

Luna, 2004, realizo una supelmentación con cocarboxilasa a una dosis de 

0.2µg/kg/día en agua de bebida en pollos de engorda donde obtuvo diferencias 

significativas en cuanto al peso final, al igual que el peso de la canal. 

Hernández, 2005, realizo una suplementación con cocarboxilasa a una dosis 

de 2g/kg/día donde también obtuvo ganancias significativas en cuanto a peso 

final, al igual que el peso de la canal.  

Nuestros resultados obtenidos en cuanto a peso final experimental para las 

becerras en los cuales no hubo diferencias significativas, difieren con los de 

Luna, 2004 y Hernández 2005, donde ellos si obtienen ganancias significativas. 

En las becerras también se midió la talla y perímetro torácico donde también no 

se observo diferencia en las becerras suplementadas con cocarboxilasa 

respecto al grupo de control. 



37 

 

El consumo de alimento en nuestras becerras suplementadas con 

cocarboxilasa fue significativamente menor, lo cual difiere con los resultados 

obtenidos por Luna, 2004 y Hernández, 2005, quienes no obtuvieron 

diferencias significativas en consumo de alimento. 

El índice de conversión alimenticia en becerras tratadas con cocarboxilasa fue 

menor respecto al grupo de control, lo cual también difiere con los resultados 

obtenidos por Hernández, 2005, donde no obtiene diferencias significativas. 

Por lo que se apoya lo demostrado por Chen et al 1991 al decir que la 

cocarboxilasa es un optimizador del desarrollo. 
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VIII. CONCLUSION  

En el programa de suplementación con cocarboxilasa adicionado en el 

sustituto de leche durante 56 días de lactancia, solo se mostraron 

diferencias significativas donde las becerras suplementadas mostraron un 

menor consumo de alimento respecto a las becerras testigo, al igual que el 

índice de conversión alimenticia para las becerras testigo fue 

significativamente mayor respecto a las becerras suplementadas, por lo 

tanto, podemos concluir y apoyar lo dicho por diferentes autores que el 

pirofosfato de tiamina o cocarboxilasa es un optimizador de energía, al notar 

que las becerras suplementadas tuvieron menor consumo de alimento y 

mayor eficiencia en la conversión alimenticia se mostro menor respecto al 

grupo de becerras testigo.  
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