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Introducción
Desde el descubrimiento de los antibióticos en 1928 por el científico escocés Sir Alexander Fleming, su uso 
para tratar enfermedades bacterianas en seres humanos y animales se ha generalizado. En las décadas de 
1940 y 1950, los investigadores descubrieron que las dosis bajas (subterapéuticas) de antibióticos tenían  
un efecto promotor del crecimiento en los pollos. Como resultado, el uso de dosis bajas de antibióticos  
con fines de crecimiento se volvió habitual, a medida que la producción avícola a gran escala se expandía.

En las últimas décadas, se ha observado un aumento notable de bacterias resistentes a los antibióticos en la 
medicina humana y veterinaria, como Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (MRSA), Clostridioides 
difficile (C. difficile), Enterococcus resistente a la vancomicina (VRE) y Escherichia coli (E. coli) productora 
de betalactamasas de espectro extendido (ESBL). El aumento de la prevalencia de bacterias resistentes a 
los antibióticos (o “superbacterias”) se ha señalado como un riesgo importante para la salud humana. Esto 
ha dado lugar a cambios profundos en el uso prudente de los antibióticos tanto en medicina humana como 
animal. El riesgo de resistencia a los antibióticos no es un fenómeno nuevo. Fleming ya había advertido 
sobre la resistencia antimicrobiana en 1945, cuando se observaron bacterias resistentes a la penicilina 
apenas un año después de que se lanzara la primera penicilina comercial. La resistencia se produce cuando 
una bacteria logra resistir el modo de acción de un antibiótico (p. ej., al producir una enzima que destruye  
el antibiótico o por una mutación que fortalece su pared celular). El aumento de las poblaciones bacterianas 
resistentes a los antibióticos se produce cuando el antibiótico genera una presión de selección natural a 
favor de las bacterias resistentes, lo que les permite predominar. Afortunadamente, las investigaciones en 
poblaciones de animales de producción han demostrado que, una vez que se reduce el uso de antibióticos, 
también disminuyen las bacterias resistentes presentes en el entorno, ya que pierden su ventaja competitiva. 

La atención se centró en las industrias pecuarias como fuente de bacterias resistentes a los antibióticos, lo que 
dio lugar a un llamado a reducir su uso. En consecuencia, la industria avícola ha reducido con rapidez el uso 
de antibióticos tanto terapéuticos como subterapéuticos durante las últimas décadas. En 1999, se implementó 
en Europa una prohibición de los antibióticos “promotores del crecimiento” (AGP), que entró plenamente en 
vigor en 2006 (Reglamento CE n.º 1831/2003). Muchos otros países siguieron el mismo camino, y eliminaron 
gradualmente los AGP y redujeron los antibióticos terapéuticos. Como resultado, algunas operaciones avícolas 
dejaron de utilizar antibióticos en la crianza de las aves y optaron, en cambio, por estrategias alternativas para 
promover su salud y crecimiento. Reducir el uso de antimicrobianos en la industria avícola tiene como objetivo 
disminuir la incidencia de poblaciones bacterianas resistentes a los antibióticos.

Promoción de la salud intestinal en la producción avícola  
sin antibióticos o con uso reducido de antibióticos
Los antibióticos ofrecen un medio muy eficaz para controlar los patógenos intestinales y mejorar el 
crecimiento y la eficiencia de los pollos. Cuando los AGP se retiraron por primera vez de las parvadas 
avícolas en Europa, se produjo un aumento de enfermedades intestinales, como la disbacteriosis y 
la enteritis necrótica, lo cual provocó cama húmeda y mayores niveles de quemaduras en el tarso y 
pododermatitis. La consecuencia a corto plazo fue un aumento en el uso de antibióticos terapéuticos, 
lo cual puso de manifiesto la necesidad de enfocarse en nuevas estrategias para criar pollos en una 
era de producción sin antibióticos o con un uso reducido de estos. Las investigaciones sobre cómo los 
AGP promovían la salud intestinal y el crecimiento demostraron que estos actuaban mediante diversos 
mecanismos. Algunos simplemente inhibían el crecimiento de patógenos, otros reducían la cantidad total 
de bacterias en el tracto intestinal y algunos funcionaban como antiinflamatorios. Si bien los productos 
naturales para favorecer la salud intestinal existen desde hace siglos, la eliminación de los AGP de las 
parvadas avícolas impulsó una enorme inversión en investigación para encontrar productos naturales 
alternativos que ofrecieran resultados comparables. Estos productos, denominados “alternativas a los 
antibióticos”, se seleccionan por su capacidad para promover la salud y el rendimiento de las aves mediante 
el control de patógenos específicos, la estimulación de los tejidos intestinales y del sistema inmunitario 
intestinal, la reducción de la inflamación y la mejora de la digestión. Aunque estos productos alternativos 
han resultado muy eficaces para promover la salud intestinal, su eficacia puede ser variable. Pronto se hizo 
evidente que no constituyen una “solución mágica” y que se requieren medidas adicionales para mantener  
la salud intestinal en una era sin antibióticos o con uso reducido de ellos.
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Función y fisiología intestinal 
El primer paso para promover la salud intestinal consiste en comprender la función y la fisiología del intestino 
y su relación con la salud y el bienestar general del ave. La función fundamental del intestino es transformar 
el alimento en sus componentes básicos y luego absorber los nutrientes para que el organismo los utilice  
en el crecimiento y el mantenimiento. En su forma más simple, el tracto intestinal es un tubo que comienza 
en el pico y termina en la cloaca. Este tubo se divide en cinco regiones diferenciadas (figura 1):

•	 Buche 
•	 Proventrículo
•	 Molleja
•	 Intestino delgado (duodeno, yeyuno e íleon)
•	 Intestino grueso (ciego, colon y recto) 

Figura 1. Diagrama del intestino.
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La forma más sencilla de entender la salud intestinal consiste en considerar la capacidad de cada región 
del intestino para cumplir su función específica y garantizar una digestión y una absorción adecuadas de 
los nutrientes. Sin embargo, un análisis más profundo de la salud intestinal revela que se trata de un tema 
complejo e interrelacionado, que combina nutrición, microbiología, inmunología y fisiología (figura 2).

Figura 2. El complejo de la salud intestinal
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El alimento entra en el buche, donde se almacena brevemente y se fermenta parcialmente por acción de  
las bacterias residentes. Luego pasa al proventrículo, donde se mezcla con ácido y con pepsina, una enzima 
encargada de descomponer las proteínas, antes de llegar a la molleja. La molleja actúa como un molino 
que tritura el alimento en partículas más pequeñas y lo libera hacia el intestino delgado cuando ya tiene el 
tamaño adecuado. Mientras la molleja muele el alimento, este se mezcla con el ácido y las enzimas secretadas 
por el proventrículo. Este proceso permite descomponer las proteínas completas en péptidos más pequeños, 
que luego se digieren en el intestino delgado y se transforman en aminoácidos listos para su absorción. En el 
intestino delgado, también se descomponen los carbohidratos y las grasas, que son absorbidos y utilizados por 
el ave. Durante el proceso normal de digestión, cuando el bolo alimenticio llega a la parte final del íleon, todas 
las fracciones digeribles de proteínas, grasas y carbohidratos deberían haberse absorbido, quedando solo los 
componentes no digeribles del alimento (p. ej., la celulosa y los polisacáridos no amiláceos). Este material tiene 
dos destinos posibles: se elimina con las heces o es absorbido por los ciegos, donde las bacterias fermentan 
estos compuestos para producir ácidos orgánicos, ácidos grasos de cadena corta y vitaminas que el ave  
puede absorber como fuente adicional de nutrientes. Al finalizar la digestión, los pollos producen dos tipos  
de excrementos: los cecales y los fecales, que presentan apariencias muy distintas (figura 3).
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Figura 3. Excreta cecal normal (izquierda) y fecal (derecha) de un pollo de engorde.

Cuando alguna parte del intestino se ve afectada, la digestión y la absorción de nutrientes también se alteran, 
lo que puede perjudicar la conversión alimenticia, causar pérdidas económicas y aumentar la susceptibilidad 
a otras enfermedades. 

El complejo de la salud intestinal
Los tejidos intestinales, la microbiota y el sistema inmunitario mantienen una relación sumamente 
estrecha. Cada componente depende de los otros para el desarrollo del intestino y su funcionamiento 
posterior. Si uno de ellos falla, los tres se ven comprometidos. Respaldar el funcionamiento de cada 
uno de estos componentes constituye la base de la gestión de la salud intestinal.

Tejidos del tracto digestivo
Uno de los aspectos más importantes para lograr un funcionamiento y una salud intestinal óptimos es 
el desarrollo y el mantenimiento adecuados de los tejidos del intestino. Las condiciones de incubación 
adecuadas son esenciales, ya que el desarrollo intestinal comienza dentro del huevo. Los últimos 3 días 
de incubación son críticos para el desarrollo de los tejidos intestinales in ovo. Las investigaciones han 
demostrado que el sobrecalentamiento de los huevos durante este período puede inhibir las etapas finales 
del desarrollo intestinal embrionario, que continúan en el pollito recién nacido. Interferir en este crecimiento 
puede perjudicar la siguiente fase del desarrollo intestinal del pollito durante la crianza. Después de la 
eclosión, una vez que los pollitos tienen acceso al alimento y al agua en la granja, el intestino comienza  
a desarrollarse rápidamente. Se estima que durante la crianza el intestino se desarrolla cuatro veces  
más rápido que el resto del cuerpo del ave, lo que convierte a este período en la etapa más importante  
del desarrollo intestinal en la vida del ave. 
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Una de las fases clave del desarrollo de los tejidos intestinales después de la eclosión es la formación de las 
vellosidades, proyecciones situadas a lo largo del intestino delgado que aumentan la superficie intestinal para 
garantizar una absorción óptima de nutrientes (figura 4). Durante el período de crianza, las vellosidades se 
alargan con rapidez debido a la alta concentración de células que se dividen activamente a lo largo del cuerpo 
y en la base de las vellosidades (figura 5). Estas células presentan su mayor actividad entre los días 4 y 10 de 
vida, lo que convierte este intervalo en el período de desarrollo más intenso de las vellosidades. Después de 
la crianza, el crecimiento de las vellosidades se desacelera, ya que las células de su cuerpo dejan de dividirse, 
y el crecimiento se produce únicamente en la base. Este fenómeno es importante porque, si el crecimiento 
óptimo de las vellosidades no se produce durante la crianza, no existe un crecimiento compensatorio;  
en consecuencia, un pollito con vellosidades poco desarrolladas tendrá siempre vellosidades más cortas.

Figura 4. Vellosidades.
   

Figura 5. Desarrollo de las vellosidades.
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Las condiciones de crianza desempeñan un papel fundamental en el desarrollo de las vellosidades, ya que 
su crecimiento depende de la presencia de alimento y agua en el intestino y de la actividad de las bacterias 
beneficiosas. Cualquier factor de estrés (como una temperatura o humedad inadecuada en el galpón 
avícola) puede inhibir el desarrollo de las vellosidades; por ello, un manejo óptimo durante la crianza  
es esencial.

La capa de células epiteliales que recubre el intestino a menudo se denomina barrera intestinal, ya  
que protege contra la invasión de patógenos en los tejidos intestinales más profundos. Estas células  
se mantienen unidas por estructuras denominadas “uniones estrechas” o “uniones en hendidura”,  
que, en esencia, actúan como un “adhesivo” que las une para formar esta barrera intestinal (figura 6).
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Figura 6. La barrera intestinal.
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La salud intestinal depende de la integridad de esta barrera. Si la barrera falla, los patógenos pueden invadir 
los tejidos intestinales y provocar enfermedades localizadas, como la enteritis necrótica. También pueden 
ingresar al torrente sanguíneo y causar enfermedades en los huesos y órganos, como la condronecrosis 
bacteriana con osteomielitis (BCO), la peritonitis o la endocarditis. Una buena crianza favorece el 
establecimiento de una barrera intestinal eficaz. No obstante, a lo largo de la vida del ave, la integridad  
de esta barrera puede verse afectada por una nutrición deficiente, infecciones (p. ej., coccidiosis), estrés  
por calor y micotoxinas.

La microbiota intestinal
La comunidad de microorganismos que se encuentran en el intestino recibe diversas denominaciones: 

•	 Bacterias beneficiosas
•	 Flora intestinal
•	 Microbiota del tracto digestivo
•	 Microbioma del tracto digestivo

Se trata de una comunidad heterogénea compuesta principalmente por bacterias, hongos, protozoos y 
virus. Las tecnologías modernas basadas en ADN han permitido obtener una visión mucho más precisa 
de las especies bacterianas presentes en el intestino y se ha vuelto cada vez más evidente que muchas 
bacterias intestinales siguen siendo desconocidas y no clasificadas. Estudios recientes en aves de corral 
han propuesto que el tracto gastrointestinal (TGI) de un pollo de engorde está colonizado por un número 
estimado de entre 600 y 800 especies de bacterias. La abundancia y la diversidad de la microbiota varían 
a lo largo del TGI. Como es previsible, las regiones con condiciones menos favorables y con un tránsito más 
rápido del contenido intestinal presentan una menor cantidad de bacterias. (Figura 7).
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Figura 7. Tiempo de permanencia del bolo alimenticio en el tracto gastrointestinal de pollos de engorde. 
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El embrión en desarrollo no es completamente estéril, ya que pueden aislarse bacterias de su intestino. Sin 
embargo, en general se considera que el desarrollo de la microbiota intestinal adulta comienza al momento 
de la eclosión, cuando las bacterias se adquieren del entorno de la planta de incubación y de la granja. 
El buche se coloniza rápidamente dentro de las primeras 24 horas, y, transcurridas 24 horas después de 
la eclosión, tanto el íleon como los ciegos están ya dominados por bacterias. A los 3 días, la cantidad de 
bacterias en el intestino delgado y en el intestino grueso aumenta diez veces. Las primeras bacterias que 
ingresan al TGI pueden considerarse bacterias pioneras, ya que se multiplican con rapidez y colonizan el 
entorno intestinal. La composición de la comunidad bacteriana pionera pasa por una serie de cambios a 
medida que el tracto digestivo se desarrolla y caen los niveles de oxígeno. Pueden transcurrir entre 3 y 
4 semanas hasta que la microbiota alcance su punto máximo o forma adulta. No obstante, durante este 
período, el intestino suele estabilizarse entre los 7 y 10 días si los pollitos cuentan con condiciones óptimas 
de crianza, así como con alimento y agua de buena calidad.

Dentro del TGI, se producen múltiples interacciones entre las células del hospedador (el ave), el entorno 
intestinal, las células bacterianas y los componentes del alimento. Estas interacciones ponen de manifiesto 
el papel sumamente importante de la microbiota intestinal en la salud y el bienestar del hospedador, y 
actualmente continúan las investigaciones tanto en humanos como en animales para comprender mejor 
estos procesos. Una de las interacciones más fundamentales entre la microbiota y el hospedador es la 
estimulación de los tejidos intestinales. Las investigaciones han demostrado que los microbios intestinales 
beneficiosos estimulan el desarrollo de las vellosidades y refuerzan la integridad de la barrera intestinal. 
Además, las bacterias beneficiosas del intestino estimulan la renovación de las células intestinales, lo que 
garantiza que las células que recubren el intestino se mantengan sanas, con lo cual favorece una absorción 
óptima de nutrientes y aumenta la resistencia del intestino frente a las enfermedades. 
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La microbiota intestinal forma una barrera protectora dentro del intestino que impide el crecimiento de 
bacterias desfavorables o patógenas, como Salmonella spp., Campylobacter jejuni, E. coli y Clostridium 
perfringens. Este principio se conoce frecuentemente como exclusión competitiva. Según las teorías 
existentes, la microbiota comensal (es decir, la microbiota beneficiosa) ocupa los sitios de adhesión en las 
células intestinales, lo que reduce la posibilidad de que los patógenos se adhieran al intestino y lo colonicen. 
Otro mecanismo propuesto es que la microbiota intestinal puede secretar compuestos como ácidos grasos 
volátiles, ácidos orgánicos y compuestos antimicrobianos naturales (denominados bacteriocinas),  
que inhiben el crecimiento de bacterias desfavorables o vuelven el entorno inadecuado para ellas. 

Los estudios realizados con animales libres de gérmenes también han demostrado la importancia de 
la microbiota intestinal en la estimulación y el desarrollo del sistema inmunitario. Se considera que la 
microbiota intestinal mantiene el sistema inmunitario intestinal en estado de alerta, lo cual le permite 
reaccionar rápidamente ante los patógenos invasores. La microbiota intestinal cumple una función esencial 
en el desarrollo y la maduración general del sistema inmunitario. Las investigaciones han demostrado que 
los animales que carecen de microbiota intestinal son más susceptibles a las enfermedades y presentan 
tejidos inmunitarios poco desarrollados. El desarrollo de la microbiota en el pollito joven es fundamental 
para el correcto desarrollo del sistema inmunitario. 

Además de proteger contra las enfermedades y estimular el sistema inmunitario, la microbiota intestinal  
puede influir en las tasas de crecimiento del hospedador al producir nutrientes adicionales mediante  
la fermentación de fibras vegetales y carbohidratos no digeribles que las aves no pueden degradar.

Inmunidad del tracto digestivo
Otra característica fundamental del intestino, a menudo pasada por alto, es su función como órgano inmunitario. 
Se estima que alrededor del 70 % de las células inmunitarias circulantes de un animal se encuentran en  
los tejidos intestinales. Considerar el intestino como un órgano inmunitario lo convierte en una de las 
principales interfaces del ave. Por lo tanto, la capacidad del ave para defenderse de las enfermedades  
está directamente relacionada con la función y la actividad intestinal.

Como se mencionó anteriormente, la microbiota intestinal estimula de forma continua el sistema inmunitario, 
lo mantiene en estado de alerta y preparado para reaccionar ante los patógenos. Los dos mecanismos 
principales mediante los cuales el sistema inmunitario interactúa con el contenido intestinal se presentan en  
la figura 8. En términos más simples, las células inmunitarias que recubren el intestino examinan su contenido 
y procesan el material para determinar si es necesario actuar. 

Figura 8. Interacción del sistema inmunitario con el contenido intestinal.
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La “educación” del sistema inmunitario, es decir, su capacidad para distinguir si una bacteria es beneficiosa 
o perjudicial, tiene lugar en las primeras etapas de la vida del ave, cuando el pollito ingiere una gran 
cantidad de bacterias nuevas del entorno. Las bacterias beneficiosas, como los Lactobacillus, poseen 
marcadores en su pared celular que indican al ave que no representan una amenaza. Por el contrario, las 
células inmunitarias reconocen los marcadores presentes en las bacterias patógenas (p. ej., E. coli) como 
señales de peligro. A medida que el pollito crece, el proceso de “educación” del sistema inmunitario se 
desacelera, por lo que cualquier bacteria nueva con la que el hospedador entre en contacto es más probable 
que sea identificada como patógena, incluso si es inocua. Por esta razón, es fundamental favorecer el 
desarrollo de la microbiota desde las primeras etapas de vida del pollito. El uso de probióticos durante 
la primera semana resulta muy eficaz para promover dicho desarrollo. Además, muchas especies de 
probióticos se seleccionan por su capacidad para interactuar de manera positiva con el sistema inmunitario. 

Otro aspecto esencial del desarrollo temprano del sistema inmunitario y de su “educación” es el papel  
de los anticuerpos maternos que se encuentran en la yema. Durante los primeros días de vida, mientras el 
pollito absorbe los nutrientes de la yema, también incorpora los anticuerpos maternos que contribuyen a 
formar su repertorio inmunitario. Por consiguiente, las condiciones deben ser las adecuadas para optimizar 
la absorción del saco vitelino y asegurar que el pollito absorba toda la yema. Diversos factores pueden 
influir en la absorción del saco vitelino, aunque los principales son las condiciones ambientales y el acceso 
al alimento y al agua. En primer lugar, si las condiciones en el área de espera de la planta de incubación, 
durante el transporte o en la granja no son óptimas, el movimiento de la yema a través del saco vitelino se 
reduce, lo que puede provocar la retención del saco vitelino. En segundo lugar, la absorción completa del 
saco vitelino se estimula con la presencia de alimento y agua en el intestino, motivo por el cual el acceso al 
alimento y al agua en la granja resulta tan importante. Si el pollito no obtiene suficiente proteína durante los 
primeros días de vida, los anticuerpos que se encuentran en la yema, que son proteínas, pueden degradarse 
y ser utilizados por los pollitos como nutrientes en lugar de contribuir al desarrollo de la inmunidad.

Desequilibrio intestinal
La salud intestinal depende del equilibrio entre los tres componentes del complejo de salud intestinal: 
los tejidos intestinales, la microbiota intestinal y el sistema inmunitario intestinal. Si alguno de estos 
componentes presenta un problema, se produce un desequilibrio intestinal. Existen muchos factores 
que influyen en ese equilibrio (figura 9). Al criar aves sin antibióticos o con un uso reducido de ellos, es 
fundamental prestar atención a todos estos factores. También es importante tener en cuenta que dichos 
factores son acumulativos; por lo tanto, si en la granja hay más de un problema, el impacto en la salud 
intestinal será mayor.

Figura 9. Factores que influyen en el equilibrio intestinal.
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Un desequilibrio intestinal con frecuencia se manifiesta con tasas de crecimiento reducidas, falta de 
uniformidad en la parvada, excrementos o cama húmedos y, en los casos más graves, mayor mortalidad. 
El efecto de un desafío intestinal es, en esencia, el mismo: se produce una mala absorción de nutrientes, 
lo que deja una mayor cantidad de nutrientes disponibles para la microbiota y favorece el crecimiento 
excesivo de bacterias. Muchas de las bacterias que aprovechan este aumento repentino de nutrientes no 
son beneficiosas y generan compuestos que pueden causar inflamación intestinal o una disminución del 
crecimiento si el ave los absorbe. Como consecuencia, se intensifican la malabsorción y la proliferación 
bacteriana, lo que afecta a toda la parvada a medida que empeoran las condiciones de la cama. Los 
antibióticos eran eficaces para resolver la mayoría de los problemas intestinales, ya que contribuían a 
restablecer el equilibrio de la microbiota. Sin embargo, si la causa inicial del problema no se corrige, el 
desequilibrio puede reaparecer una vez finalizado el tratamiento antibiótico. En la producción avícola, el 
objetivo es evitar cualquier tipo de desequilibrio intestinal; no obstante, en los sistemas de producción sin 
antibióticos (ABF), esto resulta aún más importante, por lo que se debe garantizar un manejo óptimo de 
las aves. Cada granja tiene fortalezas y debilidades; por ello, es fundamental identificar la causa raíz de los 
problemas intestinales para resolver el factor que los origina y ofrecer a las aves el apoyo correspondiente. 
En caso de producirse un desequilibrio intestinal en sistemas ABF, es esencial detectar los problemas lo 
antes posible a fin de aplicar estrategias no antibióticas que permitan restablecer el equilibrio intestinal.

Calidad del agua y del alimento
La calidad del agua y del alimento es fundamental para la gestión de la salud intestinal de las aves de 
todas las edades en los sistemas de producción sin antibióticos (ABF), y diversos documentos de Aviagen® 
abordan estos temas en profundidad. 

El agua y el alimento pueden ser fuente de patógenos que alteran la salud intestinal y provocan enfermedades 
en las aves; por lo tanto, el control eficaz de patógenos y la sanitización adecuada son esenciales. El contenido 
mineral del agua varía según la región y debe tenerse en cuenta en lo referente a la salud intestinal, ya que 
puede influir en la función intestinal o en la actividad bacteriana del intestino. Por ejemplo, niveles elevados 
de sodio pueden aumentar la ingesta de agua y la excreción de orina, lo que ocasiona heces y cama más 
húmedas, con posibles repercusiones en la salud intestinal. Bacterias como E. coli tienen gran afinidad 
por el hierro; por ello, el agua con alto contenido de hierro puede favorecer una mayor actividad de E. coli 
en el intestino de las aves. El pH del agua también resulta importante, ya que un valor superior a 7 puede 
incrementar el riesgo de formación de incrustaciones calcáreas en las líneas de agua. Además, crea un entorno 
más propicio para la supervivencia de patógenos como E. coli y Salmonella spp. 

La salud intestinal también se ve afectada por la baja calidad del alimento o de sus ingredientes, debido 
a los efectos directos sobre la función intestinal. Por ejemplo, un nivel elevado de finos provoca un mal 
funcionamiento de la molleja y una digestión deficiente de las proteínas, lo que reduce la utilización de 
nutrientes por parte del ave y favorece la proliferación bacteriana. También pueden producirse efectos  
sobre los tejidos intestinales, como inflamación e inmunosupresión causadas por micotoxinas. Las grasas 
oxidadas o las proteínas de baja calidad pueden provocar estrés oxidativo e inflamación en el intestino,  
lo que deteriora la integridad de la barrera intestinal. 

El intestino y los factores de estrés
Cuando un animal permanece expuesto de forma prolongada a factores de estrés o a incomodidades, 
la salud intestinal sufre un impacto marcado.

•	 Las presiones ambientales (p. ej., el calor) pueden provocar la falla de la barrera intestinal,  
con lo cual las bacterias invaden los tejidos del intestino y causan enfermedad.

•	 Una exposición prolongada a un ambiente incómodo o a un manejo incorrecto puede elevar 
la liberación de hormonas del estrés en las aves; esto atenúa el sistema inmunitario y puede 
impedir un desarrollo adecuado de la inmunidad en el pollito o provocar inmunosupresión  
en aves de cualquier edad.

•	 Ante un desafío a nivel intestinal, el organismo libera ciertos neurotransmisores que pueden 
estimular bacterias específicas, como E. coli, Enterococcus spp. y Campylobacter spp., para 
que aumenten su tasa de crecimiento o se vuelvan más virulentas.
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Monitoreo de la salud intestinal
El monitoreo diario de la salud intestinal en una parvada de pollos es un componente esencial de la producción 
sin antibióticos (ABF). El comportamiento de las aves, junto con el peso corporal y la uniformidad, constituye una 
forma sencilla de evaluar el rendimiento de la parvada y su salud intestinal. Sin embargo, si el comportamiento 
de las aves sugiere enfermedad o si los pesos corporales comienzan a disminuir, es probable que un problema 
de salud intestinal haya estado afectando a la parvada durante varios días y ya esté bien establecido. En la 
producción ABF, resulta fundamental detectar y corregir los problemas antes de que el intestino sufra un 
desequilibrio profundo, ya que restablecer su equilibrio mediante estrategias no antibióticas puede resultar más 
difícil en parvadas gravemente afectadas. Por ello, es importante prestar atención a otros indicadores de posibles 
problemas de salud intestinal, como los siguientes:

Consumo de agua y alimento
Los cambios repentinos en el consumo de agua y alimento, ya sea un aumento o una disminución, pueden ser 
un excelente indicador de un problema de salud intestinal. En las primeras etapas de un desafío intestinal, el 
consumo de agua puede aumentar y el de alimento puede disminuir. Incluso si el cambio en el consumo de 
agua y alimento no está relacionado directamente con la salud intestinal (p. ej., temperaturas extremas durante 
el calor), cualquier alteración en el agua o el alimento dentro del intestino puede alterar el entorno intestinal 
si no se corrige. 

Excrementos fecales y cecales 
Como se mencionó anteriormente, los pollos producen dos tipos de excrementos: fecales y cecales, los cuales 
ofrecen una visión inmediata del estado intestinal en un momento dado. La figura 3 muestra ejemplos de 
excrementos fecales y cecales normales; si un ave excreta heces normales, el intestino funciona correctamente y 
no existe desequilibrio. Por lo tanto, al recorrer el galpón avícola, se debe observar la calidad de los excrementos 
en el piso y prestar atención a los cambios en su consistencia y color. Si la calidad de los excrementos empieza 
a deteriorarse, puede tratarse de un problema de salud intestinal en las aves, y será necesario intervenir. 

Color del tarso 
El color del tarso solo es aplicable en las regiones donde las aves reciben dietas a base de maíz o pigmentos 
para intensificar el color amarillo de la piel. El color amarillo proviene de la deposición de pigmentos carotenoides, 
responsables del color del maíz y de plantas como la caléndula. Durante la digestión, los pigmentos se absorben 
junto con las grasas de la dieta y pasan al torrente sanguíneo, donde se depositan en distintas partes del cuerpo. 
Por lo tanto, una pigmentación óptima de las piernas requiere una absorción adecuada de grasas en el intestino. 
Si se produce un desequilibrio intestinal y la absorción de grasas se ve afectada, la cantidad de carotenoides que 
se encuentra en el ave comienza a disminuir y las piernas se tornan pálidas. La figura 10 muestra un caso extremo 
de un pollo de engorde con piernas pálidas junto a otro con buena pigmentación. El ave que se encuentra a la 
izquierda padecía coccidiosis, lo que provocó daño en los tejidos intestinales y redujo la absorción de grasas.

Figura 10. Ave con piernas pálidas (izquierda) frente a un pollo de engorde con pigmentación normal 
(derecha).
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Por consiguiente, el color de las piernas puede ser un excelente indicador del estado de salud intestinal y 
de la absorción de nutrientes en las aves. Si se sospecha un problema de salud intestinal, se recomienda 
actuar de inmediato mientras se lleva a cabo la investigación para determinar la causa. Una estrategia rápida 
y sencilla consiste en comenzar a administrar un producto para la salud intestinal (p. ej., probióticos, ácidos 
orgánicos o extractos vegetales) que contribuya a controlar la proliferación bacteriana y respalde los tejidos 
intestinales. Existen numerosos aditivos para la salud intestinal en el mercado y, cuando se utilizan de forma 
adecuada, pueden contribuir a restablecer el equilibrio intestinal. En la mayoría de los casos, un problema 
intestinal leve se resuelve aproximadamente entre 3 y 4 días después de la administración de un producto 
destinado a la salud intestinal. Este período se recomienda porque corresponde al tiempo que demoran 
las células de la barrera intestinal en renovarse por completo. Es fundamental, por supuesto, identificar la 
causa del problema intestinal para evitar que genere complicaciones adicionales.Sin embargo, a pesar de 
los constantes esfuerzos de la industria y de los veterinarios por prevenir las enfermedades avícolas, algunas 
parvadas pueden enfermar, y en esos casos el tratamiento con antibióticos constituye una opción necesaria 
y justificada por parte del veterinario aviar.

Estrategias para la salud intestinal
El mantenimiento de una salud intestinal óptima en cualquier sistema de producción avícola depende de 
comprender las necesidades del ave a lo largo de su vida y esta comprensión resulta especialmente importante 
en la producción sin antibióticos (ABF). En relación con los productos para la salud intestinal, a menudo  
se habla de alternativas a los antibióticos; sin embargo, estos productos actúan de manera diferente, por  
lo que conviene considerar el manejo de la salud intestinal desde la perspectiva de estrategias alternativas. 

El intestino atraviesa tres etapas principales: desarrollo, transición y mantenimiento (figura 11). 

Figura 11. Desarrollo, transición y mantenimiento del intestino.

DESARROLLO

Tejidos del tracto 
digestivo

Inmunidad del 
tracto digestivo

Microbiota del 
tracto digestivo

Se prepara el tracto 
digestivo �para  

toda la vida del ave.

TRANSICIÓN

Cambios en  
el alimento

Vacunación

Ambiente

Manipulación

Evitar la reducción de la 
absorción de nutrientes � 

y la proliferación de 
bacterias menos favorables.

MANTENIMIENTO

Tracto digestivo 
desarrollado

Microbiota estable

Promoción de  
la integridad

Garantizar el soporte  
�del intestino para 

conservar la homeostasis.

El intestino atraviesa distintos procesos en cada etapa y, por lo tanto, presenta diferentes necesidades.  
También es importante señalar que no existe una única estrategia que se adapte a todas las parvadas y 
granjas; por eso, comprender los principios del desarrollo y la función intestinal resulta esencial para aplicar 
el enfoque correcto en cada caso.
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Desarrollo
Durante la etapa de desarrollo, el objetivo es estimular el crecimiento de los tejidos intestinales y el desarrollo 
del sistema inmunitario, así como establecer una microbiota beneficiosa. Por ello, es fundamental que las 
condiciones de crianza sean óptimas para garantizar que el pollito se encuentre cómodo y tenga un buen 
acceso al alimento y al agua. El establecimiento de una microbiota saludable puede facilitarse durante la 
primera semana de vida mediante el uso de probióticos que aporten especies pioneras beneficiosas (p. ej., 
Lactobacillus spp. o Enterococcus spp.) que colonicen el intestino, o bien probióticos que modifiquen el 
entorno intestinal para favorecer la colonización por bacterias beneficiosas del ambiente. También pueden 
emplearse ácidos orgánicos para favorecer la colonización de bacterias favorables mediante la reducción del 
pH intestinal. Cualquiera sea el método utilizado para promover una microbiota beneficiosa, debe aplicarse 
desde el momento en que los pollitos llegan a la granja; de lo contrario, podrían colonizar primero bacterias 
menos favorables.

Transición
La etapa de transición abarca los períodos en los que se producen fluctuaciones en el entorno intestinal 
como respuesta a factores que inciden sobre él, tales como los cambios de alimento, la vacunación y la 
manipulación. Estos eventos forman parte normal del proceso de crianza avícola; sin embargo, en ocasiones 
pueden modificar el entorno intestinal y aumentar el riesgo de malabsorción y proliferación bacteriana. 
Por ejemplo, cuando se produce un cambio de alimento, se modifican los ingredientes o las densidades 
de nutrientes, lo que altera los nutrientes disponibles para las bacterias. Esto puede generar un cambio 
en el equilibrio de las comunidades bacterianas, ya que cada una responde de manera diferente a las 
variaciones en la composición del alimento. Durante la vacunación, el sistema inmunitario realiza un esfuerzo 
adicional, lo que puede provocar desequilibrios en el entorno intestinal. En el caso de los reproductores 
de pollo de engorde, hay momentos en los que se manipulan (p. ej., durante la clasificación o el traslado a 
otra granja); estos procesos pueden generar estrés en las aves e incrementar la liberación de hormonas y 
neurotransmisores relacionados con el estrés. Ciertas bacterias poseen receptores para estos compuestos  
y, cuando se activan, pueden aumentar su crecimiento o su virulencia, lo que provoca enfermedades. La 
salud intestinal puede mantenerse estable durante estos eventos mediante la administración estratégica  
de aditivos para la salud intestinal en el momento oportuno (figura 12). Otra estrategia consiste en limitar  
la cantidad de procedimientos aplicados a las aves en un mismo período, a fin de no sobrecargar el intestino  
(p. ej., no es recomendable realizar un cambio de alimento y una vacunación el mismo día).

Figura 12. Aplicación estratégica de aditivos para la salud intestinal.

La aplicación estratégica de un aditivo para la salud intestinal puede proteger 
el intestino frente a los cambios bacterianos. (Este ejemplo muestra un cambio 

de alimento a los 24 días).

23 24 25 26DÍA:

Los cambios repentinos en las condiciones ambientales, como aumentos bruscos de temperatura, también 
pueden afectar el intestino, provocar la pérdida de integridad de la barrera intestinal y facilitar la invasión 
bacteriana de los tejidos intestinales. Se pueden aplicar estrategias de apoyo intestinal durante los períodos 
de calor, como incrementar los antioxidantes en el alimento o administrarlos a través de las líneas de agua 
cuando se produzcan picos de temperatura. Los antioxidantes pueden ayudar a limitar los efectos del estrés 
por calor sobre los tejidos intestinales.
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Mantenimiento
La etapa de mantenimiento se refiere al período en el que el intestino ha dejado de desarrollarse y ha 
alcanzado su equilibrio. No obstante, aún existe riesgo de alteraciones debidas al manejo o a desafíos 
patógenos, por lo que resulta importante mantener el apoyo a los tejidos intestinales. Un manejo óptimo 
de las aves es esencial para conservar la salud intestinal, al igual que la calidad del agua y del alimento. 
El monitoreo periódico de la salud intestinal, como se mencionó anteriormente en este documento, es 
fundamental para garantizar que cualquier fluctuación menor se resuelva con rapidez. Durante esta etapa,  
el uso de aditivos para la salud intestinal puede o no ser necesario; esto depende en gran medida de la 
granja o de la parvada, y el monitoreo regular de la salud intestinal determinará si es preciso aplicarlos.

Conclusión
La gestión eficaz de la salud intestinal y el rendimiento óptimo de las aves son posibles en los sistemas  
de producción sin antibióticos y con uso reducido de antibióticos. Comprender la función y la biología  
del intestino y de sus componentes resulta esencial para promover la salud intestinal. Al enfocarse en  
la relación entre los tres componentes principales de la salud intestinal (los tejidos, el sistema inmunitario  
y la microbiota), es posible identificar las necesidades del intestino en cada etapa de la vida del ave  
y proporcionar el apoyo correspondiente. 
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