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RESUMEN 

 

Se desarrolló un trabajo de investigación con el objeto de evaluar la suplementación 

de beta-glucanos purificados en diferentes etapas del desarrollo del pollo de engorda, 

con y sin la presencia de antibiótico como promotor de crecimiento (Avilamicina) en 

las dietas, sobre los parámetros productivos a los 49 días de edad. Se utilizaron 3000 

pollitos, los cuales se distribuyeron mediante un diseño completamente al azar en 5 

tratamientos con 5 replicas de 120 aves cada una de ellas. Los tratamientos 

consistieron en: CN,  sin la adición en la dieta de Avilamicina y beta-glucanos 

purificados una dieta; CP, con la adición en la dieta de Avilamicina a 10 ppm; CN+BG 

0-3, como el CN + beta-glucanos a 125 ppm, de 0 a 3 semanas de edad; CN+BG 0-7, 

como el CN + beta-lúchanos a 125 ppm, de 0 a 7 semanas de edad; CP+BG 0-7, 

como el CP + beta-glucanos a 125 ppm, de 0 a 7 semanas de edad. Los resultados 

finales mostraron diferencias significativas (P<0.01) entre los tratamientos evaluados 

en peso corporal (2193, 2268, 2191, 2276 y 2330 g)  a favor del tratamiento 

identificado como CP+BG 0-7. Se observó también efectos (P<0.01) en la conversión 

alimenticia (1.92, 1.92, 1.97, 1.87 y 1.82 g/g) a favor de los tratamientos identificados 

como CN + BG 0-7 y CP+BG 0-7 los que presentaron los mejores resultados. No se 

observaron diferencias (P>0.05) en el consumo de alimento ni en la mortalidad 

general. Los tratamientos CN y  CN + BG 0-3, presentaron los costos por concepto de 

alimento y ave mas altos, por lo que se concluye que la adición de los Beta-Glucanos 

purificados en las dietas del pollo de engorda podrían ser una alternativa de 

sustitución de los antibióticos como promotores de crecimiento, administrándolos 

durante toda la etapa de producción, existiendo además un sinergismo con la adición 

conjunta del antibiótico como promotor de crecimiento (Avilamicina).  

 
 

PALABRAS CLAVES: Beta-Glucanos purificados / Parámetros productivos / 

Avilamicina /  Pollo de engorda. 
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I. INTRODUCCIÓN 

 

Los productores y fábricas de alimento, se enfrentarán cada vez más a 

presiones legislativas para reducir el uso de productos como promotores del 

crecimiento, relacionados químicamente con los antibióticos que se utilizan para el 

tratamiento de las enfermedades del ser humano. La Comunidad Europea (CE), ha 

tomado acciones que prohíben la inclusión de los antibióticos como promotores de 

crecimiento (APC), en los alimentos para pollo de engorda y otras especies de origen 

animal, obligando a los nutricionistas a buscar nuevas fuentes de aditivos que por una 

parte sean inofensivos para el animal y para el humano, y por otro lado, que tengan 

efectos similares a los APC.  

La preocupación pública acerca de resistencia  hacia los antibióticos emergió durante 

los años ochentas. La Vancomicina (antibiótico perteneciente al grupo de los 

glucopeptidos utilizada en terapia para humanos), se asoció a un compuesto similar, 

la avoparcina, un glucopeptido que se utilizó en Europa desde 1975 como aditivo 

alimentario. La hipótesis que se plantea es una posible conjugación (transferencia de 

segmentos de código genético a otros individuos por medio de  plásmidos), que al 

presentar cierto grado de resistencia a la avoparcina, crearían entonces resistencia 

contra la vancomicina al hombre (Gimeno, 2001). 

 En los últimos años se han publicado trabajos sobre algunas alternativas de productos 

naturales para la sustitución de los antibióticos como promotores de crecimiento, como 

son las paredes celulares del Saccharomyces  cerevisiae (PcSc),  que demuestran 

beneficios en la producción de las aves (Álvaro, 2002) debido a la composición de 

polisacáridos (80 a 85 %) presentes en las paredes  (Dallies et al., 1998)  y cuyos 

componentes activos son la glucosa (glucanos) y manosa (mánanos), los cuales forman 

aproximadamente el 92 % de los polisacáridos constituidos en la pared (Kollár et al., 

1997)  y que son reconocidos como inmuno-estimulantes (Santín et al., 1999) así como 

colonizadores de la mucosa intestinal, impidiendo la adhesión de algunas bacterias 

entero patógenas (Spring et al., 2000; Fernández et al., 2000) con resultados similares 

de producción a los APC (Parks et al., 2001). Por otro lado, han demostrado también, un 

efecto sinérgico asociados a tratamientos con antibióticos, para combatir infecciones 

bacterianas (Lahnborg et al., 1982), mejorando los parámetros de producción en el 

pollo de engorda, cuando se adiciona el APC conjuntamente con las PcSc (Santin et 

al., 2001). Dada la importancia que han tenido estos componentes en los sistemas de 
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producción, se han logrado purificar los componentes activos (Truong y Gadioux, 

1999), mananoligosacáridos y betaglucanos, incrementándose el interés ya que  

pueden desempeñar un papel importante como promotores de crecimiento al 

aumentar la resistencia a patógenos entéricos, lo que disminuye la incidencia de 

enfermedades y mejora el rendimiento productivo de los animales (Ferket, 2004). Por 

otra parte, se considera que los betaglucanos tienen acción inmunoestimulante, pues 

interactúan con las células del sistema inmune. La manipulación de la flora bacteriana 

del intestino del hospedero, supone que la colonización de bacterias intestinales 

patógenas va a ser inhibida, lo que beneficia la salud del mismo. 

    Aunque el empleo de paredes celulares y sus fracciones purificadas, pueden 

representar una alternativa viable para mejorar la productividad de los animales 

monogástricos ante la ausencia de APC en las dietas, en la actualidad, la generación 

de una mayor información sobre las características propias de estos nuevos aditivos y 

su comportamiento bajo distintas condiciones dietarias, adquiere una gran 

importancia para poder lograr un mejor entendimiento y optimización del empleo de 

estos nuevos productos en las dietas para el pollo de engorde, motivo del presente 

estudio. 

 

2. La prohibición de los Antibióticos Promotores de Crecimiento en 

la Unión Europea 

 

Los cambios ocurridos recientemente en los sistemas de producción animal de 

los países pertenecientes a la Unión Europea (UE) no sólo son debidos al temor de la 

posible relación entre la utilización de los APC en la industria pecuaria y la aparición 

de ciertos microorganismos resistentes a antibióticos empleados en terapéutica 

humana. Además, diversas crisis de seguridad alimentaría sufridas en la industria de 

la producción animal de estos países, por ejemplo: Encéfalomielitis espongiforme 

bovina (enfermedad de Creutzfeldt- Jakob), contaminación por dioxinas y otros 

accidentes han tomado parte importante en establecimientos de estas nuevas  

medidas (Brufau, 2000). Actualmente, la sensibilidad del consumidor hacia los 

productos de origen animal se han incrementado, y la preferencia por productos de 

mejor calidad y producidos de forma más natural es cada ves más frecuente 

(Halfhide, 2003). De hecho, la posibilidad de que bacterias resistentes del tracto 

digestivo de animales puedan servir como reservorio y causar la diseminación de 
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microorganismos resistentes a antibióticos empleados en terapéutica humana 

continua siendo dudosa (Phillips et al., 2004). Probablemente, la decisión de la 

prohibición de los APC dentro de la UE ha sido basada sobre un principio de 

precaución o del manejo del riesgo, donde no sólo el factor científico ha sido el más 

determinante sino además, otros factores como análisis riesgo-beneficio, sociales, 

financieros y éticos han sido tomados en cuenta para adoptar estas medidas (Kruse, 

2005).   

Ya en 1969 surgían las primeras alarmas sobre la preocupación de la presencia de 

resistencias bacterianas y su relación con el uso de APC en piensos para animales. 

En ese año se publicó el informe británico de Swann (Swann Comité Report, 1969) en 

el cual se alertaba sobre el posible riesgo potencial de la selección de bacterias 

resistentes en animales, y que en estas pudieran posteriormente pasar al ser 

humano. Dichas recomendaciones consideraban que no se utilizarían como 

promotores de crecimiento, antibióticos que pudieran ser empleados en terapéutica 

humana o antibióticos que mostraran mecanismos de resistencias cruzadas. En 1970 

se publica la directiva 70/524 sobre el uso de aditivos en la alimentación animal 

dentro de la Comunidad Económica Europea. La directiva estableció que solamente 

podrían ser empleados como antibióticos promotores aquellas substancias que 

tuvieran un efecto demostrado en el crecimiento animal, que fueran activas frente a 

bacterias Gram-positivas, y que no se absorbieran a escala digestiva para prevenir la 

presencia de residuos en la carne. Además se especificó que los antibióticos que 

fueran utilizados en terapéutica humana o animal, entre ellos las tetraciclinas o β-

lactámicos, serían residuos de su empleo como APC en el pienso para animales 

(Anonymous, 1997). 

Para mediados de los noventa, en diversos países Europeos se aislaron cepas 

bacterianas de Enterocuccus spp resistentes a la vancomicina a partir de muestras de 

alimentos, aguas residuales, heces en humanos y de animales sanos no obstante, 

este tipo de cepas no eran identificadas en muestras clínicas, (Robredo et al., 2000). 

Los aislamientos de Enterococcus resistentes representaban un riesgo para la salud 

humana ya que la vancomicina constituye una alternativa terapéutica viable para el 

tratamiento de infecciones graves a causa de Enterococcus Mult-resistentes, 

microorganismos presente en la flora microbiana normal del tracto digestivo de 

humanos y animales, y que frecuentemente se encuentra implicados en infecciones 

graves en humanos. En contraste, en los Estados Unidos de América (EUA), se 
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aislaban cepas de Enterococcus resistentes a vancomicina en muestra clínicas 

humanas, y no en muestras medioambientales, alimentarías o en contenidos 

intestinales (Murray, 2000). Se planteó la posibilidad que el uso de avoparcina como 

APC, autorizado en Europa hasta 1997 pero nunca autorizado en los EUA, pudiese 

haber contribuido a la selección de cepas de Enterococcus resistentes a vancomicina 

en animales, ya que ambas moléculas presentan similar estructura química, similar 

mecanismo de acción y resistencia cruzada. Los estudios epidemiológicos realizados 

sobre el uso de avoparcina en animales en Europa y del elevado empleo de 

vancomicina en humanos en EUA, podrían explicar las distintas características 

epidemiológicas de resistencia a la vancomicina en cepas de Enterococcus en ambos 

continentes. Aunque que esta aseveración no ha sido bien esclarecida aun, se podría 

pensar que las cepas bacterianas resistentes de animales podrían pasar a través de 

la cadena alimenticia al humano y transferir sus genes de resistencia a los 

Enterococcus del intestino, los cuales posteriormente podrían provocar infecciones  

(Murray, 2000).  

 Otro ejemplo relevante, fue el emergente aislamiento de bacterias patógenas 

(Salmonella y Campylobacter) resistentes alas fluroquinonas o, en concreto, a la 

ciprofloxacina observado en los EUA. No obstante, en otros países donde el uso de 

fluroquinonas no había sido aprobado para su uso en alimentos para animales o era 

desalentada esta aplicación, se presentaban problemas de resistencia con el uso de 

ciprofloxacina en humanos (Smith et al., 1999). A partir de 1986, inician una serie de 

prohibiciones entre los países Europeos para la utilización APC en piensos para 

animales. Por ejemplo, el gobierno Sueco estableció que los antibióticos y químico-

terapéuticos solamente podrían ser incorporados en dietas para animales para aliviar 

o curar enfermedades y no para promover la eficiencia productiva (Anonymous, 

1997). En 1995, Suecia se une a la UE y mediante el Tratado de Adhesiones le 

permite prohibir el uso de APC hasta finales de 1998. Durante este período otros 

estados miembros de UE (Dinamarca, Alemania y Finlandia), impusieron cláusulas de 

protección contra ciertos antibióticos como avoparcina, tilosina, espiramicina y 

virginamicina, que eran autorizados en alimentación animal como APC (Anonymous, 

1998). 

Finalmente  a partir de las opiniones de las instituciones científicas europeas, en 

1997, el comité científico de nutrición animal emitió una opinión posteriormente la 

comisión europea efectuó la suspensión o prohibición del empleo de la avoparcina en 
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la alimentación animal. Al finalizar 1998, el Consejo de Ministros de la UE, suspendió 

la autorización como adictivos del fosfato de tilosina, espiramicina, bacitracina de zinc 

y virginamicina. En 1999, el Comité Científico de Dirección (Scientific Steering Comité 

o SSC por sus siglas en inglés) de la Comisión Europea, publicó su opinión sobre la 

resistencia hacia los antimicrobianos, considerando 4 componentes ecológicos para 

la transferencia de resistencia a antimicrobianos: 1) humanos, 2) animales, 3) plantas, 

y 4) mantos freáticos. Siendo los factores comunes entre estos los antimicrobianos, 

bacterias y los genes que modifican la resistencia. En el 2003, el diario oficial de la 

UE publicó la regulación  número 183/2003 sobre los aditivos empleados en nutrición 

animal. Estableciendo que los antibióticos usados para promover el crecimiento en 

alimentación animal ya no serían permitidos a partir del 1 de enero del 2006. En el 

caso de los coocidiostatos e histomostáticos su inclusión como aditivos en los piensos 

para animales sería permitido hasta el 31 de diciembre del 2012 como una medida 

para limitar infecciones digestivas durante la crianza intensiva de aves. Además, fue 

establecido que la comisión respectiva tendría que presentar un reporte al Parlamento 

y Consejo Europeo, sobre el correcto empleo de los coccidiostatos e histomostáticos 

como aditivos alimenticios y la disponibilidad de las posibles alternativas a ellos antes 

del uno de enero del 2008 (htt: 

//europa.eu.int/comm/food/fs/sc/scan/outcome_en.html.[en línea] y  

http://europa.eu.int/comm/food/fs/sc/ssc/out50_en.html) (Agosto 2007) 

 

3. Probióticos, Prebióticos y Simbióticos 

El uso de sustancias prebióticas y microorganismos prebióticos pueden 

representar dos alternativas potenciales para el control de enfermedades digestivas 

en avicultura (Patterson y Burkholder, 2003). Los “prebióticos” (pro-vida), han sido 

definidos como microorganismos vivos que al ser suplementados al alimento de 

animales, pueden provocar efectos benéficos en el huésped al mejorar el balance 

intestinal de microorganismos (Fuller, 1989). Las sustancias denominadas 

“prebióticos” son ingredientes no digeribles que al ser ingeridos por el animal pueden 

ser utilizados como sustratos por bacterias especificas digestivas, provocando una 

estimulación del crecimiento y actividad de grupos selectivos bacterianos en los 

órganos digestivos (Gibson y Roberfroid, 1995). La utilización de forma conjunta de 

sustancias prebióticas que sirven de sustrato para la proliferación y actividad de 

http://europa.eu.int/comm/food/fs/sc/ssc/out50_en.html)%20(Agosto
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microorganismos prebióticos con la finalidad de mejorar el balance de 

microorganismos y condiciones digestivas del animal, ha sido definida como 

productos simbióticos. 

En la UE hasta el año 2006, fueron autorizadas de forma provisional o final 22 

preparaciones de microorganismos prebióticos como aditivos alimenticios para 

producción animal. Dentro de ellos 7 correspondían a probióticos autorizados para 

avicultura, todos ellos autorizados en pollos de engorde, uno en pavos y uno en 

gallinas ponedoras. Los organismos autorizados para avicultura correspondían a 

géneros bacterianos  de Enterococcus, Bacillus y en un caso Pediococcus. Otros 

microorganismos utilizados como aditivos prebióticos son las levaduras de las 

especies de Saccharomyces cerevisiae o Kluyveromyces (Anadon, 2006), Dentro de 

las sustancias prebióticas, los principales aditivos corresponden a productos a base 

de fructooligosacáridos (FOS, oligofructuosa e inulina). No obstante, otro tipo de 

productos también han sido investigados para llevar acabo esta función en el animal: 

trans-galactooligosacáridos, glucooligosáridos, glicooligosacáridos, lactulosa, lactitol, 

maltooligosacaridos, xilooligosacáridos y los siguientes polisacáridos: 

fructooligosacáridos, agarooligosacáridos, mananooligosacáridos, arabinoxilanos, 

estaquilosa, rafinosa y sucrosa (Collins y Gibson, 1999). 

De forma similar a otros nuevos aditivos, los mecanismos de acción de los 

microorganismos prebióticos y sustancias prebióticas son conocidas solo en parte. De 

acuerdo a distintas investigaciones realizadas en humanos y animales, los 

mecanismos de acción que estos aditivos pueden ejercer en el tracto digestivo del 

huésped, incluyen los siguientes efectos: competición por sitios y sustratos 

bacterianos; producción de compuestos tóxicos que inhiben el crecimiento de 

microorganismos patógenos; reducción de la colonización de bacterias patógenas; 

modificación de las poblaciones bacterianas; modificación del sistema inmunitario; 

prevención de cáncer y reducción de los triglicéridos, colesterol y otros compuestos 

(amonio, escatol, indol, p-cresol y fenol) (Simmering y Blaut, 2001). De acuerdo a 

Simon (2003), quien evaluó los resultados de 22 experimentos publicados sobre la 

utilización de prebióticos en dietas de pollos de engorde y pavos, la magnitud de las 

respuestas en la productividad de las aves por la utilización de estos aditivos en 

ocasiones fueron nulas o adversas, mientras que en las pruebas favorables muchas 

veces no fueron estadísticamente significativas. El mismo autor sugirió que las 

causas de la gran variación de los resultados podrían deberse a que los probióticos 
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pueden ejercer un mecanismo de acción sobre las comunidades bacterianas 

digestivas no obstante, las condiciones medioambientales microbianas y el estatus 

intestinal de los distintos animales empleados en estos estudios podrían ser muy 

distintos entre ellos. 

 

4. Otros aditivos 

Los manano-oligosacáridos o MOS, procedentes de paredes celulares de 

levaduras de S Cerevisiae han sido utilizados desde hace más de una década como 

aditivos naturales en la alimentación de aves (Hooge, 2004). A pesar de que los MOS 

pueden ser agrupados dentro de los grupos de aditivos denominados como 

prebióticos, sus mecanismos de acción no mencionan efectos de servir como 

sustratos de bacterias digestivas. En el caso de aves, tres de los principales 

mecanismos acción descritos para los MOS o derivados de paredes celulares de 

levaduras de S. cerevisiae adicionados a las dietas, incluyen efectos de exclusión de 

patógenos digestivos como Salmonella, estimulación del sistema inmunitario y 

estimulación del desarrollo de la mucosa digestiva (Iji et al., 2001abcd).  

 

5. Las levaduras de Saccharomyces cerevisiae y sus aplicaciones 

en alimentación animal 

 
Dentro de las especies de hongos unicelulares clasificados genéricamente 

como levaduras encontramos incluido al Saccharomyces cerevisiae (González y 

Valenzuela, 2006). Las levaduras del género S. cerevisiae son capaces de llevar a 

cabo procesos de fermentación a partir de la transformación de azúcares a etanol y 

dióxido de carbono, propiedades que han sido ampliamente explotadas desde hace 

muchos años en la industria de la producción de pan y de bebidas alcohólicas 

(Stewart y Russell, 1998). Otras importantes aplicaciones de las levaduras de S. 

cerevisiae, incluyen su empleo en modelos biológicos enfocados a elucidar procesos 

básicos de fisiología celular, y su utilización de forma intensa en el área 

biotecnológica. En la actualidad, se considera que la levadura de S. cerevisiae es uno 

de los microorganismos eucariota más estudiados y estrechamente ligado al progreso 

de la humanidad (Mewes et al., 1997). Por otro lado, algunas levaduras del género 

Saccharomyces muestran buena capacidad para neutralizar toxinas de Clostridium, 
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característica que ha sido a aprovechada en terapéutica humana para controlar 

diarreas ocasionadas por una prolongada medicación con antibióticos por vía oral.  

A escala nutricional, la levadura son capaces de metabolizar y transformar de forma 

natural minerales inorgánicos hacia formas orgánicas en un proceso similar al que 

realizan las plantas. Cuando un individuo consume las células de levaduras muertas, 

estas pueden aportarle diversos nutrientes a parte de los minerales como es el caso 

de proteínas, péptidos y vitaminas. Previo al descubrimiento de las vitaminas del 

complejo-b, las levaduras de cervecería se utilizan como un complemento alimenticio 

para monogástricos. En la actualidad, células de levadura vivas continúan 

adicionándose a dietas para animales con la finalidad de mejorar su salud y 

productividad, sobretodo en caso de animales rumiantes, (van Vuuren, 2003). Gracias 

a sus significativas propiedades nutricionales y farmacéuticas, las levaduras de 

Saccharomyces cerevisiae Sc7 han sido aprobadas como un microorganismo seguro 

para su empleo (EEC 70/524) en alimentación animal dentro de la Unión Europea 

(EU). Situación que concuerda con otros países como Japón, lugar en el que desde 

hace varios años la levadura de S. cerevisiae forma parte de la farmacopea japonesa 

(Nitta y Kobayashi, 1999) o Estados Unidos de América, donde la FDA (US-food y 

Drug Administration) le ha otorgado el grado de microorganismo seguro o grado 

GRAS (Generally Recognised As Safe). 

 

6. Composición de la Pared Celular de la Levadura 

Estudios realizados con levaduras de Saccharomyces cerevisiae y Candida 

albicans sugieren que dependiendo de las condiciones de crecimiento, la pared 

celular de la levadura puede presentar de 10 a  25% del total de la MS de la célula 

(Klis, 1994). En estudios más recientes donde fueron evaluadas diferentes especies 

de levaduras, se encontraron valores de porcentajes de MS de pared celular de 26 al 

32%, observándose deferencias de acuerdo a la especie de levadura (Nguyen et al., 

1998). Se ha estimado que el porcentaje de polisacáridos que puede contener la 

pared celular de la levadura puede ser alrededor de 85 a 90%, y de un 10 a 15% de 

proteínas. A escala estructural, la pared celular de la levadura esta constituida por 3 

grupos de polisacáridos: 1) polímeros de manosa o manano-proteínas, hasta 50% de 

la MS de la PCL; polímeros de glucosa o β-N-acetil-glucosamina o quitina en 6% de 

la MS de PCL (Aguilar-Uscanda y Francois, 2003). 
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De forma resumida, puede considerarse que aunque la construcción de la pared 

celular de la levadura es firmemente controlada por la levadura, la composición 

(polisacáridos), estructura y grosor, dependen en gran magnitud de las condiciones 

medioambientales impuestas dentro de los fermentadores, (Aguilar-Uscanda y 

Francois, 2003), del ciclo de vida de la célula (Klis et al., 2006) y de la cepa de origen 

(Oriol, 2004). De hecho, cuando las células de levaduras son sometidas a variaciones 

drásticas en los parámetros de fermentación dentro de los fermentadores, como 

respuesta a este estrés la levadura incremente las proporciones de quitina de la 

pared celular (Aguilar-Uscanda y Francois, 2003). 

 

7. Estructura de la Pared Celular de la Levadura 

Los polisacáridos que constituyen la PCL, corresponden a moléculas de 1,3-β-

glucanos, 1,6-β-glucanos, mananoproteínas y todos ellos con diferentes grados de 

polimeración, tamaño o peso molecular y porcentajes dentro de la pared (Cuadro 1). 

La capa interna de la pared celular la componen moléculas de 1,3-β-glucanos 

moderadamente ramificados unidos por puentes de hidrógeno, que le proporcionan 

elasticidad a la red tridimensional que sirve de soporte a la capa externa constituida 

principalmente por mano-proteínas, o capa protectora que se extienden hacia el 

medio externo de la célula (Klis et al., 2006). La gran elasticidad de la pared celular 

puede ser ejemplificada cuando se transfiere a la levadura a una solución hipertónica, 

observándose que la célula se escoge rápidamente llegando a perder más de 60% de 

su volumen, que le representaría una perdida en su superficie de 40 a 60%, no 

obstante, este proceso es revertido cuando la levadura se transfiere a su medo 

original (Morris et al., 1986). De forma general, la conjunción de las 4 macromoléculas 

dentro de la pared celular de la levadura (Cuadro 1). Ocurre de la siguiente manera: 

la porción proteica de la mano-proteína (100kDa aprox.) se une a la macromolécula 

de 1, 6-β-Glucano por medio de anclajes de tipo glicosilfosfatidilinositol que contienen 

5 residuos de ligadura α-manosil; la macromolécula de 1, 6-β-Glucano a su vez 

presenta ramificaciones con enlaces β(1, 3), a escala de estas ramificaciones la 

quitina puede unirse a ella por medio de enlaces β(1, 4) y β(1, 2); y finalmente, la 

porción terminal reducida de 1, 6-β-Glucano se conecta con la porción terminal no-

reducida de la glucosa terminal del 1, 3-β-Glucano (Kollar et al., 1997). 
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Cuadro 1. Macromoléculas de la pared celular de Saccharomyces cerevisiae 

(adaptado de Klis et al., 2006). 

Macromolécula (1) % de la pared celular Promedio del GP/kDa 

Manoproteína (2) 30-50 Altamente variable 

1,6-β-Glucano 5-10 24/150 

1,3-β-Glucano 30-45 240/1500 

Quitina 1.5-6 25/120 

1. Los componentes son presentados en el orden en que se encuentran en la pared celular del 

exterior al interior de la célula. Condiciones de estrés en la pared celular provocan incrementos 

drásticos en los niveles de quitina. 

GP = Grado de polimeración, kDa = kilodaltones o tamaño de la molécula. 

2. El contenido de proteína es de 4 al 5% de la masa restante y corresponde a la proteína ligada 

a las cadenas de carbohidratos de tipo manosa. 

 

 

8. Utilización de paredes celulares de lavadura, MOS y β-glucanos 

en alimentación animal 

 
Los PCL son fuentes ricas de polisacáridos naturales del tipo β-glucanos y 

manano-oligosacáridos (MOS). Investigaciones en el área de carbohidratos o 

polisacáridos (Glicómica), sugieren que este tipo de moléculas cumplen funciones 

vitales en los procesos de comunicación a escala intestinal y del sistema inmunitario 

(Kocher, 2005). En el caso concreto de las PCL, productos derivados de levaduras 

de S. cerevisiae y que frecuentemente son definidos como fuentes de polisacáridos 

naturales de tipo MOS, su utilización en avicultura como aditivos alimenticios se 

remonta a inicios de los 90 (Hooge, 2004). De acuerdo con Rosen (2005), hasta la 

fecha los beneficios observados en la productividad animal por la suplementación de 

MOS en la dieta, muestran ser similares a los obtenidos con APC; esta situación 

podría sugerir que este tipo de aditivos pueden representar una buena herramienta 

para incrementar la eficiencia productiva del ave cuando los APC no estén presentes 

en alimento (Ferket et al., 2002). La suplementación de MOS en dietas para cerdos y 

aves, ha reportado beneficios en términos de mejora en los parámetros productivos y 

de la salud del animal (Hooge, 2004). 
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Una de las principales empresas que comercializa este tipo de nuevos aditivos o 

específicamente MOS, ha realizado una serie de análisis estadísticos globales (meta 

análisis) incluyendo pruebas realizadas en distintas especies, bajo diferentes 

condiciones experimentales y países (Pettigrew, 2000). En 14 de los 17 ensayos 

analizados, la incorporación de MOS en dietas para lechones en la fase de destete 

proporcionaba efectos similares a los APC en cuanto a crecimiento y eficiencia 

alimenticia. Más recientemente, (Hooge, 2004) ha evaluado conjuntamente 29 

pruebas realizadas con la utilización de MOS en dietas de pollos de engorde. Los 

resultados de este análisis global muestra que la utilización de MOS en alimento 

representó mejoras respecto a los controles negativos (sin MOS) de +1.61% en el 

peso vivo, -1.99 en el índice de conversión alimenticia y de -21.4% para la mortalidad. 

Normalmente de los trabajos que se han realizado en pollos de engorda con  MOS en 

la dieta, los efectos generalmente incluyen: mejoras en los índices productivos, mayor 

resistencia ante infecciones bacterianas y coccidias, menores mortalidades y 

modificación de la deposición de grasa abdominal en los pollos. De estos estudios, 

Waldroup et al., (2003a) utilizaron dosis de 1.0 kg/t de alimento durante 42 días, no 

encontraron efectos en las variables productivas y de la calidad de la canal de los 

pollos. En un segundo estudio Waldroup et al., (2003b) emplearon MOS 1.0 Kg./t de 

alimento más 0.1 Kg. de sulfato de cobre, y pudiendo observar mejoras en el índice 

de conversión alimenticia de los pollos. De forma similar, Waldroup et al., (2003a) y 

Hooge et al., (2003) incluyendo 2 diferentes dosis de MOS más sulfato de cobre 

observaron mejoras en el índice de conversión de las aves y un efecto sinérgico al 

suplementar APC. 

En los estudios de  Sun et al., (2005) se utilizaron en conjunto MOS y bacterias 

lácticas, encontrando efectos de menor mortalidad y mejoras en el índice de 

conversión del alimento. Cabe destacar que la mayoría de estos estudios fueron  

realizados con el empleo de dietas elaboradas con maíz y torta de soja, utilizando 

distintas dosis de MOS en el alimento, mayores en  las fases iniciales (0-14 y 0-

21dias) y menores en las fases finales (mas de 21 días). De forma similar a los 

estudios con levadura en pollo, en estos trabajos fueron observados diferencias en 

las dosificaciones del mismo  producto en los distintos estudios, utilización de MOS 

en combinación con otro tipo de aditivos como bacterias lácticas o sulfato de Cu, y 

pocos estudios con el uso de dietas viscosas o que emplearan cereales como trigo, 

cebada o centeno. . Los efectos  observados en pavos con la suplementación de 
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MOS  en las dietas, incluyen la modificación de las poblaciones bacterianas, ácidos 

grasos volátiles y menor colonización de bacterias patógenas como E. coli y 

Clostridium a nivel de los ciegos, además de efectos favorables en el índice de 

conversión alimenticia y peso vivo de estos animales. En gallinas de postura, la 

utilización del MOS represento una mayor productividad y mejora de la calidad del 

huevo (unidades Haugh). En una situación similar a los estudios previos con MOS en 

pollo de engorde, todos los estudios en pavos y el de gallinas fueron realizados con 

dietas elaboradas con maíz y soja, observándose diferentes dosificaciones de MOS 

en las dietas empleadas en pavos. 

 

9. Principales ventajas y desventajas del empleo de fracciones de 

Pared Celular de la Levadura 

 
Algunas de las ventajas de la utilización de productos basados en 

polisacáridos de PCL, son su gran capacidad para soportar las altas temperaturas 

que pueden ocurrir en los procesos de peletizado  del alimento de monogástricos, 

además de gran capacidad para resistir  las condiciones químicas y físicas impuestas 

durante su trayectoria por el tracto digestivo del animal (Perry, 1995). Por otro lado, 

buena parte de la investigación generada acerca del empleo de polisacáridos 

provenientes de PCL en dietas para animales, enfatizan mas en las propiedades de 

las fracciones de manano-oligosacaridos o MOS cuando esta fracción representa la 

segunda en importancia dentro de la pared celular, después de la fracción de B-

glucanos (Aguilar-Uscanda y Francois, 2003). De esta forma, menor   cantidad de 

estudios son reportados sobre las propiedades de la PCL  como estructura completa, 

o en su caso sobre empleo de fracciones de B-glucanos, la mayor parte de la 

investigación generada sobre sus mecanismos de acción o ventajas de su utilización, 

son como modelos de estudio en humanos y roedores, o forma concreta en el sector 

agrícola (Raa, 2003). Actualmente, continúan existiendo un desconocimiento sobre el 

proceso de obtención u origen y sobre las características de los procesos elaborados 

con fracciones de PCL. 
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10. Mecanismos de acción en el animal de las levaduras y paredes 

celulares de S. cerevisiae  adicionadas en el alimento 

 
Una respuesta continuamente reportada de la inclusión de la levadura en 

raciones de rumiantes, es la de incrementar a escala del rúmen el número total de 

bacterias cultivables, la velocidad de degradación de la fibra y del flujo de proteína 

microbiana (Dawson y Girard, 1997). Este efecto ha sido atribuido a tres posibles 

mecanismos, por un lado las levaduras pueden servir como una fuente de vitaminas 

sobre todo de tiamina, vitamina capaz de estimular el crecimiento de ciertos hongos 

presentes en el rúmen (Chaucheyras et al., 1995). En segundo lugar, algunas 

levaduras anaerobias facultativas  pueden favorecer las condiciones de anaerobios 

en el rumen al eliminar el oxigeno (incremento del potencial Redox), esta condición 

incrementaría la proliferación de microorganismos de tipo anaeróbicos en el rumen 

(Auclair, 2003). Este efecto pudo ser constatado en estudios realizados por Newbold, 

(1996), en donde se observó que ciertas capas mutantes con un sistema de 

respiración deficiente, no fueron capaces de estimular e crecimiento de las bacterias 

del rumen. Por otro lado, la estimulación del crecimiento bacteriano puede estar 

asociado a la presencia de dos factores de crecimiento localizados en distintas 

fracciones celulares de la levadura, uno de ellos es el termolábil  probablemente de 

origen lipidico y otro  termoestable con un posible origen peptídico en forma de 

cadenas cortas. Recientemente, Rossi et al., (2004) aislaron a partir de 

Saccharomyces cerevisiae  dos fracciones peptidicas ricas en lisina e histidina, las 

cuales fueron efectivas en estimular el crecimiento y la utilización de lactato por parte 

de cierto tipo de bacterias rúminales (Megasphaera elsdenil). 

No todas las levaduras del género Saccharomyces forman parte de la flora 

microbiana del tracto digestivo de animales. Además, se considera que este 

microorganismo es incapaz de colonizarlo por lo cual transita a lo largo de él 

pudiendo ejercer un efecto de barrera. De esta forma, la capacidad de acción de las 

levaduras en animales estará relacionada con el uso continuo y en cantidades 

suficientes (Jonvel, 1993). De acuerdo a Cuarón (2000), los efectos de promoción del 

crecimiento  de la levadura en animales monogástricos, podrían explicarse por el 

control de patógenos o efecto profiláctico que pueden ejercer las levaduras ante 

infecciones subclínicas o desafíos inmunológicos, ya que los desafíos inmunológicos, 

pueden alterar de forma directa el consumo voluntario de alimento, la conversión 
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alimenticia, el crecimiento y la salud del animal. Respecto a los mecanismos de 

acción de las levaduras y de PCL de S.cerevisiae reportados en animales 

monogástricos, sus efectos podrían agruparse en tres distintos niveles: 1) exclusión 

de patógenos y micotoxinas, 2) estimulación del desarrollo de la mucosa digestiva y 

3) estimulación de sistema inmune. 

 

11. Estimulación del sistema inmune 

 

En 1900 Von Dungern, observó que las levaduras de Saccharomyces 

cerevisiae utilizadas en la industria de panadería, interactuaban con las proteínas del 

complemento del sistema inmunitario. Posteriormente, Pillemer y Ecker (1941) 

encontraron que el componente activo en la levadura involucrado en esta reacción 

correspondía a la fracción insoluble de (1-3/1-6) β-glucanos, polisacárido presente en 

mayor concentración en la PCL, denominándolo como “Zimozan”. La administración 

de (1-3/1-6) β-glucanos y de polímeros  derivados de PCL de forma experimental a 

animales mamíferos resulta en remarcables efectos en el sistema inmunitario, que 

incluyen estimulación de las células del sistema reticuloendotelial, incremento de la 

resistencia a infecciones y regresión de tumores (Brown y Gordon, 2003). El 

mecanismo de acción propuesto es la estimulación de la inmunidad innata, 

específicamente a nivel de manocitos y macrófagos, células que presentan 

receptores para β-glucanos (Brown et al., 2002), y que al ser estimulados inducen la 

producción de TNF-α, IL-1, factor activador de plaquetas y metabolismo de los 

eicosanoides, conduciendo a un estado de alerta inmunológico (Abel y Czop, 1992). 

En humanos, el consumo de levaduras (Saccharomyces boulardii) resultó en una 

serie de cambios a escala celular y humoral en los perfiles sanguíneos. Esta serie de 

cambios incluyeron incrementos en las células de tipo eritrocitos, leucocitos, células 

poliformonucleares, neutrofilos y componentes del sistema de proteínas del 

complemento (C3, C5, C3d) (Macchado-Caetano et al., 1986). En ratas que 

consumieron Saccharomyces boulardii, se observó un incrementó significativo (+57%) 

en las concentraciones de IgA secretora en el líquido intestinal y en las 

concentraciones de la porción secretora (+63%) de las células crípticas de la mucosa 

intestinal (Buts et al., 1990). Este incremento en la producción de IgAs totales y anti-
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Saccharomyces boulardii fue corroborado en estudios posteriores realizados con 

ratones gnotobióticos (Rodrigues et al., 2000). 

En aves, los estudios sobre la respuesta inmunitaria con el empleo de a PCL como 

estructura completa, o con fracciones de β-glucanos muestran ser escasos. Santin et 

al., (2001) incluyeron PCL (2 kg/t pienso) a dietas contaminadas con AF (1000 ppb), 

proporcionadas a pollos de engorde vacunados contar el virus de la enfermedad de 

Newcastlle  (NDV). Las determinaciones de anticuerpos en días posteriores a la 

vacunación no mostraron una mayor respuesta de anticuerpos vacúnales en las aves 

que consumieron PCL, no obstante este grupo de aves sí mostró una mejor respuesta 

inmunológica en un posterior desafió con un virus cepa velogénica de NDV. En una 

serie de trabajos, Stanley et al., (2004) encontraron que el empleo de PCL a 1 kg/t en 

el alimento de pollos de engorde representó beneficios en términos de un mejor 

comportamiento productivo en aves mantenidas en camas recicladas, que en un 

primer estudio pertenecieron a aves inoculadas con coccidias de tipo Eimeria máxima 

y E. tenella, efecto que represento un desafió inmunitario. Con el empleo de β-

glucanos purificados, Acevedo et al., 2001a) vacunaron (vacuna de NVD) y 

suministraron por vía oral (1,3) β-glucanos a pollos (white leghorn). En este caso la 

suplementación de 5 y 10 mg/kg de pienso resultó en una mayor producción de 

anticuerpos (NVD). En otro trabajo, los mismos autores (Acevedo et al., 2001b) 

encontraron que pollos (white leghorn) a los cuales se les suministró de forma 

intraperitoneal (1,3) β-glucanos (5 y 10 mg/kg) mostraron una estimulación en la 

respuesta T inespecífica (Hipersensibilidad retardada). Un estudio más reciente 

llevado a cabo en pollos de engorde por Guo et al., (2003), demuestra la capacidad 

inmunomoduladora de fracciones de β-glucanos provenientes de PCL e incorporadas 

en la dieta. En estos trabajos, los β-glucanos adicionados a 20 y 40 mg/kg de pienso, 

indujeron mayor proliferación de macrófagos, mayor producción de nitritos y de 

interlucina-1, además de mayores pesos relativos de la bolsa de Fabricio, timo y 

bazo. 

Con utilización de MOS, Savage et al., (1996), alimentaron pavos machos durante 53 

días con 0.11% de MOS en la dieta, al final del período experimental obtuvieron 

muestras de sangre y bilis. Estas muestras fueron analizadas por técnicas de inmuno-

difusión radial (IDR) y por inmuno-electroforesis (IEF), a pesar de que las pruebas de 

IEF no mostraron diferencias en el perfil de anticuerpos, en el caso de las pruebas de 

IDR se observó un incremento de las inmunoglobulinas de tipo IgA en sangre y en 
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bilis de los pavos que consumieron MOS. En gallinas de postura, se evaluó el efecto 

de la suplementación de MOS en la dieta sobre la inmunidad humoral mediante la 

inoculación de una suspensión de albúmina sérica bovina (ASB) y de glóbulos rojos 

de borrego (GRB) (Malzone et al., 2000). Una semana post-inoculación de los 

antígenos, los resultados de este estudio mostraron que las gallinas suplementadas 

con MOS a 500 g/kg de alimento, tuvieron títulos de anticuerpos mayores de GRB, y 

en el caso de la ASB, sólo se obtuvieron diferencias numéricas en la 1ª y 2ª semana 

post-inoculación para las gallinas alimentadas con MOS (Malzone et al., 2000). En 

otro estudio realizado en gallinas de postura de estirpe pesada, la incorporación de 

MOS en la dieta resulto en un incremento significativo de la respuesta de anticuerpos 

contra la vacuna de la infección de la bolsa de Fabricio de las madres y en la 

progenie (Shashidhara y Devegowda, 2003).       

 

12.  Antibiótico a utilizarse como promotor de crecimiento en el 

presente ensayo  

 

El antibiótico que se utilizó como promotor de crecimiento fue la avilamicina. 

Éste es un antibiótico que pertenece a la familia de antibióticos de carbohidratos, y a 

la subfamilia de derivados de azúcares. Se clasifica dentro del grupo llamado 

ortosomicinas, que se caracterizan por la presencia de uno o más enlaces ortoésteres 

que se encuentran asociados con residuos de carbohidratos. Más específicamente, 

las avilamicinas A y C se incluyen entre los ésteres de ácido dicloroisoevernínico, y 

son producidas por estreptomicetos. Este antibiótico tiene un efecto altamente 

efectivo contra bacterias Gram positivas, especialmente contra clostridios (Betina, 

1983). 
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13.   Descripción de los beta-glucanos purificados a utilizarse en el 

presente ensayo 

 

Se utilizó una marca comercial, el cual  es un beta purificado de la levadura 

naturalmente derivado de la forma B 1,3/1,6-glucan del Saccharomyces cerevisiae, 

por procesos patentados. Los beta-glucanos tienen un efecto beneficioso en las 

funciones inmunes del cuerpo y en los factores biológicos implicados en procesos 

infecciosos así como estados de tensión y de la tolerancia reducida a las condiciones 

ambientales desfavorables. Su inclusión se realiza en premezclas o alimentos 

completos para especies pecuarias, así como en acuicultura y mascotas 
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14. OBJETIVOS 

14.1 Objetivo General 

Evaluar el efecto de la suplementación de beta-glucanos purificados derivados 

del Sacharomyces cerevisiae, en las dietas para el pollo de engorda, sobre el peso 

corporal, consumo de alimento, conversión alimenticia y mortalidad a los 49 días de 

edad. 

 

14.2 Objetivos Específicos 

14.2.1 Evaluar la suplementación de beta-glucanos purificados en diferentes etapas 

del desarrollo del pollo de engorda. 

 

14.2.2   Evaluar el posible sinergismo entre los beta-glucanos purificados y la 

Avilamicina (antibiótico como promotor de crecimiento).  

  

14.2.3 Concluir si la utilización de beta-glucanos purificados es una  alternativa de los 

antibióticos como promotores de crecimiento  en la alimentación de pollos de 

engorde.  
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15. MATERIAL Y METODOS 

 

El trabajo se desarrolló en una granja avícola experimental localizada en el 

Municipio de Tarimbaro, Michoacán a una altura de 1940 metros sobre el nivel del mar,  

registrando una temperatura media anual de 17.7ºC. 

Se utilizaron 3000 pollitos mixtos de 1 día de edad de la estirpe Ross, de una misma 

casa incubadora, los cuales se mantuvieron en producción hasta los 49 días de edad. 

Se distribuyeron mediante un diseño completamente al azar en 5 tratamientos con 5 

replicas de 120 aves cada una de ellas. Los tratamientos consistieron en una dieta sin la 

adición de antibiótico como promotor de crecimiento (Avilamicina), ni beta-glucanos 

purificados, un control positivo con avilamicina y tres tratamientos con diferentes dosis 

de beta-glucanos purificados en diferentes períodos del desarrollo del pollo de engorda 

(Cuadro 2). 

Cuadro 2: Identificación y características de los tratamientos 

Tratamientos Dietas 

CN Control negativo: Sin la adición en la dieta de Avilamicina y beta-
glucanos purificados 

CP Control Positivo: Adición en la dieta de Avilamicina a 10 ppm 

CN+BG 0-3 Como el tratamiento 1 + beta-glucanos a 125 ppm, de 0 a 3 
semanas de edad. 

CN+BG 0-7 Como el tratamiento 1 + beta-glucanos a 125 ppm, de 0 a 7 
semanas de edad 

CP+BG 0-7 Como el tratamiento 2 + beta-glucanos a 125 ppm, de 0 a 7 
semanas de edad  

 

El alimento fue preparado en forma de harina en tres etapas (Cuadro 5), 

cubriendo las necesidades establecidas para el pollo de engorda (Cuca et al., 1990), 

proporcionado a libre acceso al igual que el agua, con un  foto periodo de luz natural y 

con una densidad de población de 12 aves / m2. 

 

Los programas de manejo y sanitarios fueron similares para los distintos 

tratamientos; el pollito se vacunó contra Marek, Viruela y Gumboro en la planta 

incubadora y posteriormente se aplicó 2 vacunas contra Newcastle por vía ocular (8 y 

21 días de edad). 
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Las variables evaluadas semanalmente fueron las siguientes: 

 

Peso de las aves: Se pesaron la totalidad de los pollos semanalmente en cada 

replica y se calculó el peso individual promedio, acorde con el número de aves 

vivas al momento del pesaje. Posteriormente  se obtuvo la ganancia de peso 

semanal. 

a) Consumo de alimento: Se pesó el alimento ofrecido al inicio de semana, se 

recolectó y pesó el residual de cada réplica. Se calculó el consumo individual 

promedio según el número de aves vivas al final de la semana. Se realizó una 

corrección por mortalidad donde el consumo aproximado de la cantidad de 

aves muertas por semana fue restado del consumo total. 

b) Conversión alimenticia: Con los datos de peso semanal y consumo se obtuvo 

la conversión alimenticia por semana y acumulada, la cual quedó 

automáticamente corregida por mortalidad. 

c) Mortalidad: Las aves muertas se anotaron en la bitácora de cada réplica con 

la fecha de dicho acontecimiento, para realizar las correcciones en consumo y 

conversión alimenticia. Posteriormente se obtuvo el porcentaje de mortalidad. 

 

Lo datos obtenidos de cada una de las variables descritas, fueron analizados 

conforme al diseño empleado (SAS, 1995) y cuando existió diferencia significativa 

(P<0.05) entre los tratamientos, se realizó la comparación de medias por la prueba de 

Tukey.    
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16. RESULTADOS 
 
Las medias de los resultados obtenidos durante las primeros 21 días de edad de las 

aves de los diferentes tratamientos se observan en los cuadros  4, 5 y 6, en donde se 

observa diferencias significativas (P<0.05) en el peso corporal, entre los tratamientos 

evaluados siendo los identificados como CP y CP+BG 0-7 los que presentaron los 

mejores resultados correspondiendo a (130, 137, 130, 131 y 144 g) para la primera 

semana; (249, 259, 248, 252 y 270 g) para la segunda y (477, 500, 474, 473 y 514 g) 

para la tercera. El consumo de alimento en el mismo tiempo también presentó 

diferencias (P<0.05) entre los tratamientos evaluados  y fueron los tratamientos 

identificados como CP y CP+BG 0-7 los que presentaron los mas altos consumos 

correspondiendo (127, 133, 127, 127 y 137 g) para la primera semana; (310, 317, 

310, 310 y 331 g) para la segunda y (658, 682, 657, 665 y 702 g) para la tercera. Las 

medias de los resultados en la conversión alimenticia no presentaron efectos 

(P>0.05) entre los tratamientos en las primeras dos semanas, sin embargo el efecto 

(P<0.01) se manifestó en la tercera semana (1.50, 1.48, 1.58, 1.54 y 1.48 g/g) a favor 

de los tratamientos identificados como CN, CP y CP+BG 0-7. Durante los primeros 21 

días de edad no se presentaron diferencias significativas (P>0.05) entre los 

tratamientos evaluados en lo relacionado a la mortalidad general. Las medias de los 

resultados a los 28 días de edad se muestran en el Cuadro 7 y se observa diferencias 

significativas (P<0.01) entre los tratamientos evaluados en peso corporal (781, 819, 

759, 783 y 833 g) y en la conversión alimenticia (1.80, 1.75, 1.88, 1.80 y 1.69 g/g) a 

favor de los tratamientos identificados como CP y CP+BG 0-7 los que presentaron los 

mejores resultados. No se observaron diferencias (P>0.05) a esta edad en el 

consumo de alimento ni en la mortalidad general. Las medias de los resultados a los 

35 días de edad se muestran en el Cuadro 8 y se observa diferencias significativas 

(P<0.01) entre los tratamientos evaluados en peso corporal (1255, 1294, 1256, 1284 

y 1347 g) y en la conversión alimenticia (1.72, 1.70, 1.76, 1.69 y 1.62 g/g) a favor del 

tratamiento identificado como CP+BG 0-7 el que presento los mejores resultados. No 

se observaron diferencias (P>0.05) a esta edad en el consumo de alimento ni en la 

mortalidad general. 

 

Las medias de los resultados a los 42 días de edad se muestran en el Cuadro 9 y se 

observa diferencias significativas (P<0.01) entre los tratamientos evaluados en peso 

corporal (1766, 1819, 1751, 1800 y 1840 g)  a favor de los tratamientos identificados 
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como CP, CN + BG 0-7 y CP+BG 0-7 los que presentaron los mejores resultados. No 

se observaron diferencias (P>0.05) a esta edad en el consumo de alimento, 

conversión alimenticia y en la mortalidad general. Los resultados al final de la prueba 

se muestran en el Cuadro 10 y se observa diferencias significativas (P<0.01) entre los 

tratamientos evaluados en peso corporal (2193, 2268, 2191, 2276 y 2330 g)  a favor 

del tratamiento identificado como CP+BG 0-7. Se observo también efectos (P<0.01) 

en la conversión alimenticia (1.92, 1.92, 1.97, 1.87 y 1.82 g/g) a favor de los 

tratamientos identificados como CN + BG 0-7 y CP+BG 0-7 los que presentaron los 

mejores resultados. No se observaron diferencias (P>0.05) en el consumo de 

alimento ni en la mortalidad general. 

En el Cuadro 11 se observan los costos por kilogramo de carne producidos a los 49 

días de edad por concepto de ave y alimento, encontrando diferencias (P<0.01) en el 

costo por concepto de ave (2.102, 2.015, 2.086, 2.029 y 1.977 MN), resultando los 

mas bajos los tratamientos identificados como CP, CN + BG 0-7 y CP+BG 0-7. El 

costo por concepto de alimento también muestra diferencias (P<0.01) entre los 

tratamientos evaluados (7.304, 7.248, 7.458, 7.240 y 7.102 MN) registrando los mas 

altos costos los  identificados como CN y  CN+BG 0-3. Finalmente la suma de los 

costos descritos muestran diferencias (P<0.01) entre los tratamientos (9.406, 9.263, 

9.544, 9.269 y 9.079 MN) resultando los tratamientos con mas altos costos por 

kilogramo de carne producido los identificados como CN y  CN + BG 0-3. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 



 30  

17. DISCUSIÓN 

 

Los mánanos y glúcanos, procedentes de paredes celulares de levaduras de S 

Cerevisiae han sido utilizados desde hace más de una década como aditivos 

naturales en la alimentación de aves (Hooge, 2004). En el caso de aves, tres de los 

principales mecanismos de acción descritos para estos compuestos o derivados de 

paredes celulares de levaduras de S. cerevisiae adicionados a las dietas, incluyen 

efectos de exclusión de patógenos digestivos como Salmonella (Mananos), 

estimulación del sistema inmunitario (glucanos) y estimulación del desarrollo de la 

mucosa digestiva (Iji et al., 2001abcd). Su utilización en avicultura como aditivos 

alimenticios se remonta a inicios de los 90 (Hooge, 2004) y de acuerdo con Rosen 

(2005), hasta la fecha los beneficios observados en la productividad animal por la 

suplementación de estos compuestos en la dieta, muestran ser similares a los 

obtenidos con APC; esta situación podría sugerir que este tipo de aditivos pueden 

representar una buena herramienta para incrementar la eficiencia productiva del ave 

cuando los APC no estén presentes en el alimento (Ferket et al., 2002). Una de las 

principales empresas que comercializa este tipo de nuevos aditivos o específicamente 

MOS, ha realizado una serie de análisis estadísticos globales (meta análisis) 

incluyendo pruebas realizadas en distintas especies, bajo diferentes condiciones 

experimentales y países (Pettigrew, 2000). Recientemente Hooge, (2004) evaluó 

conjuntamente 29 pruebas realizadas con la utilización de mánanos y glúcanos en 

dietas de pollos de engorde, encontrando mejoras en los índices productivos, mayor 

resistencia ante infecciones bacterianas y coccidias, menores mortalidades y 

modificación de la deposición de grasa abdominal. De esta forma, una menor 

cantidad de de estudios son reportados sobre las propiedades de fracciones de B-

glucanos, la mayor parte de la investigación generada sobre sus mecanismos de 

acción o ventajas de su utilización, son como modelos de estudio en humanos y 

roedores, o forma concreta en el sector agrícola (Raa, 2003). Sin embargo, es claro 

que la administración de (1-3/1-6) β-glucanos y de polímeros  derivados de PCL de 

forma experimental a animales resulta en remarcables efectos en el sistema 

inmunitario, (Brown y Gordon, 2003; Brown et al., 2002; Abel y Czop, 1992; Santin et 

al., 2001; Stanley et al., 2004; Acevedo et al., 2001a; Guo et al., 2003; Savage et al., 

1996; Malzone et al., 2000; Shashidhara y Devegowda, 2003).       
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En el presente estudio la adición en el alimento de los  Beta-Glucanos purificados en 

los primeros  28 días de edad, no se reflejaron en los parámetros productivos, 

únicamente el efecto se observó en la ganancia de peso y conversión alimenticia en 

los tratamientos en donde se adicionó el antibiótico como promotor de crecimiento 

(Avilamicina), los cuales reportaron los mejores resultados.     

 

Fue hasta los 35 días de edad cuando se presentó un sinergismo de los Beta-

Glucanos purificados y el antibiótico como promotor de crecimiento (Avilamicina) en la 

ganancia de peso y en una respuesta favorable en la conversión alimenticia. Sin 

embargo a los 42 días de edad la respuesta favorable en ganancia de peso fue para 

los tratamientos en donde se adicionó Avilamicina y en el tratamiento en donde los  

Beta-Glucanos purificados se adicionaron desde el inicio de la prueba sin Avilamicina. 

 

Los resultados finales (49 días de edad) mostraron efectos significativos (P<0.01) en 

la ganancia de peso y en la conversión alimenticia en el tratamiento en donde se 

adicionó conjuntamente los  Beta-Glucanos purificados y Avilamicina, sin embargo 

también hubo una respuesta favorable en el tratamiento en donde únicamente se 

adicionarón los de Beta-Glucanos purificados desde el inicio de la prueba. No se 

observaron diferencias (P>0.05) en la mortalidad general durante el desarrollo de la 

prueba entre los tratamientos evaluados. A pesar de que en el mercados se 

encuentran los Beta-Glucanos purificados a un costo relativamente alto, en esta 

prueba el costo por kilogramo de carne producido por concepto de alimento y ave fue 

mejor en los tratamientos identificados como CP, CN + BG 0-7 y CP+BG 0-7. 

 
Los beneficios en los parámetros productivos cuando se adicionaron Beta-Glucanos 

purificados en las dietas, podrían explicarse por el control de patógenos o efecto 

profiláctico que pueden ejercer las levaduras ante infecciones subclínicas o desafíos 

inmunológicos, ya que los desafíos inmunológicos, pueden alterar de forma directa el 

consumo voluntario de alimento, la conversión alimenticia, el crecimiento y la salud 

del animal. 

 

Por lo que se concluye que la adición de los Beta-Glucanos purificados en las dietas 

del pollo de engorda  por si solos tienen una respuesta únicamente al final del periodo 

de producción, existiendo además un sinergismo con la adición conjunta del 
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antibiótico como promotor de crecimiento (Avilamicina) sustentando la hipótesis de 

Lahnborg et al., (1982) y confirmada posteriormente por Blondeau, (2001), en donde 

encontraron un mayor estímulo del sistema retículo endotelial del tracto digestivo, 

cuando administraron paredes celulares del Sacharomyces cerevisiae y antibióticos al 

mismo tiempo por lo que podría ser una alternativa de sustitución de los antibióticos 

como promotores de crecimiento, administrándolos durante toda la etapa de 

producción en la alimentación de pollos de engorde. 
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ANEXOS 

 

Cuadro 3.  Composición de las dietas en pollos de engorda  

Ingredientes 1-21 días 22-36 días 36-49 días 

 Kg 

Sorgo (8.5%) 547.25 548.52 609.07 

P. Soya (46%) 368.0 339.0 285.0 

Aceite de soyal 38.0 69.0 65.0 

Ortofosfato 17.0 14.0 13.0 

C. Calcio (38%) 14.0 13.0 12.0 

Pigmento (20 gr/Kg) 0.0 3.3 3.0 

Sal 3.3 2.9 2.7 

Dl-Metionia 3.3 3.0 2.6 

Bicarbonato de sodio 2.2 2.0 2.0 

Premix Vitaminas 2.00 2.0 2.0 

Cloruro de colina (60%) 1.00 1.0 1.0 

L-Lisina 2.3 0.7 1.1 

Premix Minerales 0.60 0.6 0.5 

Coccidiostato 0.50 0.5 0.5 

Carophyl Rojo 0.0 0.0 0.25 

Antioxidante 0.15 0.18 0.18 

L-Treonina 0.30 0.2 0.0 

Avilamicina (10%) 0.100 0.100 0.100 

TOTAL Kg 1000 1000 1000 

Nutrientes 

Proteina Cruda (%) 22.00 20.5 18.5 

ME. Kcal/Kg. 3024 3220 3250 

Lisina (%) 1.37 1.16 1.05 

Metionina (%) 0.64 0.59 0.52 

Metionina+Cistina (%) 1.00 0.92 0.82 

Treonina (%) 0.84 0.78 0.68 

Triptofano (%) 0.27 0.25 0.23 

Calcio (%) 1.0 0.89 0.84 

Fosforo disponible (%) 0.50 0.45 0.45 

Sodio    (%) 0.20 0.18 0.17 
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Cuadro 4. Resultados acumulados a los 7 días de edad del pollo de engorda con 

la suplementacion en las dietas de Beta-Glucanos purificados  

Tratamientos  Peso Corporal Consumo de 
alimento 

Conversión 
Alimenticia 

Mortalidad 

 (g) (g) (g/g) (%) 

CN 
130  6 b  127  7 b 1.42  0.02 a  1.8  1. 

CP 
137   7 ab 133  7 ab  1.39  0.04 a 0.8  1.0 a 

CN+BG 0-3 
130  8 b  127  6 b 1.44  0.09 a  1.1  0.4 a 

CN+BG 0-7 
131  7 b 127  3 b 1.42  0.09 a  1.0  1.0 a 

CP+BG 0-7 
144  3 a 137  4 a 1.33  0.01 a  1.5  1.0 a 

Probabilidad (P<0.02) (P<0.04) NS* NS 

*NS.  No existe diferencia significativa (P>0.05) 

 

 

Cuadro 5. Resultados acumulados a los 14 días de edad del pollo de engorda 

con la suplementacion en las dietas de Beta-Glucanos purificados  

Tratamientos  Peso Corporal Consumo de 
alimento 

Conversión 
Alimenticia 

Mortalidad 

 (g) (g) (g/g) (%) 

CN 249  14 b  310  11 b 1.49  0.06 a  2.5  1.7 a 

CP 259   8 ab 317  15 ab  1.46  0.03 a 2.5  1.7 a 

CN+BG 0-3 248  12 b  310  10 b 1.50  0.05 a  2.0  0.9 a 

CN+BG 0-7 252  11 b 310  10 b 1.48  0.03 a  2.0  1.2 a 

CP+BG 0-7 270  11 a 331  7 a 1.45  0.04 a  2.1  0.9 a 

Probabilidad (P<0.02) (P<0.04) NS* NS 

*NS.  No existe diferencia significativa (P>0.05) 
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Cuadro 6. Resultados acumulados a los 21 días de edad del pollo de engorda 

con la suplementacion en las dietas de Beta-Glucanos purificados  

Tratamientos  Peso Corporal Consumo de 
alimento 

Conversión 
Alimenticia 

Mortalidad 

 (g) (g) (g/g) (%) 

CN 477  13 b  658  22 b 1.50  0.01 ab  3.0  2.1 a 

CP 500   9 a 682  17 ab  1.48  0.02 a 2.6  1.8 a 

CN+BG 0-3 474  12 b  657  23 b 1.58  0.02 c  2.3  1.3 a 

CN+BG 0-7 473  12 b 665  20 b 1.54  0.05 b  2.0  1.2 a 

CP+BG 0-7 514  10 a 702  19 a 1.48  0.01 a  2.3  0.9 a 

Probabilidad (P<0.01) (P<0.01) (P<0.01) NS* 

*NS.  No existe diferencia significativa (P>0.05) 

 

 

Cuadro 7. Resultados acumulados a los 28 días de edad del pollo de engorda 

con la suplementacion en las dietas de Beta-Glucanos purificados  

Tratamientos  Peso Corporal Consumo de 
alimento 

Conversión 
Alimenticia 

Mortalidad 

 (g) (g) (g/g) (%) 

CN 781  34 bc  1338  24 a 1.80  0.06 bc  3.3  2.3 a 

CP 819   24 ab 1363  11 a  1.75  0.05 ab 2.8  1.8 a 

CN+BG 0-3 759  27 c  1320  62 a 1.88  0.06 c  3.0  1.7 a 

CN+BG 0-7 783  24 bc 1326  23 a 1.80  0.05 b  2.0  1.2 a 

CP+BG 0-7 833  40 a 1342  29 a 1.69  0.06 a  2.5  1.0 a 

Probabilidad (P<0.01) NS* (P<0.01) NS 

*NS.  No existe diferencia significativa (P>0.05) 
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Cuadro 8. Resultados acumulados a los 35 días de edad del pollo de engorda 

con la suplementacion en las dietas de Beta-Glucanos purificados  

Tratamientos  Peso Corporal Consumo de 
alimento 

Conversión 
Alimenticia 

Mortalidad 

 (g) (g) (g/g) (%) 

CN 1255  26 b  2100  53 a 1.72  0.04 bc  4.0  1.8 a 

CP 1294   37 b 2141  40 a  1.70  0.04 bc 3.3  1.6 a 

CN+BG 0-3 1256  47 b  2110  70 a 1.76  0.06 c  3.3  1.9 a 

CN+BG 0-7 1284  31 b 2093  43 a 1.69  0.02 b  2.0  1.2 a 

CP+BG 0-7 1347  26 a 2128  62 a 1.62  0.04 a  3.0  1.1 a 

Probabilidad (P<0.01) NS* (P<0.01) NS 

*NS.  No existe diferencia significativa (P>0.05) 

 

 

 

Cuadro 9. Resultados acumulados a los 42 días de edad del pollo de engorda 

con la suplementacion en las dietas de Beta-Glucanos purificados  

Tratamientos  Peso Corporal Consumo de 
alimento 

Conversión 
Alimenticia 

Mortalidad 

 (g) (g) (g/g) (%) 

CN 1766  32 bc  3189  57 a 1.78  0.06 a  5.1  1.9 a 

CP 1819   34 a 3177  32 a  1.76  0.02 a 4.0  1.6 a 

CN+BG 0-3 1751  46 c  3150  38 a 1.81  0.05 a  4.8  2.0 a 

CN+BG 0-7 1800  24 ab 3157  63 a 1.77  0.03 a  3.1  1.4 a 

CP+BG 0-7 1840  34 a 3196  51 a 1.73  0.02 a  4.6  1.1 a 

Probabilidad (P<0.01) NS* NS NS 

*NS.  No existe diferencia significativa (P>0.05) 
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Cuadro 10. Resultados acumulados a los 49 días de edad del pollo de engorda 

con la suplementacion en las dietas de Beta-Glucanos purificados  

Tratamientos  Peso Corporal Consumo de 
alimento 

Conversión 
Alimenticia 

Mortalidad 

 (g) (g) (g/g) (%) 

CN 2193  61 c  4321  74 a 1.92  0.03 bc 7.5  2.4 a 

CP 2268   31 b 4381  51 a  1.92  0.02 bc 5.5  1.6 a 

CN+BG 0-3 2191  42 c  4340  51 a 1.97  0.06 c  6.3  1.7 a 

CN+BG 0-7 2276  35 b 4314  48 a 1.87  0.02 ab  5.6  1.6 a 

CP+BG 0-7 2330  27 a 4332  42 a 1.82  0.02 a  7.0  1.9 a 

Probabilidad (P<0.01) NS* (P<0.01) NS 

*NS.  No existe diferencia significativa (P>0.05) 

 

 

 
Cuadro 11. Costo de producción del kilogramo de carne producido por 

concepto de ave y alimento a los 49 días de edad del pollo de engorda con la 

suplementacion en las dietas de Beta-Glucanos purificados  

Tratamientos  Ave Alimento Total 

 MN* 

CN 2.102  50 c  7.304  139 b 9.406  174 b 

CP 2.015   47 a 7.248  96 a  9.263  95 a 

CN+BG 0-3 2.086  54 bc  7.458  255 b 9.544  303 b 

CN+BG 0-7 2.029  52 ab 7.240  110 a 9.269  128 a 

CP+BG 0-7 1.977  36 a 7.102  85 a 9.079  112 a 

Probabilidad (P<0.01) (P<0.01) (P<0.01) 

*MN.  Moneda Nacional 

   

 

 




