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El desarrollo morfológico e histológico de los intestinos delgado y grueso en fetos 

(de 73 días de gestación), en lechones recién nacidos y en amamantamiento, están bien 

documentadas por Smith (1984), Baintner (1986), Cera et al. (1988), Paver et al. (1991), 

Moughan et al. (1992) y Xu et al. (1992). En fetos porcinos las vellosidades están 

distribuidas de manera relativamente dispersa, y son de un diámetro angosto y de longitud 

irregular Los enterocitos fetales tienen membranas bien desarrolladas (Paver et al., 1991). 

En cerdos recién nacidos, el intestino delgado sufre un periodo de desarrollo acelerado 

durante los primeros 10 días después del nacimiento, ocurriendo aumentos significativos en 

el peso del intestino delgado (Cuadro 1) y en el peso de la mucosa. Asociado al aumento en 

el peso de las capas hay aumentos significativos en la longitud y el diámetro del intestino 

delgado, en la altura y diámetro de las vellosidades, y en la población celular de la mucosa. 

Detalles sobre estos desarrollos, junto con las diferencias regionales y cambios temporales 

en la morfología de las vellosidades, glándulas de Brunner y criptas de Lieberkiúihn fueron 

descritas por Smith et al (1989), Mougham et al. (1992) y Xu et al. (1992). En cerdos 

lactantes amamantados, de aproximadamente 2 semanas de edad, la morfología del 

intestino delgado sufre mayores cambios, con una disminución gradual en la altura de las 

vellosidades y aumentos concomitantes en lo ancho de las vellosidades y en la profundidad 

de cripta. Ocurren cambios más abruptos siguiendo al destete y estos han sido descritos en 

la actualización de Kelly et al. (1992) y serán considerados más adelante. También, los 

cambios histológicos que ocurren en los enterocitos, serán tratados en un apartado 

posterior. 

 



  

  
  

I INTRODUCCIÓN 

La edad a la cuál los cerdos son destetados ha sido gradualmente reducida en los 

últimos 40 años (Narbuurs et al., 1995), pues la producción porcina intensiva exige un 

destete de los lechones en torno a los 21 días de edad (Riopérez et al., 1991), lo que ha 

modificado las prácticas de manejo y principalmente la alimentación en la fase de 

iniciación. 

La introducción de nuevos ingredientes proteínicos utilizados para los cerdos 

destetados precozmente, así como de sustancias que ayudan al inmaduro aparato digestivo 

de estos animales (acidificantes y enzimas exógenas), ha facilitado el camino para la 

disminución de la edad en la que los lechones son separados de la madre (Borbolla y 

Aubert, 1997). Por otro lado, la industria alimenticia continúa refinando aun más los 

ingredientes que actualmente se utilizan en la alimentación del cerdo durante esta etapa. Sin 

embargo, los reportes de Makkink et al. (1994 ab) y Peiniau et al. (1996), indican que las 

fuentes proteínicas altamente solubles reducen el desarrollo del proceso digestivo, por lo 

que, la adecuada formulación de las dietas de iniciación requiere la consideración no solo 

de la composición de los ingredientes en términos de energía y proteína (aminoácidos), sino 

también de la elección de fuentes de proteína de acuerdo a la tolerancia digestiva y a su 

habilidad para estimular la adaptación digestiva. Además, el destete precoz y la exposición 

del intestino de los animales lactantes a antígenos alimentarios, han sido generalmente 

considerados como factores que retrasan la maduración del intestino e incrementan el 

riesgo de la aparición de alergias (Aumaitre et al., 1995). Así mismo, se hace 

imprescindible disponer de dietas compuestas con lactosa y/o cereales de fácil digestión, de 

acuerdo con el desarrollo y la evolución del sistema enzimático y de la flora microbiana      



  

  

  

intestinal del lechón. 

Tanto el crecimiento como el consumo de alimento y en definitivo, la eficiencia 

alimenticia de los lechones destetados entre los 21-28 días de edad, suelen ser mayores 

cuando en la composición de sus dietas se encuentran la leche o derivados lácteos y el maíz 

como fuente proteínica y de energía respectivamente, aunque existen numerosos intentos 

dirigidos a incrementar el valor nutritivo de la soya y de la cebada como ingredientes 

utilizables en los alimentos posdestete (Tortuero et al., 1990). 

Los cambios morfológicos posdestete producidos en el intestino delgado del 

lechón son muy variables y gran número de investigadores ha estudiado el efecto de la edad 

y del peso de los lechones, así como el de las materias primas empleadas en su 

alimentación sobre el proceso de adaptación en la morfología y fisiología del aparato 

digestivo. Por lo tanto, el éxito de un adecuado rendimiento del cerdo recién destetado 

depende de un profundo conocimiento de los procesos involucrados en la adaptación del 

tracto digestivo al alimento sólido (Aumaitre et al., 1995) y del perfil nutricional de sus 

fuentes proteínicas y energéticas (contenido y disponibilidad de aminoácidos, 

digestibilidad, la presencia de factores antinutricionales de las fuentes energéticas como los 

carbohidratos solubles y complejos) y un adecuado manejo durante esta etapa. 

El presente trabajo se realizó para estudiar las alteraciones macroscópicas y 

microscópicas del intestino delgado , así como cambios en su integridad y peso, al emplear 

diferentes cereales en la dieta de iniciación.
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II REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 

1 Desarrollo del intestino delgado del lechón 

Además del gran aumento en el peso del intestino delgado en los días 1-3 después 

del nacimiento (Cuadro 1), el tamaño relativo del intestino delgado al término del periodo 

de amamantamiento es similar al tamaño al momento del nacimiento. Sin embargo, el 

intestino delgado sufre cambios en otras dimensiones relativas durante el periodo de 

amamantamiento, los cuales resultan mucho más importantes. En un estudio reciente, 

Tarvid et al. (1994) descubrieron que el peso por unidad de longitud (g m'!) aumentó 2.8 

veces, y la longitud por unidad de peso corporal (m Kg 1) disminuyó cuatro veces en 

cerdos durante un periodo de 30 días de amamantamiento (Cuadro 1). Esto indica que las 

dimensiones de las secciones transversales del intestino delgado sufren aumentos 

significativos durante los primeros 30 días, lo que refleja un incremento al triple en la 

cantidad de proteína soluble por unidad de longitud del intestino delgado (de 0.9 + 0.1 a 3.0 

+ 0.2 g m”) lo que ocurre durante el mismo periodo de tiempo (Tarvid et al., 1994), 

Después del destete hay un incremento significativo en el peso relativo del intestino 

delgado. Esto puede ilustrarse con los resultados de Cera et al. (1988), quienes reportaron 

pesos relativos de intestino delgado de 55-60 g Kg ”* en cerdos de 42 días (9.8-10.7 Kg 

peso corporal) los cuales fueron destetados a los 21 días. Estos resultados representan un 

aumento en el peso relativo del intestino delgado de 84-98% durante los 21 días posteriores 

al destete o un aumento real de 406-432 g de tejido de intestino delgado. En otros estudios   realizados en cerdos durante las dos semanas siguientes al destete, los aumentos en el peso 

relativo del intestino delgado fueron de similar magnitud (Efird et al., 1982 y Chen et al., 

1992). La longitud del intestino delgado relativa al peso corporal disminuye con la edad en



Figura 1. Estructura microscópica de la mucosa intestinal 
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hojas o vellosidades en forma de dedos alrededor de la base, en la cual hay glándulas 

tubulares (criptas de Lieberkiihn) descendiendo hacia la mucosa muscular. En el duodeno 

proximal y medio se encuentran las glándulas sub-mucosas de Brunner, y sus ductos 

penetran la mucosa muscular para abrirse dentro de las criptas de Lieberkiihn (Moughan et 

al., 1992). Toda la estructura del epitelio es soportada por la lámina propia, la cual consta 

de hojas conectoras que contienen números variables de células sanguíneas blancas, junto 

con vasos linfáticos y sanguíneos, músculo liso y fibras nerviosas (Moran, 1982; Friedrich, 

1989; Pekas, 1991). Tallos de células localizados hacia la base de las criptas de Lieberkiihn, 

provocan el crecimiento de células Paneth, entero endocrina, caliciforme (mucus) y células 

columnares epiteliales (enterocitos) mediante un proceso de diferenciación primaria (Smith, 

1984). Son las células caliciformes y los enterocitos los principales cubrimientos de las 

vellosidades. Conforme éstos emigran de las criptas hacia las vellosidades, sufren 

maduración tanto estructural como funcional, lo que incluye un periodo de rápido 

alargamiento de la vellosidad. 

La estructura del borde de cepillo es descrita e ilustrada por Moran (1982), Friedrich 

(1989) y Pekas (1991). La función digestiva (secreción de carbohidrasas y peptidasas) de 

los enterocitos y sus microvellosidades comienzan solamente cuando se completa la 

diferenciación estructural, que generalmente ocurre durante el periodo de migración sobre 

el primer tercio de la vellosidad (Smith, 1984; Smith et al., 1989). El desarrollo de la 

función de absorción de azúcares y aminoácidos, empieza cuando el enterocito llega en la 

parte superior del nivel medio de las vellosidades y continúa aumentando hasta que son 

descamados en la punta de la vellosidad. El desarrollo de la función digestiva en las células 

recientemente formadas en la cripta y en los enterocitos según van migrando a lo largo del 

vello, puede verse afectada por hormonas corticosteroides (Smith et al.1989). 

|  



  

  

cerdos destetados, como puede verse en los resultados de Vodovar et al. (1964) y Shields et 

al. (1980), quienes reportaron valores de 0.56 m Kg” en cerdos de 8-10 semanas de edad. 

Sin embargo, se encontró que el diámetro del intestino delgado y su capacidad 

incrementaron 3.5 y 43 veces respectivamente, desde el nacimiento hasta la 8” y 10* 

semana de edad (Vodovar et al., 1964). 

Cuadro 1. Peso relativo del intestino delgado en cerdos desde el nacimiento hasta las 6 
semanas de edad (g Kg-1) (Cranwell, 1985). 

  

  

Autores Nacimiento 3 Semanas 4 Semanas 5-6 Semanas 
Widdowson et al. 

(1976). 
Braude (1981) 23 - - - 

Efird et al. (1982b)* 
Cera et al. (1988)* 24 - 26 - 
Puckal y - 26 - - 
Buddington (1992)* - 30 36 41 
Xu et al. (1992a)* 
Tarvid et al. 35 - - - 

(1994b)* 27 - - - 
29 27 - 26     

  
* Cerdos que no tuvieron dieta de preiniciación. 

2. Anatomía e histología del intestino 

El intestino delgado de cerdos adultos mide de 16-21 m de longitud, de los cuales 4- 

4.5% es duodeno, 88-91% yeyuno y 4-5% ileon (Nickel et al., 1973). Al nacimiento, el 

intestino delgado tiene una longitud de 2-4 m y la proporción identificada como duodeno es 

similar a la de un adulto (Vodovar et al., 1964; Widdowson et al., 1976), pero la distinción 

entre otras dos regiones no está bien definida. 

La anatomía y morfología del intestino delgado de los cerdos, han sido descritas por 

Nickel et al. (1973) y Pekas (1991) y un esquema de su organización microscópica es 

presentado en la Figura 1. La mucosa intestinal sigue un patrón general similar al del 

duodeno proximal y al del ¡leon distal. La superficie luminal se compone de numerosas



  

  

3. Estructura y desempeño del intestino delgado después del destete 

3.1 Altura de vellosidades y profundidad de la cripta 

Después del destete se observa que ocurre una atrofia de las vellosidades causada 

por un aumento en la pérdida de células o por una disminución en la renovación de las 

mismas. Si la reducción de la vellosidad ocurre por un aumento en la pérdida de células, 

entonces está asociada con un aumento en la producción de células crípticas y, por lo tanto, 

un aumento en la profundidad de la cripta (confrontación microbiana, componentes 

antigénicos de alimentos). Sin embargo, la atrofia de la vellosidad también puede ser 

debida a una disminución en el ritmo de renovación de células, que es resultado de una 

reducida división de células en las criptas (ayuno). Mientras estos dos sucesos 

probablemente operan después del destete para reducir la altura de la vellosidad en relación 

a la profundidad de la cripta, es probable que la anterior tendrá el efecto más profundo en la 

estructura del intestino. La extensión de la proliferación de células en las criptas y la 

pérdida entérica de la vellosidad son modificadas por el tipo de flora microbiana presente y 

el tipo de dieta (Pluske et al., 1996a). 

Muchos autores han reportado que hay una reducción en la altura de la vellosidad 

(atrofia) y un aumento en la profundidad de la cripta (hiperplasia críptica) después del 

destete (Hornich et al., 1973; Gay et al., 1976; Kenworthy, 1976; Smith, 1984; Hampson, 

1986ab; Miller et al., 1986; Cera et al., 1988; Dunsford et al., 1989; Hall y Byrme, 1989; 

Kelly et al., 1990, 1991ab ; Li et al., 1990, 1991a b; Nabuurs et al., 1993 ab; Makkink et al., 

1994 ab., 1995; McCracken et al., 1995; Pluske et al., 1996 bc). Estos cambios 

morfológicos son más importantes cuando el destete ocurre más temprano (14 vs 21 o 28 

días de edad). En un estudio de los cambios en la estructura del intestino delgado en los 

 



  

  

cerdos destetados, Hampson (19864) reportó que siguiendo el destete a los 21 días de edad, 

la altura de las vellosidades fue reducida cerca del 75% de los valores anteriores al destete 

(940 a 694um), dentro de las primeras 24 horas posdestete. Subsecuentes reducciones de 

las vellosidades a lo largo del intestino delgado fueron menores, pero continuaron 

disminuyendo hasta el quinto día después del destete, llegando ser la altura de la vellosidad 

en la mayoría de las zonas a lo largo del intestino, aproximadamente 50% de los valores 

iniciales encontrados en el destete. 

Miller et al. (1986) reportaron disminuciones similares, mientras que Cera et al. 

(1988) observaron, una reducción en la longitud de las microvellosidades, de tres a siete 

días después del destete. De cinco a ocho días después del destete, la altura del vello 

empezó a incrementarse. En contraste, los cerdos de la misma edad, pero sin destetar, 

mostraron solo pequeñas reducciones en la altura del vello. Las vellosidades más largas 

presentes en la parte proximal del intestino delgado, disminuyeron en altura, 

proporcionalmente más, que aquellas presentes en la parte distal. La atrofia del vello fue 

causada por una reducción en el número de enterocitos que forran la vellosidad y no se 

debió a una contracción del mismo, fenómeno que fue sugerido por Hampson (1986a) para 

representar, ya sea un aumento en la pérdida de células en la punta de la vellosidad o una 

pequeña reducción en la producción de células en las criptas. 

Una disminución en la producción de células crípticas asociada con atrofia de la 

vellosidad, también fue reportada por Hall y Byrne (1989), probablemente causando una 

baja ingestión de energía y proteína. Debido a que la profundidad de la cripta se redujo tres 

días después del destete, estos autores sugirieron que la falta de crecimiento de la 

vellosidad se debía a la lenta producción de células nuevas y no a un índice acelerado de 

pérdida de enterocitos maduros en la superficie de la vellosidad. Hampson (1986a) reportó



  

  

que el número de células en las criptas no aumentó dos días después del destete, pero 

aumentó de manera estable a partir de entonces y hasta el décimo primer día. También 

ocurrió un alargamiento de la cripta en los cerdos no destetados, pero el aumento fue mayor 

en los animales destetados. 

Como resultado de estos cambios en la altura de la vellosidad y la profundidad de la 

cripta después del destete, la relación entre ellas en los cerdos destetados fue marcadamente 

reducida, comparada con los animales no destetados. Hampson (1986a) sugirió que esto 

representaba un balance de la producción de células en las criptas y la pérdida de células de 

la vellosidad, empezando al quinto día después del destete y persistiendo por lo menos 

cinco semanas. Esto se manifiesta en un cambio de la vellosidad, más larga, como un dedo, 

vista en los recién nacidos y cerdos lactantes, a una vellosidad más ancha, como una hoja o 

como una lengua (Figura 2). 

Hampson (1983) observó que éstos cambios anteriormente mencionados ocurren 

después del destete si hay un sistema de amamantamiento restringido en que los cerdos, 

regresan con la cerda, mostraron aumento de la profundidad de la cripta. Estos cambios 

también ocurren cuando el crecimiento del intestino delgado es extremadamente rápido. 

Goodlad y Wright (1993) y Kelly (1994) sugirieron que esto puede ser explicado, ya que 

los animales jóvenes dedican una parte considerable de su diferenciación celular intestinal a 

criptogénesis, en lugar de la afluencia de células nuevas sobre la vellosidad, un 

acontecimiento que probablemente está bajo un grado de control genético. Además, parece 

que el consumo de alimento después del destete es necesario para que la hiperplasia críptica 

ocurra, pero la falta de ello puede no ser necesaria para que la atrofia de la vellosidad 

ocurra (Hampson, 1983).  



  

  

Figura 2. Morfología de las vellosidades del yeyuno en lechones lactantes y destetados a 

diferentes edades (adaptado de Cera et al., 1988). 
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3.2 Factores que afectan la estructura y funcionamiento del intestino después del 

destete 

A pesar de la gran cantidad de investigaciones efectuadas en este campo, muchas 

preguntas están pendientes respecto a la etiología precisa de estos cambios en la estructura 

y funcionamiento del intestino después del destete. Se han ubicado los factores que 

contribuyen a estos cambios en dos grupos: 

A) Factores no nutricionales: 

> Bacterias entero patogénicas y sus interacciones en el intestino delgado. 

> Inadaptación a los estresantes al momento del destete. 

> El retiro de la leche materna al momento del destete. 

B) Factores nutricionales: 

- La dieta posdestete y el nivel de consumo. 

- Presencia de citosinas como reguladores del crecimiento intestinal. 

3.2.1 Tipo de alimento y consumo 

Deprez et al. (1987) compararon la misma dieta ofrecida granulada o tomada en 

forma líquida y observaron vellosidades más largas en los días 8 y 11 después del destete, 

cuando los cerdos fueron alimentados por medio de la dieta líquida. La longitud de las 

vellosidades puedo haberse mantenido después del destete, debido a que la digesta de una 

dieta granulada puede ser más agresiva que aquella de dietas líquidas, lo que podría 

disminuir la longitud de las vellosidades mediante el aumento en la pérdida de enterocitos. 

De manera alternativa, la longitud de las vellosidades registrada por estos investigadores en 

cerdos alimentados con la dieta en suspensión, puede ser un reflejo de un nivel más alto de 

consumo de energía. 

11



  

RESUMEN 
Para verificar si el almidón de maíz o diferentes cereales utilizados en dietas de iniciación 
afectan la morfología del intestino delgado, se formularon cinco tratamientos (T), siendo el 

Tl la dieta base (DB), utilizando almidón de maíz y los otros cuatro con cereales: T2: 54% 
de avena mas 46% de DB, T3: 55% de sorgo alto en taninos más 45% de DB; T4: 53% de 

maíz más 47% de DB; TS: 55% de sorgo bajo en taninos más 45% de DB. Se utilizaron 25 
lechones destetados con 20.4 días de edad y 6.4 Kg. de peso, en un diseño de bloques al 
azar, los cuales consumieron las dietas durante 2 semanas. Al final los lechones se 

adormecieron con CO» por inhalación y fueron sacrificio. El día del destete del primer 

bloque se sacrificaron 5 lechones (5.12 Kg. en promedio), los que constituyeron el grupo 

control. Después del sacrifico se tomaron muestras de duodeno, yeyuno e íleon, para 

realizar los cortes histológicos y medir el promedio de la altura y de la anchura de las 

vellosidades, así como la profundidad de las criptas de Lieberkiihn. En duodeno no se 

observaron diferencias significativas (P>0.05) en la altura de las vellosidades. En el 
yeyuno, dentro de los tratados se observó que los que consumieron almidón en la dieta 

tuvieron vellosidades más altas (P<0.05) que los que comieron maíz. En comparación con 
el grupo control en el yeyuno se observó un acortamiento de las vellosidades debido al 
consumo de las dietas sólidas, sin embargo, en el grupo Tl, la recuperación del crecimiento 
de las mismas fue más rápida y no fueron diferentes (P>0.05) del grupo control. En el íleon 

el grupo control presentó vellosidades más cortas (P<0.05) que los animales tratados con 
almidón, avena, sorgo AT y maíz. La diferencia fue más acentuada en el grupo control, 

cuando se comparó con lechones que consumieron avena. Sin embargo el grupo control no 
se diferenció estadísticamente de los animales alimentados con sorgo bajo en taninos. Entre 
los lechones que consumieron las dietas durante los 14 días posdestete, no se observaron 

diferencias marcadas en la altura de las vellosidades, sin embargo, los animales que 

ingirieron la dieta con sorgo bajo en taninos presentaron las vellosidades más cortas que los 

tratados con los otros cereales, sobretodo en relación al T2. Las vellosidades de los 

lechones alimentados con las dietas a base de avena, maíz o sorgo tuvieron vellosidades 

más anchas (P<0.05) que el grupo control, mientras que los que consumieron almidón no 
diferenciaron estadísticamente. Entre los tratados, los del T4 presentaron vellosidades más 

anchas (P<0.05) que los del T1. En el yeyuno hubo una tendencia (P=0.08) de que el 

consumo de alimento sólido provocara un aumento del ancho de las vellosidades. En el 

íleon, los animales tratados tuvieron vellosidades más anchas (P<0.001) que los del grupo 
control. Sin embargo, se observó un efecto marcado del cereal de la dieta sobre el aumento 
de la anchura de las vellosidades del íleon, cuando se compararon las dietas con almidón o 

sorgo AT y la dieta con avena. Con relación a la dieta con maíz o sorgo BT no se 
encontraron diferencias significativas. En todas las porciones del intestino se observó que el 

consumo de alimento sólido provocó un aumento significativo de la profundidad de las 

criptas, en comparación con los lechones control, los cuales presentaron criptas menos 
profundas sobre todo en el yeyuno. En duodeno el incremento fue de 1.7 veces; en yeyuno 
fue de 3.1 veces y en ¡leon de 2.1 veces, en relación al grupo control. No se observó un 

efecto del tipo de fuente de carbohidratos sobre la profundidad de las criptas. Se concluye 
que el tipo de cereal o el almidón presente en las dietas no afectó de una forma significativa 

la morfología del epitelio intestinal; sin embargo en las dietas con cereales la presencia de 
polisacáridos no amiláceos retrasó ligeramente la recuperación del crecimiento de las 
vellosidades intestinales. 

 



  

  

3.2.2 Hipersensibilidad retrasada a los componentes del alimento 

Ha sido sugerido que los cambios morfológicos observados después del destete son 

el producto de una hipersensibilidad retrasada a componentes antigénicos de la dieta (Miller 

et al.,1991; Lallés et al., 1993; Lallés y Salomon, 1994). 

Este ha sido un de los puntos más debatidos en el desarrollo de las estrategias de 

alimentación del cerdo destetado desde que la proposición ha sido hecha, que el daño 

inmunológico al intestino delgado variaría en severidad abruptamente en cerdos destetados, 

sensibilizados, o sea con el consumo de preiniciadores antes del destete (Hampson, 1987). 

De acuerdo a esta hipótesis, una alta ingestión de alimento antes del destete favorece la 

inmunotolerancia (Pluske et al., 1997). 

3.2.3 Proteínas de soya en dietas para cerdos destetados 

Existen evidencias de que la pasta de soya incluida en dietas para cerdos destetados 

es antigénica y estimula una respuesta inmune localizada, aunque esto no es siempre 

relacionado a la incidencia de diarrea después del destete (Li et al., 1990; Kelly et al., 

1990a). Esta respuesta puede ser causada por proteínas de la soya inmunológicamente 

activas como la glicinina y B-conglicinina que causan una reacción retardada a la 

hipersensibilidad. Li et al. (1990, 1991 ab) reportaron una baja ganancia en peso, un 

aumento en la profundidad de la cripta, aumento del titulo de anticuerpos séricos (IgG) 

anti-soya y una disminución en la absorción de la xilosa, en cerdos sensibilizados durante la 

lactancia y luego alimentados con pasta de soya después del destete, en comparación a 

cerdos sensibilizados con leche descremada en polvo. Li et al. (1990) y Dréau et al. (1994) 

también observaron diferencias en estos parámetros cuando utilizaron diferentes productos 

de soya para sensibilizar los lechones. 
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En contraste, Hampson et al. (1988) y Kelly et al. (1990) no observaron diferencias 

en la ganancia de peso, profundidad de cripta y en reacciones alérgicas a nivel de la piel en 

cerdos destetados que no consumieron preiniciadores durante la lactancia, o que lo 

consumieron en gran o pequeña cantidad. El alimento preiniciador contenía 6.5% de pasta 

de soya, cantidad similar a la del estudio de Li et al. (1990). 

3.2.4 Factores antinutricionales en la dieta 

Además, de los efectos antinutricionales asociados con la pasta de soya, es bien 

reconocido que otros factores como lectinas, taninos y inhibidores de la a-amilasa, pueden 

también disminuir el crecimiento de los lechones, debido a sus efectos en la estructura y en 

el funcionamiento del intestino (Pluske et al. ,1996a). 

3.2.5 Consumo de alimento 

La ingestión voluntaria en el periodo posdestete es baja y extremadamente variable 

e insuficiente para proveer la cantidad de energía requerida para el mantenimiento (Bark et 

al., 1986). Le Dividich y Herpin (1994) concluyeron que el consumo de la energía 

metabolizada (ME) requerida para el mantenimiento no es alcanzado hasta el quinto día 

después del destete. Como uno de los factores estimulantes del desarrollo del intestino es la 

presencia del alimento (nutrimentos) en el lumen intestinal (Diamond y Karasov, 1983), la 

ausencia de los mismos, como ocurre después del destete, tendrá efectos marcados en la 

proliferación de los enterocitos. La ingesta oral de alimento y presencia en el tracto 

gastrointestinal, son necesarios para el mantenimiento de la estructura y de la función de la 

mucosa intestinal (Kelly et al, 1992); teniendo efectos directos e indirectos en la 

proliferación de células epiteliales (Johnson, 1987). Es bien reconocido, por ejemplo, que la 
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exclusión de nutrimentos del lumen del intestino delgado por inanición (McNeill y 

Hamilton, 1971; Altmann, 1972), por restricción de dieta (Núñez et al., 1995), o por 

alimentación intravenosa (Goodlad et al., 1992), causa atrofia de las vellosidades 

intestinales y disminuye el porcentaje de producción de las criptas celulares. 

Pluske (1993), concluyó que si el estrés nutricional por la interrupción de la 

ingestión de alimento después del destete podría ser sobrepuesto, entonces la transición de 

leche de cerda a alimento sólido sería menos traumática y mejoraría crecimiento de los 

lechones en la fase posdestete. Así, como un incremento en la ingestión de alimento en el 

periodo inmediato al posdestete, es probable ejercer efectos estimulantes potentes en el 

desarrollo y la función de la mucosa, lo que puede preservar la integridad del intestino 

delgado y promover el crecimiento a través de un aumento y/o mantenimiento de la 

capacidad digestiva y absorción. 

Pluske et al. (1996a), demostraron que la ganancia en peso y la profundidad de las 

criptas podría ser mantenido en cerdos después del destete, por alimentarlos con una dieta 

líquida con leche. En contraste, cerdos que consumieron una dieta peletizada, con mismo 

nivel de energía ingerida por los cerdos consumiendo leche entera de vaca, mostraron 

atrofia de vellosidades e hiperplasia en las criptas (Pluske et al., 1996c). Este 

descubrimiento muestra un efecto independiente de dieta por si en la estructura del intestino 

después del destete que no es complicado por ninguna diferencia en el nivel de energía 

voluntaria ingerida. 

En conclusión, como se pudo ver en la revisión de la bibliografía, el destete es una 

etapa de la vida de los lechones en donde se conjugan diversos factores de estrés, desde el 

separarlos de la madre hasta el cambio de una dieta líquida a una sólida compuesta por 
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ingredientes de origen vegetal, de baja digestibilidad y ricos en factores antinutricionales; 

lo que tiene como consecuencia un efecto nocivo sobre el aparato gastrointestinal y con ello 

se altera el desarrollo de los animales. Es por esta razón que en este trabajo se pretendió 

buscar cual tipo de cereal más apropiado para la incorporación en las dietas de iniciación, 

sin tener efectos indeseables sobre la estructura del intestino y con ello alcanzar un mejor 

desempeño productivo de los lechones. 
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IN. OBJETIVO 

Evaluar si los diferentes cereales utilizados en dietas para lechones recién 

destetados afectan el peso y la integridad de la mucosa intestinal en términos de la altura y 

la anchura de las vellosidades así como la profundidad de las criptas. 

Verificar el efecto del consumo de alimento sólido durante 1 a fase posdestete 

sobre el peso del intestino delgado y 1 a integridad de la mucosa intestinal en relación a los 

lechones al momento del destete. 
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IV. MATERIAL Y METODO 

Localización de la investigación 

La parte experimental se realizó en la granja porcina del Instituto Nacional de 

Investigaciones Forestales, Agrícolas y Pecuarias (INIFAP), ubicado en el Km. 1 carretera 

a Colón, municipio de Colón, estado de Querétaro. El procesamiento de los intestinos y la 

evaluación microscópica se realizaron en el Laboratorio de Histopatología de la 

Licenciatura de Medicina Veterinaria y Zootecnia - Facultad de Ciencias Naturales. 

Se utilizaron 25 lechones machos castrados Landrace x Duroc, destetados a los 20.4 

+ 1.4 días de edad, con un peso promedio de 6.4 Kg. + 0.85, los cuales fueron asignados a 

cada una de las cinco dietas (tratamientos) experimentales en cinco bloques, que se 

realizaron en diferentes meses. El diseño experimental fue en bloques al azar (Steel y 

Torrie, 1985), siendo el criterio de bloqueo el peso al destete. 

Los tratamientos consistieron de una dieta base compuesta por almidón de maíz y 

leche en polvo descremada (T1) y cuatro dietas experimentales: T2: 54 % de avena más 46 

% de dieta base (DB); T3: 55 % de sorgo alto en taninos más 45 % de DB; T4: 53 % de 

maíz más 47 % de DB; TS: 55 % de sorgo bajo en taninos más 45 % de DB. Las dietas 

contenían 0.3 % de óxido de cromo como marcador de digestibilidad (para un estudio que 

se realizó paralelamente), y fueron calculadas de modo que cada cereal aportara cantidades 

similares de energía metabolizable (Cuadro 2). 
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Cuadro 2. Composición centesimal y estimada de las dietas experimentales. 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

              

INGREDIENTES Tí T2 T3 T4 TS 

BASE AVENA SORGO AT' MAÍZ SORGO BT? 
Almidón de maíz 50.27 -- - -- -- 

Avena -- 54.75 - -- -- 

Sorgo AT - -- 55.18 -- -- 
Maíz -- -- - 52.92 -- 

Sorgo BT -- -- -- -- 55.18 

Leche/Caseina” 44,32 40.56 40.00 42.39 40.01 

Aceite vegetal 2.00 2.00 2.00 2.00 2.00 

Ortofosfato 1.21 0.47 0.57 0.49 0.56 

Vitaminas 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 

Oxido de zinc 0.40 0,40 0.40 0.40 0.40 

Antibiótico 0.30 0.30 0.30 0.30 0.30 

Oxido de cromo 0.30 0.30 0.30 0.30 0.30 

Sal (NaCl) 0-20 0.20 0.20 0.20 0.20 

Carbonato de calcio - 0.02 0.05 -- 0.05 

ANÁLISIS QUÍMICO 
MS 95.1 95.6 93.5 94.4 94.7 

P.C (%)' 19.7 24.9 21.5 23.3 22.5 
FDN (%)* -- 15.9 7.1 5.1 5.45 

FDA (%y' -- 6.1 2.2 0.63 1.12 
EM calculada (Mcal/kg) 3.6 3.5 3.5 3.5 3.5 
  

  
  

1 Alto en taninos, * Bajo en taninos, 7 86% leche/14% caseína, * Valores expresados en base 

seca. 

Inmediatamente después del destete los lechones fueron instalados en jaulas 

metabólicas individuales, equipadas con un comedero, y un bebedero de chupón y 

consumiendo las dietas experimentales durante 2 semanas. Posteriormente los 5 lechones 

de cada bloque se narcotizaron por inhalación de bióxido de carbono durante 3 minutos 

(Foto 1) y fueron degollados para que se desangraran. 

El día del destete del primer bloque se sacrificaron 5 lechones (5.12 kg en 

promedio) para verificar el efecto de alimentación láctea sobre la morfología de las 

vellosidades, los que constituyeron un grupo control (tratamiento 6) sin contacto con 

alimento sólido. 

Después del sacrifico.los lechones fueron colocados en decúbito dorsal y se incidió 

en la región abdominal, se diseccionaron y se pesaron los órganos el intestino delgado. 
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Posteriormente se localizaron y se tomaron muestras de las tres porciones del intestino 

delgado (duodeno, yeyuno e íleon), con la finalidad de medir la altura y el ancho de las 

vellosidades y la profundidad de las criptas. 

Obtención de la muestra en la granja 

Se utilizó la técnica de insuflado (Foto 2), la cual consistió en los siguientes pasos: 

se cortaron aproximadamente 10 cm de largo de las tres porciones del intestino. Una vez 

que fueron cortadas se enjuagaron por dentro con una jeringa la cual contenía solución 

salina fisiológica, posteriormente en los extremos de cada porción del intestino, se anudaba 

con hilo cáñamo y luego con otra jeringa con aguja, en uno de los extremos, se inyectó 

formol buferado tratando de no llenar mucho el intestino. Posteriormente se introdujo la 

porción de intestino en un frasco con formol buferado. 

Tinción de los cortes histológicos y mediciones 

Los cortes fueron teñidos con la tinción de hematoxilia-eosina (Heffess et al., 1995) 

y fueron observados con un microscopio óptico (Carl Zeiss, modelo K7), efectuándose diez 

mediciones por lámina, para determinar el promedio de la altura y del espesor de las 

vellosidades, así como la profundidad de las criptas. 
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Análisis Estadístico. 

Los resultados fueron evaluados por medio de un análisis de varianza, utilizando el 

procesamiento de Modelos Lineales Generales (GLM) del paquete estadístico SAS, según 

el siguiente modelo (Steel y Torrie, 1985): 

Yij = y + ai +Bj + Eij 

Donde: 

Yij= Observación. 

u = Media general. 

al = Tratamiento i ¡=1-6* 

Bj=Bloquej j=1-5. 

Eij = Error experimental   
* Se consideró el grupo de lechones recién destetados como el tratamiento número 6. 
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Foto 1. Sacrificio de los lechones. 

  

Foto 2. Preparación de las muestras de intestino. 
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V - RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Es interesante comparar los resultados obtenidos en este trabajo de acuerdo con el 

grupo de lechones estudiados, o sea, entre el grupo de animales recién destetados (control) 

y los que consumieron las dietas con almidón o diferentes tipos de cereales (Tl a T5) 

durante los primeros 14 días posdestete (tratados); además de hacer comparaciones dentro 

de este mismo grupo para verificar el efecto del cereal o del almidón consumido. 

1. Peso de los lechones y del intestino delgado 

Con respecto al peso de los lechones al sacrificio así como del intestino delgado 

representado en el Cuadro 3, se observó que en relación a los recién destetados (control), 

los lechones a los 14 días posdestete (tratados) tuvieron un importante aumento en peso 

corporal durante el periodo experimental, teniendo en este grupo sus pesos al sacrificio muy 

parecidos (P>0.05) y superiores (P<0.001) al de los animales recién destetados (grupo   
control). 

Cuadro 3. Peso de los lechones y del intestino delgado al momento del sacrificio. 

  

  

  

            

ANÁLISIS 
PESOS GRUPO TI T2 T3 T4 T5 ESTADÍSTICO 

CONTROL Efecto EEM' 
Tratamiento 

PESO VIVO (PV) 

(Kg.) 5.12b 8.15a 8.43* 8.74a 8.18a 7.69 |P<0.001 0.19 

INTESTINO 

DELGADO 166b 342a 411* 404a 403a 353” |P<0.001 0.05 
Peso en gramos(g) 

33.2b 41.84 49.5? 46.3a 49.4a 46.5% |P<0.001 0.96 

Peso en g/Kg. PV         
' Error estándar de la media. 
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En cuanto al peso del intestino delgado, no se encontraron diferencias significativas 

entre los animales tratados; sin embargo en relación al grupo control los lechones 

presentaron este órgano mucho más desarrollado (P<0.001), cuando su peso fue expresado 

en gramos. 

Considerando las diferencias del peso de los animales de los dos grupos al momento 

del sacrificio, se reportó el peso del intestino en relación al peso vivo (g/kg PV) y se 

observó que la diferencia entre los dos grupos de lechones se mantuvo (P<0.001). Esto 

lleva a pensar que la ingestión de alimento sólido, independientemente de la fuente o del 

tipo de carbohidrato que contenía, estimuló el crecimiento del intestino, sin que este 

aumento estuviera influenciado por las diferencias de peso corporal de los animales; esta 

observación fue corroborada por los resultados de Souza et al. (2000). El crecimiento del 

intestino pudo haber sido estimulado por la presencia de subproductos lácteos en la dieta 

(Reis de Souza et al., 1999 y 2000), probablemente por los compuestos bioactivos de la 

leche (Zinn, 1997). 

Cera et al. (1988) reportaron pesos relativos de intestino delgado de 55-60 g/Kg. PV 

en cerdos de 42 días de vida (9.8-10.7 Kg.). Por otro lado, Souza et al. (1999) estudiando 

animales del mismo hato del presente trabajo y de edad y peso similares, encontraron 

valores más altos para el peso del intestino expresado en gramos (de 485 a 604g) en 

lechones que consumieron dietas con lactosa proveniente de suero de leche o cristalina; los 

animales que consumieron dietas sin lactosa presentaron un valor similar al del presente 

trabajo (359 g). En el trabajo de Reis de Souza et al. (1999) el peso del intestino reportado 

en relación al peso de los animales también fue ligeramente superior (55 a 70 g/kg. PV). 
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2. Integridad de la mucosa intestinal 

En los Cuadros 3, 4 y 5 se presentan los resultados de las medidas de las 

vellosidades (altura y anchura) y de la profundidad de las criptas de Lieberkiihn, en las tres 

porciones del intestino delgado. 

2.1 Altura de las vellosidades 

En el Cuadro 4 se presentan los resultados que se obtuvieron de la altura de las 

vellosidades. En el duodeno, entre el grupo de lechones control y tratados no se observaron 

diferencias significativas (P>0.05); tampoco entre los animales alimentados con almidón o 

con los diferentes cereales (Foto 3). 

Cuadro 4: Resultados de la altura de las vellosidades intestinales del grupo control y los 

lechones tratados con las diferentes fuentes de carbohidratos. 

  

  

  

                  

ALTURA DE CONTROL TI T2 T3 T4 TS ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
VELLOSIDADES ALMIDÓN | AVENA | SORGO MAÍZ SORGO | Efecto EEM!' 

(um) AT BT Tratamiento 

D 342 405 377 328 330 318 NS 12.63 

Y 523a 445ab 386bc 360bc 345c 376bc |P<0.05 12.43 

I 162c 33 lab 354a 300ab 325ab 246bc  |P<0.05 16.18 
  

Y Error estándar de la media. 

En el yeyuno existieron diferencias significativas (P<0.05) entre los diferentes 

grupos de animales. Dentro del grupo de los tratados se observó que los que consumieron 

almidón en la dieta control (T'1) tuvieron las vellosidades más altas, que los que comieron 

maíz (14). En comparación con el grupo recién destetado en el yeyuno se observó un 

acortamiento de las vellosidades debido al consumo de las dietas sólidas, sin embargo, en el 
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grupo T1 (almidón), la recuperación del crecimiento de las mismas fue más rápida, 

consecuentemente no fueron diferentes estadísticamente del grupo control. 

En el íleon hubo una inversión de los resultados anteriores, pues el grupo recién 

destetado presentó vellosidades más cortas (P<0.05) que los animales tratados con almidón, 

avena, sorgo AT y maíz. La diferencia fue más acentuada, o sea, las vellosidades fueron 

192 um más cortas en el grupo control, cuando se comparó con lechones que consumieron 

avena (T2) (162 vs 354 jm, respectivamente) (Foto 4). Sin embargo el grupo control no 

diferenció estadísticamente de los animales alimentados con sorgo bajo en taninos (TS). 

Entre los lechones que consumieron las dietas durante los 14 días posdestete, no se 

observaron diferencias marcadas en la altura de las vellosidades, sin embargo, los animales 

que ingirieron la dieta con sorgo bajo en taninos (TS) presentaron las vellosidades más 

cortas que los tratados con los otros cereales, sobretodo en relación al T2 (Avena). 

2.2 Anchura de las vellosidades 

En el duodeno (Cuadro 5), las vellosidades de los lechones alimentados con las 

dietas a base de avena, maíz o sorgo tuvieron vellosidades más anchas (P<0.05) que el 

grupo recién destetado, mientras que los que consumieron almidón no se diferenciaron 

estadísticamente (Cuadro 4). Entre los animales tratados, los lechones del T4 (maíz) 

presentaron las vellosidades más anchas (P<0.05) que los del tratamiento T1 (almidón). 

 



  

  

  

Foto 3. Altura de las vellosidades en duodeno. 

    
Dieta Control Dieta con almidón Dieta con Avena Dieta con Sorgo AT 

Foto 4 . Altura de las vellosidades en íleon. 

  

  
Dieta con almidón 

Dieta con Avena 
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Cuadro 5: Anchura de las vellosidades intestinales. 

  

  

  

  

ANCHURA DE | CONTROL Ti T2 T3 T4 T5 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

VELLOSIDADES ALMIDÓN | AVENA SORGO- MAÍZ SORGO- | Efecto EEM' 

(um) AT BT Tratamiento 

D 109c 137bc 146ab 145ab l7la 155ab P<0.05 4.28 

Y 93 137 123 124 121 124 P=0.08 3.43 

I 78c 116b 144a 114b 130ab 132ab P<0.001 3.39                   
  

Error estándar de la media. 

En el yeyuno hubo una tendencia (P=0.08) de que el consumo de alimento sólido 

(independientemente de la fuente de carbohidratos) provocara un aumento del ancho de las 

vellosidades intestinales. 

En el íleon, los animales tratados tuvieron vellosidades más anchas (P<0.001) que 

los del grupo control (Foto 5). Sin embargo, se observó un efecto marcado del cereal de la 

dieta sobre el aumento de la anchura de las vellosidades del íleon, cuando se comparó las 

dietas con almidón (T1) o sorgo AT (T3) y la dieta con avena (T2) (116 vs 114 vs 144 ym, 

respectivamente). Ya con relación a la dieta con maíz o sorgo BT no se encontraron 

diferencias significativas (144 vs 130 vs 132jum, respectivamente). 
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Hay dos líneas de evidencia que apoyan esta idea: Primero, Partridge et al. (1992) 

demostraron que los cerdos destetados alimentados con una dieta sólida, seca y mezclada, 

consumieron 13% más de alimento (P<0.05) y crecieron 11% más rápido (P<0.01) que los 

cerdos alimentados con la misma dieta, pero en forma peletizada. Segundo, algunos autores 

(Pluske et al., 1996 bc; Kelly et al., 1991b;) sugieren que las vellosidades son más largas en 

los cerdos que consumen más alimento. Por lo tanto, puede ocurrir una mejor comparación 

de la estructura y funcionamiento del intestino, en cerdos alimentados con la misma dieta 

en forma sólida o en suspensión, si el consumo de energía fuera igualado en los dos grupos. 

Otro estudio que examina la influencia de la dieta de destete y el consumo de 

energía en la estructura del intestino, fue llevado a cabo por Brees-Schreurs et al. (1995). 

Estos investigadores destetaron cerdos a los 28 días de edad y les ofrecieron una de tres 

dietas: (i) leche materna basada en la alimentación ad libitium, (ii) una dieta comercial 

basada en la alimentación ad libitium y (111) leche materna, que correspondía a la misma 

cantidad de energía consumida el día anterior por los cerdos alimentados con la dieta 

comercial. Los cerdos de los grupos (ii) y (iii) consumieron menos alimento y tuvieron 

vellosidades más cortas, que los cerdos alimentados con leche materna basada en la 

alimentación ad libitium, lo que sugiere que un consumo de energía reducido, 

independiente del tipo de dieta, es una causa principal de atrofía de las vellosidades después 

del destete. 

En cuanto a la composición de la dieta, la fibra dietética aumenta la renovación 

celular, modificando también la morfología del intestino (Jin et al., 1994). La utilización de 

aditivos probióticos o antimicrobianos no afecta la estructura intestinal 
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2.3 - Profundidad de las criptas de Lieberkiihn 

En todas las porciones del intestino (Cuadro 6) se observó que el consumo de 

alimento sólido con almidón, avena, maíz o sorgo provocó un aumento significativo de la 

profundidad de las criptas, en comparación con los lechones recién destetados, los cuales 

presentaron las criptas con poca profundidad sobre todo en el yeyuno (58 um). En duodeno 

el incremento fue de 1.7 veces; en yeyuno fue de 3.1 veces y en ¡leon de 2.1 veces, en 

relación al grupo control. 

Cuadro 6: Resultados de la profundidad de las criptas intestinales del grupo control y los 
lechones tratados con las diferentes fuentes de carbohidratos. 

  

  

  

    

PROFUNDIDAD | CONTROL TI T2 T3 T4 TS ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
DE CRIPTAS ALMIDÓN | AVENA | SORGO- MAÍZ SORGO- | Efecto EEM' 

(um) AT BT Tratamiento 

D 143b 258a 245a 222a 2364 220a P<0.05 3.86 

Y $8b 171a 2054 162a 202a ló6la P<0.01 8.67 

I 80b 183a 177a 135a 17la 170a P<0.01 . 6.35                   
"Error estándar de la media. 

No se observó un efecto del tipo de la fuente de carbohidratos o del tipo cereal sobre 

la profundidad de las criptas, y se observó una gran variación en los resultados. 

Los resultados encontrados en el presente estudio y los muchos otros llevan a la 

conclusión de que en la fase post destete el epitelio intestinal se produjo una reducción en la 

altura y un aumento en la anchura de las vellosidades, y un aumento en la profundidad de 

las criptas después del destete (Hornich et al., 1973; Gay et al., 1976; Kenworthy, 1976; 

Smith, 1984; Hampson, 1986a b; Miller et al., 1986; Cera et al., 1988; Dunsford et al., 

1989; Hall y Byrne, 1989; Kelly et al., 1990, 1991lab; Li et al., 1990, 1991lab; Nabuurs et 

al., 1993 ab; Makkink et al., 1994 a; McCracken et al., 1995; Pluske et al., 1996bc). Esto 

debido a que, a los 14 días posdestete, las vellosidades del duodeno se encontraron 
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prácticamente de la misma altura que en el momento del destete, y las del yeyuno de todos 

los animales fueron más cortas, a excepción de los que consumieron avena. Sin embargo, a 

nivel del íleon la atrofia de las vellosidades en la fase posdestete no fue evidenciada, pues 

todos los lechones presentaron vellosidades más largas al momento del sacrificio (14 días 

posdestete) 

El fenómeno observado en este estudio, de acuerdo con las observaciones de Pluske 

et al. (1996a), probablemente se debe a un aumento en la perdida de células de las 

vellosidades, pues está asociado con un aumento en la profundidad de la cripta, lo que 

puede haber sido causado por factores relacionados con el alimento posdestete. Deprez et 

al. (1987) observaron que el cambio de una dieta liquida (leche) a una dieta sólida tiene un 

efecto nocivo en las vellosidades, ya que esta puede ser mas escoriante que la dieta líquida. 

Entre las dietas estudiadas, la que fue a base de almidón pareció ejercer un efecto menos 

escoriante a la mucosa, pues los animales alimentados con esta dieta generalmente 

mostraron vellosidades mas desarrolladas. 

La posibilidad de que esta respuesta fuera debido a una reacción a agentes 

alergénicos (Miller et al.,1991; Lallés et al., 1993; Lallés y Salomon, 1994; Pluske et al., 

1996) presentes en el alimento, no parece ser muy probable, pues el número de alteraciones 

de tejido linfoide no fue muy relevante; por otro lado las alteraciones alérgicas conocidas, 

son causadas por algunas proteínas presentes en la pasta de soya (Li et al., 1990; Kelly et 

al., 1990), la cual no hizo parte de la composición de las dietas de este estudio. 

Por otro lado la gustosidad y la ingestión de la dieta parece tener un gran efecto para 

el crecimiento de las vellosidades (Pluske, 1993), como se pudo observar en el presente 

estudio los lechones que consumieron la dieta con avena (T2) tuvieron las vellosidades más 
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desarrolladas. En un estudio paralelo realizado por Reis de Souza y Mariscal (1999), esta 

dieta fue la más preferida y más consumida, probablemente por su sabor. 

Otro aspecto interesante a discutir es cómo la porción del intestino en que se 

hicieron las mediciones es afectado por los cambios ocurridos en la fase posdestete. En este 

trabajo se observó un acortamiento de las vellosidades, probablemente en el ritmo descrito 

por Hampson (1986a), o sea, se acortaron inmediatamente después del destete y alrededor 

del día 10 posdestete el crecimiento de las mismas se acentuó, pues al 14” día, en el 

duodeno de los animales que consumieron alimento sólido, las vellosidades ya se 

encontraban de la misma altura que las de los animales control y en íleon ya estaban más 

largas, sin embargo, en el yeyuno todavía se observaba vellosidades más cortas. Por otro 

lado, las criptas de Lieberkiihn fueron siempre más profundas en los animales tratados. Esto 

lleva a pensar que la renovación celular no se dio en el mismo ritmo en todas las porciones 

del intestino delgado, siendo más acelerada en aquellas más importantes en el proceso de 

digestión (duodeno) y de absorción (íleon). 

2.4 Alteraciones morfológicas del epitelio intestinal 

En el Cuadro 7 se muestran los 56 casos de alteraciones observadas en los lechones 

al momento del sacrificio (14 días posdestete), las cuales fueron atrofia de vellosidades 

(46%); hiperplasia de criptas (22%); hiperplasia de glándulas mucosas (14%); hiperplasia 

de tejido linfoide (9%); hiperplasia de células caliciformes (5%), e infiltración de linfocitos 

(4%). 
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Cuadro 7. Alteraciones morfológicas del epitelio en las diferentes porciones del intestino 
delgado de los lechones' alimentados con diferentes fuentes de almidón. 

  

OBSERVACIONES CONTROL Tl 
ALMIDÓN 

T3 
SORGO AT 

TS SORGO 
BT 

  

D Y I D Y I 

TOTAL 

  

ATROFIA DE 1 1 [3 3 1 ]1 1 1 114 2 j4 1 2 
VELLOSIDADES 

26 

  

HIPERPLASIA DE 
CRIPTAS 

pm hn
 

—
 

to
. 

u
 

NR
 

—
 

ma
 

12 

  

HIPERPLASIA DE 2 2 l 1 1 |1 
GLANDULAS 
MUCOSAS 
  

HIPERPLASIA DE 2 l 2 
TEJIDO 
LINFOIDE 
  

—
 

—
 

po
 INFILTRACIÓN 

DE LINFOCITOS 

  

HIPERPLASIA DE 2 
CELULAS 

CALICIFORMES 
    TOTAL 3 0 3 |7 6 2 ¡6 3 113 0 316 0 3 |6 2 2               56 
    * D= duodeno; Y= yeyuno; 1 = íleon 

En los lechones del grupo control fueron observados 2 casos de atrofia de 

vellosidades, 2 de hiperplasia de células caliciformes, 1 de hiperplasia de glándulas 

mucosas y 1 de infiltración de linfocitos, lo que representa un 10.7% del total de las 

lesiones presentadas. El reducido numero de atrofias en esta fase de vida del lechón era 

esperado, pues según diferentes autores estas son alteraciones morfológicas relacionadas 

principalmente con el proceso del destete. 

Entre los lechones que consumieron las dietas sólidas durante dos semanas 

(tratados), fueron observados 50 casos de alteraciones, siendo 24 de atrofia, 11 de 

hiperplasia de criptas, 8 de hiperplasia de glándulas mucosas, 5 de hiperplasia de tejido 

linfoide y 2 de infiltración de linfocitos, lo que representa un 89.3% del total de lesiones 
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encontradas. Estas las lesiones se produjeron principalmente en el duodeno con un 56%, 

seguido por el yeyuno e íleon cada uno con un 22 % del total de las lesiones observadas. El 

duodeno recibe el contenido estomacal parcialmente digerido, el cual se caracteriza por 

contener partículas relativamente grandes de alimento, las cuales tienen un efecto abrasivo 

sobre el epitelio intestinal (Pluske et al., 1996), siendo por lo tanto la parte del intestino mas 

afectada. 

Entre los lechones tratados con las dietas sólidas se observó que el número de estas 

alteraciones fue mucho más elevado en el grupo Tl1 (almidón) (30%), para T2 (Avena), T4 

(Maiz) y TS (sorgo BT) la frecuencia de lesiones fue muy semejante (20 vs 18 vs 20%, 

respectivamente) y en menor escala en los alimentados con dietas a base de sorgo AT (T3) 

(12%). El elevado número de lesiones observados en el T1 puede estar relacionados con el 

bajo consumo de alimento en los primeros días posdestete por este grupo de lechones. 

La alteración más frecuente en estos animales tratados fue la atrofia de vellosidades 

(48%), seguido por hiperplasia de criptas (22%); siendo que todas estas se produjeron 

principalmente a nivel del duodeno. Los tratamientos 2 y 3 fueron los que presentaron un 

menor número de atrofias (8%). 

No fue evidente que los taninos fueran causa de las alteraciones morfológicas 

encontradas como lo observó Huisman y Jansman (1991). 
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VI CONCLUSIONES E IMPLICACIONES 

Los resultados de este trabajo conducen a las siguientes conclusiones: 

1. La inclusión de diferentes tipos de cereales o de almidón de maíz en la dieta no 

afecta el peso del intestino delgado, pero la ingestión de alimento sólido 

independientemente de la fuente de carbohidratos que contenga, estimula acentuadamente 

su crecimiento. 

2. El consumo de alimento durante los primeros días posdestete asociado al estrés 

del destete causa un acortamiento de las vellosidades intestinales con un aumento de la 

anchura de las mismas y un incremento de la profundidad de las criptas de Lieberkiihn. 

Esto seguido de una recuperación del crecimiento de las vellosidades, de modo que a los 14 

días posdestete prácticamente ya se encuentran de las dimensiones anteriores al destete. 

3. Algunas vellosidades afectadas no se recuperan y se atrofian, siendo el duodeno 

la parte del intestino que presenta un mayor numero de esta alteración. 

4. El ritmo de recuperación del crecimiento de las vellosidades depende de la parte 

del intestino considerada, siendo que el duodeno e íleon parecen recuperarse más 

rápidamente. 
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5. El tipo de cereal o el almidón presente en las dietas no afectó de una forma 

significativa la morfología del epitelio intestinal; sin embargo, en las dietas con los cereales 

la presencia de polisacáridos no amiláceos retrasó ligeramente la recuperación del 

crecimiento de las vellosidades intestinales. 

IMPLICACIONES Desde el punto de vista de los cambios morfológicos a nivel de 

la mucosa intestinal, los cuatro cereales estudiados pueden ser incluidos indistintamente en 

las dietas de lechones, ya que afectan de manera similar las vellosidades y criptas 

intestinales, sin causar alteraciones relevantes.
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Foto 5. Anchura de las vellosidades en íleon. 
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