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RESUMEN 
 
 Se realizaron dos experimentos para evaluar el efecto de la adición de fitasa 

fungal (Aspergillus niger) en la actividad de tripsina y quimotripsina y digestibilidad de 

nutrientes en cerdos cruzados (Yorkshire x Landrace, 11.5 kg peso vivo). En ambos 

experimentos se empleó una dieta base formulada con sorgo y pasta de soya; los 

tratamientos (T) fueron los siguientes: T1, dieta base, y T2, base adicionada con 500 

unidades de actividad fitásica (FTU) por kg de alimento. En el Exp. 1, se utilizaron 

seis cerdos canulados en conducto pancreático, los cuales fueron adaptados a las 

dietas durante 5 d, previo a la colecta de muestras. La colección de jugo pancreático 

se hizo a intervalos de 15 min, de 08:00 a 20:00 h, durante 5 d. El alimento se ofreció 

dos veces al día (08:00 y 20:00 h). En el Exp. 2, se utilizaron 20 cerdos alimentados 

con dietas similares del Exp. 1 para estimar la digestibilidad total aparente de MS, 

MO, FDN, P, Ca, Mg, Zn y Fe. La fitasa no tuvo efectos en el peso y la longitud del 

páncreas, ni tampoco en la actividad de la tripsina y de la quimotripsina. La adición 

de fitasa incrementó la digestibilidad de la proteína (p<0.10) de 78.81 a 81.60% y la 

de la FDN (p<0.11) de 81.87 a 85.54%. No se observaron diferencias en la 

digestibilidad del Ca, P y Fe. La digestibilidad de Mg y Zn tampoco se afectó por la 

adición de fitasa. En conclusión, estos resultados indican que la adición de fitasa 

fungal a dietas para cerdos no afecta la actividad de tripsina y quimotripsina ni la 

digestibilidad en tubo digestivo total de minerales en cerdos. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 
 La adición de enzimas a dietas para cerdos aumenta la digestibilidad de los 

ingredientes e incrementa la productividad, debido a que se pueden utilizar 

ingredientes de menor valor biológico y costo, obteniendo el mismo comportamiento 

productivo (Bedford, 1995; Beauchemin et al., 1999). 

 Distintas enzimas como glucanasa, amilasa, celulasa, y hemicelulasa, algunas 

proteasas y fitasa, se adicionan a la dieta para degradar factores anti-nutricionales 

que pueden interferir con el proceso digestivo, incrementar la disponibilidad de 

nutrientes deficientemente degradados por enzimas endógenas, suplir la actividad 

digestiva en animales jóvenes y hacer más eficiente la absorción de nutrientes y 

disminuir la contaminación ambiental por heces (Boyce et al., 2004). 

 La fitasa (mio-inositol hexafosfato hidrolasa) esta presente en mínima cantidad 

en la pared intestinal y microflora bacteriana del cerdo (Pointillart et al., 1984). En 

granos de cereales y oleaginosas se encuentra en variables cantidades. Algunos 

hongos y levaduras son los mayores sintetizadores (Nelson, 1967; Ravindran et al., 

1995). 

 La fitasa tiene la capacidad de degradar al fitato hasta convertirlo en inositol y 

P inorgánico (Turk et al., 2000). El fitato se considera como agente antinutricional, 

debido a que forma complejos (quelatos) con gran variedad de minerales esenciales 

como Ca, Zn, Mg y Fe,  puede reaccionar con proteínas y almidón reduciendo su  

disponibilidad (Maga, 1982; Reddy et al., 1982; Laztity y Laztity, 1995). Por esta 

razón, la biodisponibilidad de minerales, proteínas y almidón, se mejora si el fitato es 
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hidrolizado por fitasa, la excreción de P, Ca, Zn y N se puede reducir si las dietas  se 

formulan con fitasa (Cromwell, 1996; Jongbloed et al., 1996). 

 Hay evidencia que el ácido fítico tiene un efecto negativo en la actividad de las 

proteasas. Se ha demostrado que el fitato se liga con la tripsina in Vitro, reduciendo 

la digestión de proteínas. La actividad de la tripsina disminuye  hasta 46% en  

presencia de fitato, forma complejos terciarios con la tripsina vía Ca, inhibiendo de 

esta forma su actividad (Singh y Krikorian, 1982). Hasta ahora, la teoría de que el 

fitato inhibe la tripsina y otras enzimas digestivas importantes, pero no hay un estudio 

que muestre resultados concisos en animales vivos (Selle et al., 2000). 

 

Con base en lo anterior se realizó un nuevo método de canulación pancreática 

con el fin de colectar muestras de jugo y tejido pancreático (Romero et al, 2006) en 

las que se estudió el efecto de la adición de fitasa fungal en la dieta sobre la 

secreción de tripsina y quimotripsina, en cerdos en crecimiento y en la digestibilidad 

de nutrientes. 
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2. REVISIÓN DE LITERATURA 

El páncreas conformado por dos componentes celulares histológicamente 

distintos y funcionalmente independientes, los islotes endocrinos y células acinares 

exocrinas. Las células de los islotes endocrinos producen hormonas que regulan el 

metabolismo del cuerpo vía la circulación de la sangre, mientras las células acinares 

exocrinas secretan enzimas digestivas (Xu et al., 1999). 

En el cerdo el páncreas consiste en un lóbulo duodenal (derecho) y un lóbulo 

esplénico (izquierdo). El lóbulo duodenal se localiza en la primera vuelta del duodeno 

y el lóbulo esplénico se extiende hacia la izquierda del bazo. Los dos lóbulos son 

unidos por un cuerpo extenso localizado en la curvatura menor del estómago (Balén 

et al., 2000; Niebergall et al., 1997). En cerdos, el conducto biliar entra en el duodeno 

solo a 1 ó 2 cm del píloro. El conducto pancreático accesorio (conducto de Santorini) 

sale del lóbulo duodenal de 10 a 13 cm posterior a la apertura del conducto biliar. En 

algunos individuos puede haber un conducto pancreático adicional (conducto de 

Wirsung) (Niebergall  et al., 1997; Balén et al., 2000). 

 

El componente del páncreas exócrino consiste en glándulas tubuloacinares, 

organizadas de forma que asemejan un racimo de uvas, con las células acinares 

secretoras que corresponde a las uvas y el sistema de conductos que corresponden 

a los tallos. La glándula es cubierta por tejido conjuntivo fibroelástico que pasa por la 

glándula y la divide en dos lóbulos. El conducto pancreático (accesorio) se extiende 

casi toda la longitud  del páncreas y emite ramas a todo el lóbulo. Estas ramas sufren 
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bifurcación en conductos interpuestos estrechos largos que a su vez tienen ramas 

antes de entrar en las glándulas secretoras terminal. (Niebergall  et al., 1997). 

El ácino pancreático es una estructura redondeada compuesta de células 

epiteliales piramidales. Las células del ácino producen enzimas digestivas y son 

notables por sus grandes  cantidades  de retículo endoplásmico rugoso y  aparato de 

Golgi extenso (Xu et al., 1999). 

 

2.1 Desarrollo Embrionario 

El páncreas se desarrolla del epitelio endodermal, aparece inicialmente como 

dos tejidos epiteliales aproximadamente cuatro semanas posteriores a la  

concepción,  consisten en cadenas densas de células epiteliales. A causa del 

crecimiento  diferencial de la pared del duodeno, el crecimiento ventral recibe una 

orientación dorsal poco después de su formación y se fusiona con el desarrollo 

dorsal, formando un solo páncreas primordial. La germinación dorsal crece hacia la 

izquierda  para formar el lóbulo esplénico, las germinaciones ventrales forman la 

parte principal del lóbulo duodenal y la parte que une los dos lóbulos forma el cuerpo 

(Debas 1997; Xu et al., 1999). 

 

Varios vestigios de las dos germinaciones pancreáticas fetales todavía son 

visibles en la madurez. Durante el desarrollo fetal, la parte distal del conducto que 

drena al lóbulo esplénico se fusiona con los que drenan al lóbulo duodenal y forman 

un conducto pancreático común, en algunos individuos tal fusión no puede ocurrir y 

puede producir un conducto pancreático principal y un conducto accesorio. Otro 
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vestigio de desarrollo fetal es el suministro vascular separado del lóbulo duodenal y 

el lóbulo esplénico (Xu et al., 1999). 

 

El desarrollo prenatal del páncreas endocrino es afectado por la nutrición 

maternal durante el embarazo. El daño al páncreas endocrino durante la vida fetal es 

aparentemente permanente porque una dieta normal al nacimiento y en la madurez 

restaura el peso corporal y el peso del páncreas pero no recupera los niveles de  

insulina normal en  un desafío de glucosa oral (Botermans et al., 1999c). 

 

2.2. Desarrollo Postnatal 

Inmediatamente después del nacimiento, el páncreas del neonato sufre un 

crecimiento notorio en varias especies de mamíferos, incluso en los cerdos. En los 

lechones naturalmente amamantados, el peso absoluto del páncreas aumenta a un 

50-80% durante el primer día postnatal y 100-130% el tercer día postnatal. La 

proporción de crecimiento del páncreas durante este periodo postnatal es mayor que 

todo el cuerpo (Botermans, et al., 1999c). 

 

El crecimiento pancreático postnatal en cerdos es bifásico. La primera fase 

coincide con el periodo postnatal inmediato, y el segundo con el periodo del 

postdestete. Corresponde a los dos desafíos fisiológicos más importantes  que 

enfrenta el sistema digestivo en cerdos durante su vida postnatal, cambiando de la 

nutrición de la placenta a la nutrición oral en el momento de nacimiento y cambiando 

de una dieta de leche líquida a alimento sólido en el momento del destete. El 
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crecimiento pancreático acelerado durante estos periodos de tiempo puede 

representar un proceso de adaptación a estos desafíos. Durante la primera fase, el 

crecimiento pancreático es  debido a una hiperplasia, mientras en la segunda fase 

hay hiperplasia e  hipertrofia (Makkink y Verstegen, 1990). El mecanismo que regula 

el crecimiento pancreático postnatal no se entiende totalmente. 

 

El crecimiento pancreático postnatal temprano se relaciona con el 

amamantamiento, el  crecimiento no ocurre si a los lechones recién nacidos se les 

impide amamantar  y sólo se les da agua o solución de lactosa al 5% (Botermans et 

al., 1999c). 

 

Antes del cierre intestinal a 18-36 horas después del nacimiento, las 

cantidades grandes de macromoléculas son transportadas a la sangre. Este proceso 

es vital para una construcción adecuada del sistema de defensa inmune, y para los 

procesos de maduración intestinales, esto es con la colaboración del calostro de la 

cerda, probablemente debido a su incremento de proteínas e inhibidores de 

proteasas. Durante el periodo de destete, el sistema digestivo es principalmente 

adaptado a la digestión de leche. La secreción de amilasa lingual y pancreática es 

baja mientras la lactasa de la mucosa del intestino delgado esta involucrada en la 

digestión y absorción de lactosa. Las proteínas son digeridas por pepsina y 

quimosina en el estómago; en el intestino la quimotripsina pancreática está envuelta, 

mientras la tripsina pancreática juega un papel menor pero importante. Falta de 

tripsina en el jugo pancreático en cerdos lactantes tiene correlación a una falta 
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completa de ganancia de peso (Pierzynowski et al., 1995). Sesenta por ciento de la 

grasa de toda la leche es digerida por la lipasa  lingual y gástrica, la lipasa 

pancreática no es tan importante, en animales en crecimiento que consumen 

alimento sólido no pueden digerir la grasa con la lipasa lingual y gástrica (Botermans 

et al., 1999c). 

 

Hay numerosos factores que afectan el desarrollo del páncreas exócrino, 

como los nutrimentos del lumen intestinal, péptidos intestinales reguladores y 

glucocorticoides, el retraso de crecimiento prenatal parece tener un impacto en el 

desarrollo pancreático fetal y la maduración funcional al nacimiento. 

    

En cerdos lactantes la secreción pancreática exocrina es baja; sin embargo, 

juega un papel indispensable en la digestión y absorción de componentes de la 

leche. Pierzynowski et al. (1995), mencionan que la leche regula la cantidad y tipo de 

enzimas pancreáticas requeridas para su digestión. 

 

2.3. Desarrollo Posdestete 

La rentabilidad de la producción porcina está determinada principalmente por 

el éxito o fracaso de la transición de la leche de la madre a dietas secas sin que 

ocurra una reducción del crecimiento o enfermedades. El potencial de crecimiento de 

los lechones es alto inmediatamente después del destete, pero el limitado consumo 

de alimento junto con un sistema digestivo inmaduro impide a menudo que se 

alcance este potencial en condiciones prácticas. 
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En la vida del cerdo, el destete (3-5 semanas de edad en producción) provoca 

modificaciones importantes en su alimentación por el cambio de la leche, como la 

principal fuente de nutrimentos, a una dieta sólida (Rantzer et al., 1996; Ries de 

Sousa et al., 2000; Marion et al., 2002), lo que caracteriza al periodo posdestete, 

desde un punto de vista nutricional, como un periodo critico, ya que el cambio 

abrupto de dieta es normalmente acompañado de un menor consumo de alimento, 

de una mayor susceptibilidad a las enfermedades digestivas y a un menor 

crecimiento (Ries de Sousa et al., 2000), sobretodo cuando los ingredientes  

utilizados en las dietas de iniciación no son los apropiados debido a sus 

características fisicoquímicas. La habilidad del lechón recién destetado para 

sobreponerse a esta fase critica y asimilar los nutrimentos provenientes de una dieta 

sólida, está comprometida con la capacidad para secretar una cantidad suficiente de 

enzimas digestivas y con la cantidad de alimento ofrecido. 

 

Como resultado los cerdos tienen que cambiar su comportamiento de ingesta, 

de consumir comida líquida muchas veces poca cantidad (aproximadamente de 25-

50 ml por amamantada) a comer cantidades más grandes de alimento seco, 

administrado una o dos veces al día o consumo ad libitum. El comportamiento 

cambia de dar masajes y succionar a tragar y masticar. Antes del destete, el 

consumo de nutrimentos es regulado predominantemente por la cerda. Después de 

destete, el cerdo tiene que regular su propio consumo de alimento. De tres a seis 

días después del destete, los cerdos se pasan de 40-60 minutos diariamente 

comiendo y bebiendo (Rantzer et al., 1997). 
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Antes del destete, los nutrimentos del alimento sólidos en el tracto 

gastrointestinal pueden estimular la secreción pancreática exocrina, sin embargo la 

presencia de factores inhibitorios de la leche no permiten la secreción (Pierzynowski 

et al., 1995).  La leche de la cerda tiene que ser completamente reemplazada por 

alimento sólido antes de que la secreción pancreática  muestre un aumento 

(Pierzynowski et al., 1993). 

 

El destete por si mismo cusa cambios físicos en el aparato gastrointestinal, es 

común una disminución en el consumo de alimentación  inmediatamente después del 

destete y puede contribuir a la inflamación de intestino. A menudo se observan 

aumento en la profundidad de las criptas y disminución de las vellosidades de 

intestino delgado, esto conduce a una reducida capacidad digestiva y de absorción, 

aumentando el riesgo de diarreas (McCracken  et al., 1999).  

 

La mayoría de los estudios del desarrollo  de las enzimas pancráticas en 

cerdos se realizan dentro del tejido pancreático (Rantzer et al., 1995), la activad de 

tripsina en tejido pancreático permanece sin cambios antes del destete. Sin embargo, 

este aumento también ocurre a las 6 semanas de edad en cerdos no destetados. 

Esto no concuerda con los datos reportados en cerdos cateterizados. Aumentos 

significativos en la producción basal y posprandial no ocurrieron hasta después del 

destete, independientemente del destete a las 4 ó 6 semanas de edad (Pierzynowski 

et al., 1993). La edad del destete no parece influenciar con la secreción pancreática. 

Pierzynowski et al. (1995) reportan que en lechones destetados a las 4 y 6 semanas 
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de edad no hubo diferencia en la secreción pancreática, sin embargo había un 

aumento constante en la secreción pancreática posterior al destete. Los cambios 

cualitativos y cuantitativos de la secreción pancreática alrededor del destete en 

cerdos no son dependientes de la edad hay otros factores (estrés, cambios en el 

alimento) que pueden  ser importantes (Pierzynowski et al., 1993, 1995). Podría ser 

especulado que los cambios en la secreción pancreática en el destete se 

correlacionen con la edad y maduración neuro-humoral, sin embargo el reflejo 

enteropancreático es más probable, por que el aumento de la secreción pancreática 

no estaba relacionado con la edad. (Pierzynowsk et al., 1993, 1995). Rantzer et al 

(1995) mencionan  que la energía consumida no determina el nivel de secreción 

pancreática, la alimentación (composición, sabor, fuente de proteína, contenido de 

materia seca y viscosidad) parece ser  el factor más importantes (Makkink y 

Verstegen, 1990; Jacob et al., 2001; Pedersen et al., 2003). Botermans et al. (2000) 

mencionan que la alimentación por si sola regula la secreción pancreática y no 

depende de la cantidad de dieta consumida. 

 

Rantzer et al. (1996) reportan que la lactancia de la mañana y  la de tarde 

estimulan de forma diferente la secreción pancrática; en la tarde se estimula la 

producción de proteínas totales y de tripsina y la de la mañana no.  

 

Durante los primeros 2 ó 3 días posdestete la secreción exocrina parece ser 

insuficiente para la digestión y absorción de nutrimentos de los cerdos,  la adaptación 

a estos cambios requiere un ajuste morfológico y enzimático severo del aparato 
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gastrointestinal (McCracken  et al., 1999; Marion  et al., 2002). Esto puede facilitar la 

multiplicación rápida de E. coli (Rantzer et al., 1996), que es frecuentemente 

asociada con la ocurrencia de diarrea durante el periodo posdestete. La presencia de 

sustancias antibacterianas de la secreción pancreática juega un papel importante, 

reduciendo el consumo de alimento durante el  día 3 a 8 posdestete lo que disminuye 

el crecimiento bacteriano y  produce menos diarrea (Botermans et al., 1999a). 

 

Laubitz et al. (2003) caracterizaron un polipéptido anti-bacteriano del jugo 

pancreático de cerdos destetados, corroborando los resultados de Pierzynowski et al. 

(1992). 

 

En el posdestete los niveles de secreción pancreática exocrina total, proteína 

total, amilasa, y tripsina aumentan ligeramente, mientras que los niveles 

posprandiales aumenten considerablemente (Pierzynowski et al., 1990; 1993; 1995; 

Rantzer et al., 1997). Durante los primeros días después posdestete la secreción 

todavía puede ser insuficiente para la cantidad y  difícil alimentación. Esto no sólo 

puede afectar la producción, también la ocurrencia de desórdenes del tracto 

gastrointestinales (Pedersen et al., 2003). Se ha demostrado que durante el periodo 

de crecimiento, las técnicas de alimentación  alteran la secreción pancreática 

exocrina (Botermans et al., 2000). Hay una relación positiva entre la secreción 

exocrina y la ganancia de peso diaria en cerdos en crecimiento cateterizados 

(Botermans y Pierzynowski, 1999). La secreción exocrina  puede limitar  el 

rendimiento en cerdos en crecimiento, considerando que en cerdos en finalización  la 
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tendencia de la deposición de grasa puede estar limitando por la función de la 

secreción pancreática. 

 

Una característica del destete es el acortamiento de las vellosidades 

intestinales (McCracken  et al., 1999) y una reducción en la capacidad de absorción, 

esto provocado por la incapacidad del intestino delgado de digerir y absorber 

alimentos, esto predispone a la mala absorción y diarreas. Aunque hay muchos 

factores a los cuales se les pueden atribuir estos cambios morfológicos, la 

alimentación es una de los más importantes; el retiro de la leche materna, factores de 

crecimiento, glutamina,  hipersensibilidad a diferentes componentes de la dieta, bajo 

consumo de alimento, y niveles de energía en la dieta son mencionados (Marion  et 

al., 2002). 

 

Las consecuencias hormonales del estrés en el destete tienen un papel 

importante en la maduración del páncreas. Los corticosteroides podrían ser uno de 

los mediadores del desarrollo pancreático en destete temprano. La Inyección de 

dexametasona o hidrocortisona  de 2 a 6 días antes del destete incrementan la 

actividad de las enzimas digestivas, en particular la actividad de la amilasa 

pancreática, en cerdos destetados. Este aumento en la secreción pancreática 

exocrina reduce la mortalidad en el posdestete  como resultado de niveles de cortisol 

más incrementados (Botermans et al., 1999 a, b, c). 
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La cantidad de alimento consumido respecto a la etapa de producción del 

cerdo tiene influencia en su rendimiento. Posterior a la etapa del crecimiento (20-60 

Kg de peso vivo), se requiere un incremento del consumo de alimento para una 

ganancia de peso diario mayor y una eficaz conversión alimenticia. Sin embargo, al 

final del periodo de engorda (60-110 kg de peso vivo), el consumo de alimento 

incrementado no sólo puede llevar a una ganancia de peso diario alta, también a la 

deposición de mas grasa, produciendo una canal baja en porcentaje de carne magra 

y pobre conversión alimenticia, sobre todo en individuos castrados. Así, un consumo 

de alimento diario alto durante el periodo crecimiento tiene un efecto positivo en el 

rendimiento, mientras que durante el periodo de engorda puede tener efectos 

adversos. Por consiguiente, una consumo del alimento restringido se recomienda a 

menudo durante el periodo de engorda y depende de la raza y sexo de los animales 

(Botermans et al., 1999c). 

 

2.4. Regulación de la Secreción Pancreática 

La regulación y desarrollo del páncreas durante la vida del cerdo, y el efecto 

de diferentes nutrimentos en la secreción pancreática exocrina se ha estudiado. Sin 

embargo, no hay suficientes datos disponibles en animales jóvenes y la relación de la 

secreción pancreática exocrina con el rendimiento del cerdo (Makkink y Verstegen, 

1990). 

Aparentemente, la secreción pancreática se ajusta a la composición del 

alimento, la cantidad y calidad de grasa, proteína e hidratos de carbono presentan en 

la dieta (Makkink y Verstegen, 1990). La fibra tiene un efecto estimulante de  
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secreción exocrina (Fen et al., 2004), mientras la secreción es baja en  presencia de 

leche (Botermans et al., 1999c). La secreción exocrina también se ajusta a las 

necesidades biológicas del animal y cambia durante el desarrollo del cerdo. Mientras 

el páncreas exócrino no parece ser el principal  responsable para la digestión de la 

leche durante el periodo de lactancia, juega un papel crucial en la digestión y 

absorción de nutrimentos en cerdos después del destete (5-10 kg de peso vivo 

posdestete hasta 20 kg de peso vivo) y durante el periodo de crecimiento (Botermans 

et al., 1999 a, c). 

 

La respuesta de la secreción pancreática a los alimentos es regulada por 

interacciones complejas mediadas por nervios y hormonas. La inervación 

parasimpática (vagal) del páncreas  desempeña un papel importe en la secreción 

pancreática (Niebergall y Singer, 2001). Zabielski y Gill, (2003) mencionan que la 

colesistocinina (CCK) además de tener un efecto directo sobre los receptores de las 

células acinares pancráticas, también estimula la secreción pancreática 

indirectamente desde la mucosa del duodeno por medio de estímulos vágales.   

 

La CCK es una hormona peptídica secretada en el duodeno, estimula la 

secreción pancreática de enzimas. La secreción de CCK es estimulada por la 

presencia de ácidos grasos y proteína en el duodeno. Dos tipos de células producen 

CCK: endocrinas y nerviosas. El primer tipo de células esta situadas en la parte 

proximal del intestino delgado, las células nerviosas que producen CCK están 

situadas principalmente en el cerebro y sistema nervioso periférico de la zona 
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digestiva y al rededor de los islotes de Langerhans. Se encuentran dos subtipos de 

CCK; Cck-a y Cck-b, algunos autores mencionan un subtipo Gastrin (Moran et al., 

1993; Niebergall y Singer, 2001). 

 

Durante las dos primeras semanas de vida la administración intravenosa de 

colesistocinina (CCK) y secretina no estimularon la secreción pancreática exocrina, 

un efecto significativo se alcanza a partir de 3 a 4 semanas de vida. Estos resultados 

demuestran que hay un aumento en la funcionalidad pancreática exocrina  y un 

cambio cualitativo enzimático durante el desarrollo postnatal, correlacionado 

probablemente con el estimulo de la dieta (Pierzynowski et al. 1990), en contraste la 

edad del cerdo al destete parece no tener mucha importancia. Pierzynowski et al. 

(1993) reportan que no encontraron cambios significativos en la secreción 

pancreática exocrina a las 4 ó 6 semanas de edad. 

 

Hee et al. (1988) y Thaela et al. (1995), reportan que la secreción pancreática 

exocrina presenta un ritmo circadiano que fue relacionado con la frecuencia de la 

alimentación. Thaela  et al. (1995) mencionan que la secreción pancreática tiene un 

patrón bifásico. La secreción durante la primera fase (pico posprandial) contiene 

grandes cantidades de proteínas y enzimas, con una duración de 1 a 1.5 horas, esta 

secreción aparece inmediatamente después de la ingestión de alimentos 

probablemente por estímulos de CCK y secretina vía neuronal. En la segunda fase 

(entre los alimentos) hay poca cantidad de proteína y enzimas, pero es mas larga de 

2 a 4 horas.  
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La secreción pancreática exocrina (es decir la secreción de proteínas, enzimas 

y líquido) fluctúa diariamente. También se ha demostrado  que el patrón circadiano 

de la secreción pancreática y la mayoría de sus componentes tienen una 

periodicidad que no es debida solamente al comportamiento de alimentación. (Thaela 

et al., 1995).  

 

De acuerdo con Owsley et al. (1986) la actividad de tripsina, permanece sin 

cambios durante las primeras semanas de vida del lechón; pero está incrementa 

hasta 5 veces a los 42 días de edad. Resultados similares fueron publicados por 

Lindeman et al. (1986) en lechones alimentados con dietas elaboradas con base en 

maíz y pasta de soya y suero de leche. Estos autores indican que el incremento en la 

actividad de tripsina estuvo asociado a un consumo de alimento sólido por los 

lechones, coincidiendo con lo observado por Makkink  et al. (1994). Así, estos 

autores concluyen que, tanto la edad como el consumo de alimento sólido son 

factores que afectan la capacidad digestiva de los lechones.  

 

Jacob et al. (2000) en un estudio con cerdos preparados quirúrgicamente con 

un  catéter directo en el conducto pancreático y administración intraduodenal de 

péptidos y CCK, concluyeron que la respuesta pancreática a la presencia de grasas 

depende de la longitud de su cadena, coincidiendo con lo reportado por Cera et al. 

(1989) y Jacob  et al. (2001). Diversos autores han utilizado diferentes estímulos en 

la dieta de cerdos para evaluar la respuesta del páncreas, por ejemplo, Gabert et al. 

(1996c) añadieron a la dieta de cerdos aceite de coco, nabo y grasa de pescado; 
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Encontraron una secreción más alta de quimotripsina en cerdos alimentados con 

aceite de coco y una secreción más alta de hidrolasa de carboxilesterasa con aceite 

de pescado. 

 

Rantzer  et al. (1997), utilizando cerdos de cuatro semanas de edad con una 

cánula en el conducto pancreático y alimentados con aceite de coco, aceite de 

pescado y manteca de cerdo, concluyo que los cerdos alimentados con 10% de 

aceite de pescado secretan un volumen más alto de jugo pancreático y tienen una 

secreción mayor de enzimas pancreáticas a diferencia de los cerdos alimentados con 

manteca de cerdo o aceite de coco, no se encontró ningún incremento significativo 

de lipasa.  

 

Se ha estudiado la secreción pancreática con diferentes estímulos, utilizando 

una cánula de reentrada para la colección del jugo pancreático, por ejemplos; Gabert 

et al. (1996 a, b) utilizando dietas a base de habas y chícharos, en cerdos en 

crecimiento demostraron que estos ingredientes no afectaba secreción pancreática, 

así como la cantidad de nitrógeno, proteínas, amilasa, lipasa, quimotripsina y 

aminoácidos. Aunque se han descubierto enzimas del páncreas de cerdos jóvenes, 

difieren cualitativamente y  cuantitativamente, de animales en crecimiento, Puede 

haber varias explicaciones para esto. Debido al comportamiento de ingesta de los 

lechones, se exponen a un paso constante de ingesta en el duodeno, produciendo 

estímulos constantes del páncreas exócrino, la inmadurez de los receptores 

hormonales del tracto gastrointestinal y los reflejos entero-pancreáticos que también 

17 



 

juegan un papel importante. Además, las observaciones en cerdos cateterizados 

crónicamente han mostrado que la administración  intra-duodenal de enterostatina 

inhibe la secreción de jugo pancreática. Así la digestión de lípidos, descrita para 

neonatos, y los niveles relativamente incrementados de colipasa  que contiene el 

enterocina, podrían asociarse con regulación directa de secreción pancreática 

exocrina (Botermans et al., 1999c). 

 

La competencia y agresión provocan una baja actividad de amilasa 

preprandial, pero no afectan el volumen de secreción pancreática exocrina ni la 

actividad de la tripsina. Estímulos estresantes más duraderos como la administración 

de hormona Adenocorticotrófica por varios días (la imitación de factores estresante 

duraderos), estimula la secreción pancreática exocrina,  este estimulo puede ser por 

el cortisol o por un aumento de los receptores para el cortisol en el páncreas. Esto 

puede ser de importancia para la supervivencia animal en condiciones naturales y 

puede tener impacto en el cerdo en producción. (Botermans et al., 1999b). 

 

La presencia de lactosa en la dieta para lechones recién destetados promueve 

el desarrollo del páncreas y del intestino delgado en los primeros días posdestete. 

Esto fue concluido por Ries de Sousa et al. (2002) en un estudio con lechones recién 

destetados, alimentados con dos fuentes diferentes de lactosa.  
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2.5 Técnicas de Evaluación de Digestibilidad y Función Pancreática 

Exócrina en el Cerdo. 

Se han desarrollado y utilizado diversas técnicas para obtener muestras de 

contenido intestinal. Una de las mas utilizadas es el sacrificio posterior a la 

alimentación experimental por cierto tiempo, esta técnica permite obtener muestras 

de todo el intestino (Fen et al., 2004). Sin embargo, aparte del aspecto de bienestar 

animal, el muestreo se puede hacer solamente una vez por animal, y puede no ser 

suficiente la cantidad de muestra presente en el aparato gastrointestinal a la hora del 

sacrificio, se requiere un número mayor de animales y estos no pueden usarse como 

sus testigos (Cervantes et al., 2000a). También, esta técnica puede dar solamente 

información momentánea sobre acontecimientos que ocurren a la hora del sacrificio.  

 

Diversos autores han utilizado esta técnica en estudios de digestibilidad con 

diferentes sustratos  y en diferentes etapas productivas, por ejemplo; Fen et al. 

(2004) utilizaron cerdos de 13.5 Kg de peso vivo, alimentados con una dieta basada 

en cebada y suplementada con polisacáridos sin almidón por 40 días, sacrificados al 

final del tratamiento, concluyendo que con este suplemento se disminuye la actividad 

de proteasas, quimotripsina, amilasa y lipasa.  

Otro método para obtener muestras gastrointestinales es insertando una 

cánula a la región del intestino que se requiera. Esta técnica permite el continuo 

muestreo. Sin embargo, la inserción quirúrgica por si misma puede influenciar el 

metabolismo del animal y cambiar las condiciones del aparato gastrointestinal. 
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Las cánulas más comunes son: cánula en T simple y post-válvula cecal 

(CPVC). La cánula tipo T simple se inserta frecuentemente en la parte distal del 

intestino delgado y la CPVC se inserta en el ciego, cercana a la válvula ileocecal. Al 

insertar la cánula tipo T ninguna parte del intestino se resecciona, se reportan 

algunos inconvenientes como la homogeneidad de la muestra, especialmente con 

dietas altas en fibra (Yin et al., 2000). Al aplicar la cánula CPVC una parte del ciego 

se resecciona (Van Leeuwen et al., 1991), se ha demostrado que esto puede alterar 

las condiciones gastrointestinales, pero no esta demostrado que influencie la 

digestibilidad, esta cánula tiene un diámetro más grande y se puede utilizar en 

cualquier tipo de dieta. 

 

Diversos estudios han utilizado esta técnicas para evaluar la digestibilidad con 

diferentes estimulo, por ejemplo, Jorgensen  et al. (2000) colocando una cánula-T 

simple en el ileon terminal evaluaron la digestibilidad de las grasas con diferentes 

dietas (aceite de coco, aceite de pescado y aceite de rabina) concluyendo que la 

digestibilidad de las grasas y ácidos grasos eran relativamente  más altas utilizando 

estas dietas. Cervantes et al. (2000a) utilizando una cánula similar en cerdos en 

crecimiento concluyeron;  La canulación en duodeno e íleon de cerdos es un 

procedimiento simple que ofrece la oportunidad para determinar simultáneamente la 

digestibilidad ileal de aminoácidos y la actividad de las proteasas pancreáticas. Este 

procedimiento también permite analizar los cambios que ocurren en la función 

digestiva del cerdo a diferentes tiempos después de la alimentación. 
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En otro estudio similar Morales et al. (2002) utilizó cerdos en crecimiento con 

la inserción de una cánula en el ileon  y alimentando a  los cerdos con una dieta a 

base de trigo, adicionados con una proteasa fungal, donde demostraron que la  

adición de una proteasa fungal a dietas bajas en proteína, con trigo como ingrediente 

principal y aminoácidos, no tiene efecto en la digestibilidad ileal aparente de 

aminoácidos y en el comportamiento productivo en el cerdo en crecimiento.  

 

La canulación del páncreas es uno de los más valiosos métodos 

experimentales que permite evaluar las funciones  exocrinas del órgano, realizar 

estudios por tiempos más prolongados, utilizar al mismo individuo como su propio 

testigo ante diferentes estímulos y evaluar el jugo pancreático en distintas etapas del 

desarrollo del cerdo, a diferentes horas del día (Makkink y Verstegen, 1990; 

Niebergall et al., 1997). Asimismo,  es posible colectar la secreción pancreática pura 

por un periodo largo,  así como en los momentos específicos sin influir en función 

normal del órgano o del animal. Sin embargo, debido a su estructura delicada, el 

páncreas es excepcionalmente sensible a las manipulaciones quirúrgicas (Niebergall  

et al., 1997), por ello las técnicas quirúrgicas deben ser mejoradas.   

La evaluación permanente del páncreas es posible con la colocación 

quirúrgica de una cánula, aunque la  pérdida de enzimas y de bicarbonato impide 

que los animales digieran los alimentos y absorban los nutrientes; en consecuencia 

puedan morir. Por esta razón, Pekas (1965) ideó una cánula re-entrante para que las 

secreciones pancreáticas pudieran volver al duodeno al finalizar la recolección de 

muestras de jugo pancreático. 
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Los métodos de canulación a largo plazo que se usan actualmente, incluyen la 

canulación directa del conducto pancreático accesorio o del conducto pancreático 

principal (Pierzyriowski et al., 1988; Winnicki y Brzwski, 1997). La canulación directa 

del conducto pancreático en el cerdo es a menudo difícil de realizar sin dañar el 

parénquima pancreático. La mayoría de los métodos de canulación pancreática a 

través de la papila duodenal (mayor o menor) lleva a la inmovilización del duodeno 

debido a su fijación a la pared abdominal. Algunos de los métodos también causan 

una tensión en los animales experimentales durante cada colección de secreciones 

pancreáticas (Thaela et al., 1995). 

 

Hee et al. (1985) utilizaron un procedimiento quirúrgico en donde aislaron un 

segmento de duodeno proximal (bolsa) que contenía el conducto pancreático. Con 

esta técnica se colecta jugo pancreático por meses e incluso años (Makkink y 

Verstegen, 1990). Este método, sin embargo, implica el corte de intestino en dos 

sitios que podrían provocar problemas de motilidad, también se puede  colectar jugo 

pancreático contaminado con secreciones de la mucosa intestinal, así como la 

activación del jugo por enterocinasa duodenal (Makkink y Verstegen, 1990). Por ello 

se han propuesto varios métodos para colectar el jugo reunido del duodeno para 

mantener la homeostasis vía la  reutilización fisiológica de la secreción, todos estos 

métodos tienen el riesgo de que la secreción pancreática se derrame en la cavidad 

abdominal provocando peritonitis. Otos problemas son: estrechamiento, dilatación o 

ulceración del colon provocado por pancreatitis, pancreatitis obstructiva provocada 

por las ligaduras o fibrosis por respuesta celular  e incluso la muerte del animal. 
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(Pierzynowski et al., 1988; Makkink y Verstegen, 1990; Boerma et al., 2003; 

Cheeseman et al., 1998).  

 

El páncreas exócrino en el cerdo, como en otros mamíferos, produce jugo 

pancreático que contiene enzimas, proteínas y sales, que pueden digerir proteínas, 

carbohidratos, lípidos, y ácidos nucleicos, también produce electrolitos que 

neutralizan la acidez el estómago estableciendo el pH apropiado para la acción 

enzimática. Así el páncreas, como la glándula secretoria más grande del sistema 

digestivo, está directamente relacionado con la digestión, absorción y utilización de 

nutrientes (Makkink y Verstegen, 1990). 

 

La función exocrina del páncreas se ha estudiado en animales con 

manipulación quirúrgica bajo anestesia, colocando una catéter en el conducto 

pancreático por tiempo prolongado, obteniendo resultados contradictorios, se ha 

sugerido que el trauma quirúrgico y la manipulación experimental por si mismos son 

responsables de los diferentes resultados obtenidos, mientras que el efecto de 

anestésicos y sedantes  es considerado raramente (Radberg et al., 1999). Schnoor et 

al., (2003) en un estudio para medir la motilidad gastrointestinal en cerdos reporta 

que la utilización de fentanilo y ketamina disminuyen la motilidad, encontrando que la 

combinación de ketamina y propofol dan mejores resultados. 

Winnicki y Brzwski. (1997) evaluaron tres métodos de canulación pancreática: 

el primero era un método control descrito por Pierzynowski et al. (1988); segundo 

método era similar al primero con la variante de canular al conducto pancreático por 
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el lumen intestinal directamente en la papila pancreática y la colocación de tubos 

transversales en la cánula de salida de la secreción pancreática para evitar la salida 

de la cánula.  El tercero es similar al segundo con la diferencia de colocar una cánula 

para reingresar la secreción pancreática, concluyendo que el tercer método es más 

fácil de realizar, con la ventaja de que no se inmoviliza al duodeno, en la necropsia 

no se reportan cambios relacionados con la cánula. 

 

Usando distintos modelos de colección a largo plazo de jugo pancreático se ha 

estudiado la función del páncreas exócrino. En cerdos jóvenes el desarrollo de 

métodos de canulación es complicado debido a su tamaño y crecimiento rápido, 

deben ser técnicas que permitan el desarrollo de cerdo y no interfiera con su 

rendimiento (Pierzynowski et al., 1988). 

 

Gabert et al. (1996), utilizaron tres diferentes dietas (aceite de coco, aceite de 

pescado y aceite de rebina), en cerdos preparados quirúrgicamente con dos 

técnicas, la técnica de la bolsa y la cateterización directa del conducto pancreático, 

encontrando diferencias en la secreción pancreática, probablemente estas 

diferencias sean inducidas por los cambias fisiológicos provocados por las diferentes 

técnicas utilizadas.  

 

Pocos informes han considerado los efectos de factores externos en la 

evaluación de la secreción pancreática en cerdos canulados a largo plazo 

(procedimiento quirúrgico, anestesia, manipulación para la colección, aislamiento). 
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Herskin y Hedemann. (2001) en un estudio para evaluar los efectos de la 

cateterización quirúrgica y el aislamiento en cerdos destetados, concluyo que no 

hubo ningún efecto en la secreción pancreática en cerdos aislados. 

 

La dificultad para canular el conducto pancreático puede deberse a patologías 

del duodeno o del páncreas, variabilidad en la anatomía o inexperiencia del 

operador, por lo cual diversos autores a un usado productos sintéticos de secreción 

porcina en humanos obteniendo resultados satisfactorios (Benedict et al., 2002; 

Benedict  et al., 2003; Somogyi et al., 2000; Darwin et al., 2003). 

 

Puesto que el cerdo tiene solamente un conducto pancreático funcional, la 

canulación quirúrgica de este conducto priva totalmente al cerdo de la secreción 

pancreática, esto causa que el páncreas hipersecrete y el cerdo pierda bicarbonato, 

cloro, potasio, iones de magnesio y calcio, si no se reintroduce esta secreción el 

cerdo muere en un plazo de 5 a 8 días (Niebergall  et al., 1997).   

La secretina es un polipéptido de 27 aminoácidos secretado en la mucosa 

duodenal en repuesta a la acidez del lumen intestinal y actúa en receptores 

específicos para aumentar el volumen de bicarbonato y relajando el esfínter de Oddi. 

La administración intravenosa de secretina puede facilitar la canulación del conducto 

pancreático con alguna patología o en casos de ser conductos de individuos 

pequeños como resultado del ensanchamiento del conducto y relajación del esfínter. 

No sé ha documentado ningún efecto adverso con la aplicación de secretina en 

humanos (Benedit  et al., 2002; Benedict  et al., 2003). 
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2.6. Aditivos en dietas para lechones 

La eficiencia productiva de las granjas porcinas ha orillado a los productores a 

realizar destetes tempranos, así como a la utilización eficiente de los ingredientes 

utilizados en dieta para destete y al uso de aditivos como acidificantes orgánicos e 

inorgánicos, antibióticos, probióticos, enzimas, inmuno-moduladores, vitaminas, 

minerales, saponinas, Yuca schidigera y oligosacáridos, la incapacidad de los 

lechones para secretar suficientes cantidad de ácido clorhídrico (Risley et al.,1992; 

Close, 2000), jugo pancreático (Lindemann et al., 1986; Jensen y Jakobsen, 1997), 

disminución de la digestibilidad de nutrimentos y paso de patógenos al intestino 

delgado son los principales problemas en la etapa del destete. 

 

2.6.1 Antibióticos 

Los antibióticos se han utilizado extensamente para promover el crecimiento 

de cerdos.  Sin embargo, el uso excesivo de antibióticos puede tener consecuencias 

serias, por ejemplo el desarrollo de poblaciones bacterianas resistentes, antibióticos 

residuales en carne. El uso del probióticos ha atraído la atención de investigadores 

(Fuller, 1989; Fumiaki et al., 1994). Lactobacilo acidophilus, Streptococcus faecalis, y 

otras bacterias ácido lácticas se han probado como probióticos para ganado (Mayra-

Makinen et al., 1983; Ozawa et al., 1983). Pollmann et al. (1980) reportan mejores 

ganancias de peso y conversión alimenticia con el uso de L. acidophilus en cerdos. 

Fumiaki et al. (1994) reportaron una disminución de bacterias coliformes en intestino 

y heces con el uso de L. acidophilus resultados similares se reportan con el uso de 

antibióticos. 
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2.6.2 Acidificantes 

Los ácidos orgánicos se han utilizado por décadas en la preservación de 

alimentos, protegiéndolos de microorganismos.  El ácido fórmico y propiónico se han 

utilizado ampliamente para este propósito. 

Los experimentos con cerdos han demostrado que varios ácidos orgánicos, 

incluyendo ácido cítrico, fumárico, fórmico, y propiónico tienen una influencia positiva 

en la nutrición porcina (Partanen y Mroz, 1999). Se ha publicado que el efecto 

nutritivo de los ácidos orgánicos es más notorio en cerdos destetados (Roth y 

Kirchgessner, 1998), en esta etapa se presentan desordenes digestivos dando por 

resultado diarrea que se relacionan con infecciones por E. coli. Los problemas 

presentes en el destete se asocian con diversos factores. Una producción escasa de 

ácido hidroclórico y enzimas digestivas, y dieta con el alto contenido proteínico. 

 

La dificultad para digerir dietas a base de cereales en cerdos jóvenes puede 

ser el resultado de la baja producción de HCl y la baja actividad de enzimas 

proteolíticas en el estómago (Cranwell et al., 1976; Denis et al., 1994; Mahan et al., 

1999). 

La acidificación incluye la reducción del pH en alimento y zonas digestivas, 

principalmente en estómago (Partanen y Mroz, 1999; Blanchard y Wright, 2000). La 

acidificación de dientas no es un concepto nuevo en la porcicultura, los objetivos de 

su utilización son: mantener el pH óptimo en estómago, permitiendo una activación y 

función de enzimas proteolíticas, estimular el consumo de alimento, mantener 

concentraciones reducidas de amoniaco y regular el paso de patógenos hacia el 
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intestino delgado (Risley et al., 1992; Kirchgessner et al., 1992; Roth y Kirchgessner, 

1998). 

 

Los ácidos orgánicos han demostrado beneficios en la ganancia de peso, 

digestibilidad  y absorción de proteínas, minerales y otros nutrimentos de la dieta 

(Falkowski y Aherne, 1984; Edmonds et al., 1985; Jensen, 1998; Radeliffe et al., 

1998; Roth et al., 1998; Partenen y Mroz, 1999; Mroz et al., 2000). Sin embargo la 

respuesta a la acidificación en dietas para destete varía dependiendo del tipo y nivel 

de acidificante utilizado, ingredientes de la dieta y edad del animal (Blank et al,, 

1999). Los efectos benéficos del uso de acidificantes son más notorios en las 

primeras dos semanas posdestete. Krause et al. (1994) no encontraron repuesta con  

la utilización de ácido fumárico en cerdos en la etapa de engorda. 

 

Los animales jóvenes tiene poca capacidad de sintetizar ácido clorhídrico en el 

estómago, al nacimiento la producción de ácido clorhídrico es insignificante, tiene un 

aumento gradual con la edad (Mahan et al., 1999). La pepsina se secreta como 

cimógeno inactivo (pepsinógeno), su conversión a pepsina activa se realiza en un pH 

de 2.0, en un pH más alto la actividad se reduce.  La actividad proteolítica iniciada en 

el estómago por la pepsina es necesaria para la actividad de la tripsina en el intestino 

delgado. Según lo divulgado por Meyer y Kelly et al. (1976), en estudios en  humanos 

y perros, los productos finales de la digestión de la pepsina (péptidos y amino ácidos) 

estimulan la secreción pancreática. Una proteolisis inadecuada en el estómago 

debido a un pH alto puede ser una razón de la baja secreción enzimática (Lindemann 
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et al., 1986). Thaela et al., (1998), demostraron un incremento en el volumen de 

secreción pancreática, así como de tripsina y quimotripsina en lechones destetados 

con dieta suplementada con ácido láctico. 

 

2.6.3. Enzimas 

Las enzimas son compuestos orgánicos, de origen proteico, que actúan como  

catalizadores biológicos de procesos digestivos y metabólicos. Estos incluyen todas 

las reacciones de síntesis y digestión-degradación que ocurren en el animal, 

convirtiéndose en el motor que mueve la actividad de todas las células del 

organismo, controlando todas las funciones de mantenimiento, crecimiento y 

reproducción (Underkofler et al., 1958; Cervantes, 2000b).  

 

La adición de enzimas a dietas para cerdos, aumenta la digestibilidad de los 

ingredientes e incrementa la productividad, debido a que se pueden utilizar 

ingredientes de menor valor biológico y costo, obteniendo el mismo comportamiento 

productivo del animal (Bedford, 1995; Beauchemin et al., 1999). 

 

Las nuevas tecnologías en la industria de alimentos balanceados han utilizado 

a las enzimas para disminuir los factores antinutricionales, como la fibra no digestible 

que impide la digestión y absorción de otros nutrimentos, también para reducir la 

variación de la calidad de los ingredientes, aunque la respuesta al uso de enzimas 

puede ser más marcado en ingredientes con baja calidad nutritiva (Marquardt, 1997). 
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Las enzimas se caracterizan por su marcada especificidad, debido a que 

existe una forma de enzima para cada sustrato. Lo anterior tiene una aplicación 

importante en nutrición animal, permite ejercer efectos específicos sobre la 

digestibilidad de algún nutrimento en particular, sin afectar al resto (Cervantes, 

2000b). 

 

Distintas enzimas tales como glucanasa, amilasas, celulasa, y hemicelulasa, 

algunas proteasas y fitasa, se adicionan a la alimentación para promover uno o más 

de los cuatro efectos beneficiosos que se pueden obtener:  a) degradar factores anti-

nutricional en la dieta que pueden interferir con el proceso digestivo; b) incrementar 

la disponibilidad de nutrientes insuficientemente degradados por enzimas 

endógenas; c) para suplir la actividad digestiva en animales jóvenes y d) hacer más 

eficiente la absorción de nutrientes (Boyce et al., 2004).   

 

2.6.3.1 Fitasa 

La fitasa (myo-inositol hexafosfato hidrolasa) esta presente en mínima 

cantidad en la pared intestinal y microflora bacteriana del cerdo (Pointillart et al., 

1984). Las aves carecen de la enzima fitasa. En granos de cereales y oleaginosas se 

encuentra en variables cantidades. Algunos hongos y levaduras son los mayores 

sintetizadores (Nelson, 1967, Ravindran et al., 1995). Existen dos tipos: la 3-fitasa, 

que hidroliza primero al fosfato en posición 3 del mioinositol, y la 6-fitasa, que 

hidroliza en posición 6. La 3-fitasa esta presente en animales, mientras que la 6-

fitasa esta presente en plantas (Laztity y Laztity, 1988). La actividad de la fitasa 
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vegetal es menor de 100 U/kg en casi todos los granos (maíz, soya, sorgo, arroz y 

avena). Una unidad de actividad de fitasa (UFA) equivale a 1 micromol de fosfato 

liberado de fitato por minuto. Todas las especies de cereales, leguminosas y 

oleaginosas poseen alguna fitasa activa, pero solo cereales como cebada, trigo, 

centeno y triticale poseen cantidades apreciables (Pointillart et al., 1993: Eeckhout y 

De Paepe, 1991: Weremko et al., 1997). En trigo, dependiendo de la variedad, su 

actividad varía entre 450 y 850 U/Kg. (Barrier-Guillot et al., 1996). 

 

Una de las fitasas comercialmente disponibles es extraída del hongo 

Aspergillus ficcum, también llamado Aspergillus niger. Es muy activa e hidroliza al 

fitato, comenzando con el fosfato en posición 3, el producto final de esta hidrólisis es 

el mioinositol monofosfato. Gracias a la manipulación genética del hongo, 

expresando múltiples copias del gene que codifica para la producción de la proteína, 

por lo que se han obtenido Aspergillus niger recombinantes con capacidad de 

producción de fitasa 10 veces mayor que la cepa de campo. Agregada a dietas para 

cerdos, 500 unidades de dicha fitasa incrementan la cantidad de fósforo digestible en 

alrededor de 0.8 g/kg. Esta actividad, puede reemplazar el suplemento de 1g de 

fósforo proveniente de fosfato monocálcico (FMC) o de 1.15g de fosfato dicálcico 

(FDC). Es decir, cerca de 4.4 kg de FMC (conteniendo 22.7% de P) o 6.4 kg de FDC 

pueden ser reemplazados por 100g del producto comercial, que contiene 5000 

FTU/g, por tonelada de alimento. El principal inconveniente para el amplio uso de las 

fitasas fue por la inactivarse esta enzima a temperaturas de peletización. Si las dietas 

se peletizan puede reducirse o destruirse la actividad de la fitasa. Esto se ha 
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observado cuando la temperatura ha excedido los 60˚C (NRC, 1998). Schwarz y 

Hoppe, (1992) reportaron que el peletizado a temperatura de 70º reduce de 15-25% 

la actividad de la fitasa. 

La fitasa tiene la capacidad de desfosforilar al fitato hasta convertirlo en éster 

inositol fosfato (pentafosfato de myo-inositol a monofosfato de myo-inositol) y 

finalmente a inositol y P inorgánico (Turk et al., 2000). 

La fitasa también puede utilizarse para incrementar la disponibilidad de los 

ingredientes, y con ello reducir los efectos por contaminación provocada con las 

excretas, gran cantidad de P presente en los ingredientes (cereales, granos, etc.) es 

biológicamente indisponible para los monogástricos (Bedford, 2000). El fósforo esta 

almacenado en forma de ácido fítico, el tubo digestivo del cerdo está desprovisto de 

enzimas que hidrolicen el ácido fítico, quedando este como un factor antinutricional, 

siendo necesaria la adición de fósforo inorgánico a las dietas (Maga, 1982). 

 

La actividad de la fitasa no es totalmente previsible, considerar beneficios de 

su inclusión en la dieta depende de factores como: materia prima utilizada, fuente de 

fitasa, edad de los animales, contenido de calcio, fósforo, vitamina D y actividad de 

fitasa en cada uno de los ingredientes utilizados (Bedford, 2000; Matsui et al., 2000). 

Los fitatos en los cereales se concentran en el gérmen y/o en la capa de la aleurona, 

concentrando también a las proteínas como albúmina y globulina, las cuales son las 

de mayor calidad nutricional por su elevado contenido en lisina y treonina (Tatham et 

al., 1995; Stone y Savine, 1999; Bedford, 2000). 
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La fitasa que tiene actividad en el tracto gastrointestinal proviene de la mucosa 

intestinal y flora microbiana (Greiner et al., 1993). Algunos reportes oficiales sugieren 

que la fitasa intestinal contribuye a la digestibilidad del fitato en los cerdos, pero 

generalmente se asume que esta contribución es mínima o nula. La fermentación en 

los cerdos tiene la capacidad de hidrolizar al fitato pero este proceso tiene poco valor 

nutritivo (Hu et al., 1996). 

El pH óptimo de la fitasa fungal ocurre en dos picos; la actividad más alta se 

observa a pH de 5.0 a 5.5 y el segundo de máxima actividad se observa a pH de 2.5 

(Simons et al., 1990). 

 

Jongbloed et al. (1992) encontraron que la hidrólisis del fitato con fitasa 

microbiana en cerdos canulados ocurría preferentemente en estómago (43%) y 

reducidamente en intestino delgado (7%). 

 

2.6.3.2 Ácido Fítico ó Fitato 

El fitato o ácido fítico, cuyo nombre químico es mioinositol 1,2,3,4,5,6-

hexafosfato, consiste de un núcleo de inositol con seis radicales fosfato. El fitato se 

considera como agente antinutricional, debido a que forma complejos (quelatos) con 

gran variedad de minerales esenciales como Ca, Zn, Mg y Fe, además, los fitatos  

pueden reaccionar con las proteínas y el almidón reduciendo su disponibilidad 

(Maga, 1982; Reddy et al, 1982; Laztity y Laztity, 1995). Por esta razón, la 

biodisponibilidad de los minerales, proteínas y almidón, se mejora si el fitato es 
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hidrolizado por fitasa, la excreción de P, Ca, Zn y N se puede reducir si las dietas  se 

formulan con fitasa (Cromwell, 1996; Jongbloed et al., 1996). 

 

Los monogástricos digieren pobremente el fitato, la biodisponibilidad del 

fósforo en maíz y soya, principales ingredientes en dietas comerciales de cerdos y 

aves es del 10 al 30 %. Considerando que la excreción del mismo fluctúa entre el 90 

y 70% (Kornegay, 1995). Por ello, las dietas de cerdos y aves deben ser 

suplementadas con fuentes minerales de fósforo (fosfatos dicálcico, monocálcico, 

etc.), cuyo fósforo es altamente biodisponible. 

 

La disponibilidad de nutrientes, sobre todo minerales, ha recibido una 

importante atención desde el descubrimiento del ácido fítico hace 150 años. En la 

nutrición animal, el interés en el ácido fítico o fitato se ha centrado en la utilización 

del fósforo. Reduciendo la disponibilidad de este mineral, el fitato contribuye a la 

contaminación medioambiental por la pérdida de fósforo no digerido (Kornegay, 

1996a). 

La contaminación por fósforo ha sido de interés desde la publicación de 

Simons et al. (1990) y la introducción comercial de fitasa en Los Países Bajos  (Lenis 

y Jongbloed, 1999). La utilización de fitasa microbiana tiene buenos resultados en la 

alimentación con un pH óptimo y en condiciones gástricas favorables donde el fitato 

es muy soluble (Campbell y Bedford, 1992). La cantidad de fósforo fítico liberado 

esta influenciado por el nivel y fuente de fitasa, substrato y los niveles dietéticos de 

fósforo no fítico, Ca, calciferol y Ca:P (Ravindran et al., 1995). 
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El papel del fitato en la etiología de la parakeratosis del cerdo, una 

manifestación por deficiencia de Zn (Oberleas et al., 1962), es otra muestra de los 

efectos negativos del fitato. 

El ácido fítico constituye entre el 0.7 y 20% de los granos de cereales y 

oleaginosas, representa el 50 a 85% del fosfora total (Cheryan, 1980). Se concentra 

principalmente en el salvado. En el trigo y arroz, el fitato se concentra en el 

pericarpio, en el caso del maíz más del 90% del fitato se distribuye en el 

endoespermo (O’Dell et al., 1972). En la soya como en otras oleaginosas se 

encuentra asociado con las proteínas, y no se ha especificado su sitio de 

almacenamiento (de Boland et al., 1975). Los granos lo utilizan como fuente de 

fosfato, myo-inositol y cationes durante la germinación (Reddy et al., 1982). La 

concentración de P en el ácido fítico es 282 g/kg y el P fitico, lo que constituye la 

mayoría del P en las semillas de las plantas. Debido al uso común de ingredientes 

derivados de las plantas, las concentraciones de P fítico oscilan entre 2.5 y  4.0 g/kg 

en las dietas (Ravindran, 1995).  

 

El ácido fítico, molécula polianiónica, forma fácilmente complejos insolubles 

(quelatos) con muchos minerales en forma catiónica, incluyendo, además del fósforo, 

importantes elementos nutricionales como Ca, Zn, Cu, Mg, Fe, y Mn, disminuyendo 

su digestibilidad. Además puede formar sales insolubles con la proteína de la dieta e 

inhibir enzimas digestivas como la amilasa, tripsina, tirosinasa y pepsina (Agudelo, 

2002). 
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2.6.3.3 Complejos Fitato -Proteína 

Los primeros reportes de la existencia de complejos entre la fitasa y proteína 

fueron reportados desde los años 20 (Jones y Csonka, 1925). Se acepta que el fitato 

actúa recíprocamente con la proteína para formar dos complejos diferentes que 

dependen del pH (Anderson, 1985). Los complejos binarios entre proteína y fitato 

están presentes en pH ácidos, y los complejos terciarios proteína-mineral-fitato se 

forma por un puente catiónico como pH cercano a la neutralidad. Teóricamente, la 

hidrólisis del fitato libera proteína y P que es utilizado por los animales. 

Las proteínas pueden formar complejos binarios a través de eslabones 

electroestáticos, se forman en pH ácido en el intestino (Selle et al., 2000). 

Okubo et al. (1976), estudiaron el rango óptimo del pH para formar complejos 

fitato-proteína, encontraron que un pH de 4.6 era el ideal. La interacción entre 

proteínas y fitato puede influir en la digestión de proteínas en el estómago. Yi y 

Kornegay, (1996), mencionan que el estómago es el sitio principal de hidrólisis del 

fitato. La digestibilidad ileal es un método adecuado para evaluar la influencia de la 

fitasa sobre la utilización de proteína y aminoácidos (Gabert, 2001). 

 

2.6.3.4 Complejos Fitato -Minerales 

El ácido fítico forma complejos solubles y quelatos insolubles con minerales 

como Zn, Cu, Co, Mn, Ca y Fe (Maenz et al., 1999). El grado de solubilidad de los 

complejos depende de la cantidad de acido fítico, mineral y pH (Cheryan, 1980). Los 

complejos con cationes monovalentes como K y Na son solubles 

independientemente del pH, y los quelatos con cationes divalentes son solubles a pH 
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menores a 3.5 (Selle et al., 2000). La adición de fitasa a dietas para cerdos mejora la 

biodisponibilidad de cobre y zinc (Adeola et al., 1995). 

 

2.6.3.5 Digestibilidad de Proteína – Aminoácidos y Fitato 

Selle et al. (2000) y Kies et al. (2001) en revisiones publicadas mencionan 

cuatro posibles complejos proteína-fitato que afectan la digestibilidad de proteína, 

estos incluyen los presentes en alimento, los que se forman durante el transito 

intestinal, Barnett et al. (1993) encontraron que la adición de fitasa a la dieta de 

lechones, aumentó significativamente (P < 0.05) la digestibilidad de N (0.66 a 0.71), 

de igual forma lisina y proteína. 

 

Officer y Batterham (1992), determinaron el efecto de la adición de fitasa en la 

digestibilidad de aminoácidos, mejorando el 14% la digestibilidad de 10 amino ácidos 

con esta adición, y un aumento significativo (P < 0.05) sólo se observó para lisina, 

histidina y N. 

Se han publicado dos estudios en los Países Bajos en que los procedimientos 

de canulación se utilizaron para obtener muestras. La fitasa se incluyó en dietas para 

crecimiento (tapioca, maíz, cebada y girasol) con valores altos de Ca:P (2.03:1; Mroz 

et al., 1994). La adición de la enzima, mejoró significativamente (P < 0.01) la 

digestibilidad de metionina y arginina, pero encontraron un bajo efecto en los demás 

amino ácidos que parece incoherente con el aumento significativo (P < 0.01) en la 

retención de N (20.4 a 25.9 g/d). En una segunda evaluación (Mroz et al., 1995) 

utilizaron fitasa en dietas de maíz-soya con bajos niveles de proteína y Ca:P (1.77:1) 
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reportaron que aumentó la digestibilidad significativamente para treonina (P < 0.01), 

isoleucina, lisina, triptofano y seis aminoácidos no esenciales (P < 0.05). 

 

Kornegay et al. (1998) determinaron los efectos de adición de fitasa en la 

digestibilidad de aminoácidos en cerdos canulados del ileon y sacrificados. En los 

animales canulados la  fitasa tenían un efecto lineal significativo (P < 0.05) en la 

digestibilidad de cuatro aminoácidos importantes, encontraron efectos significativos 

(P < 0.057 - P < 0.001) observados para la digestibilidad de diez aminoácidos con la 

técnica de sacrificio. La digestibilidad de aminoácidos en el grupo control era similar, 

independiente del método de determinación. Sin embargo, la fitasa (500 FTU/kg) 

aumentó la digestibilidad en cerdos canulados en 3.5% y 10.7% en cerdos 

sacrificados. 

 

Kornegay et al. (1998) reportaron que la fitasa mejoró la tasas de crecimiento 

10.1 % en cerdos; este incremento era comparado con el 12.0% obtenidos 

aumentando la proteína dietética de 100 a 120 g/kg. Esta respuesta en crecimiento 

era congruente con los resultados de digestibilidad de aminoácidos obtenidos 

utilizando fitasa en la dieta en cerdos sacrificados y un aumento discreto en los 

cerdos canulados. Las diferencias en la digestibilidad de aminoácido por la fitasa en 

animales canulados y sacrificados pueden ser un efecto del procedimiento de 

canulación (Sauer et al., 1989). Puede ser que la canulación cambie el microclima 

del intestino y/o los regimenes de alimentación marquen un efecto en el pH. El 
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acumulo de proteína es el método más apropiado para determinar el efecto de la 

fitasa en la digestibilidad de proteína en cerdos. 

 

Varios estudios han demostrado mejora en el crecimiento con la utilización de 

fitasa y el suplemento adecuado de fósforo, que puede estar relacionado con una 

mejor biodisponibilidad de proteína. Esta mejora parece ser particularmente en dietas 

para destete (Campbell et al., 1995; Cadogan et al., 1997), la fitasa ha demostrado 

mejoras en la utilización de proteína con deficiencia de amino ácidos en dietas para 

destete a base de maíz y soya (Biehl y Baker, 1996).  

 

En un estudio con cerdos en crecimiento Ketaren et al. (1993) demostraron 

que la adición de fitasa aumento la deposición de tejido magro. La dieta utilizada fue 

a base soya  y sacarosa, con un P total de 2.5 g/kg, se complementó con fosfato 

monosódico (244 g P/kg) o harina de soya (6.7 g P/kg) para obtener  niveles del P de 

3.25 y 4.0 g/kg. Como resultados obtuvieron que la fitasa en dietas en la etapa de 

crecimiento incrementaba la deposición de proteína 13.9% (de 108 a 123 g/d) y 

retención 9.1% (del 0.33 a 0.36 kg/kg) estos resultados son congruentes con las 

tasas significativas (P < 0.05)  de crecimiento y la conversión alimenticia (P < 0.01). 

La disponibilidad de fósforo parece que tiene un efecto directo en la utilización de 

proteína en este estudio. 

 

Hasta que punto los complejos proteína-fitato están presentes en las semillas 

es incierto, aunque una asociación física entre proteína y fitato en el dicotiledóneo de 
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las semillas y en las capas ricas en proteína de la aleurona está reconocida 

(Ravindran et al., 1995). Los reportes sugieren que los complejos proteína-fitato 

están presentes en frijoles (Bourdillon, 1951) y soya (Prattley y Stanley, 1982). De 

Boland et al. (1975) encontraron que el fitato de las hojuelas de soya era soluble, 

considerando que el fitato de la soya era completamente insoluble; esta observación 

hace pensar que los complejos proteína-fitato no están presentes en la soya, se 

forma en el proceso e industrialización. Es posible que estos procesos (por ejemplo 

el calor y extracción de aceite) puedan permitir las interacciones entre el fitato y 

proteína. Los complejos fitato-proteína-minerales que están presentes en las 

semillas, se piensa que se pueden romper en las condiciones ácidas del tracto 

gastrointestinal. 

 

2.6.3.6 Interacción del Fitato con Enzimas Endógenas 

Hay evidencia que el ácido fítico tiene un efecto negativo en la actividad de las 

proteasas. Se ha demostrado que el fitato se liga con la tripsina in vitro y así reduce 

la digestión de proteínas.  La actividad de la tripsina disminuye hasta 46% en 

presencia de fitato, forman complejos terciarios con la tripsina vía Ca, inhibiendo de 

esta forma la tripsina (Singh y Krikorian, 1982). La fitasa aumentó la digestibilidad 

iléica de nitrógeno 3.7% y la actividad de tripsina 10.9% en un estudio in vivo en 

cerdas (Mroz et al., 1995). 

 

Sin embargo, la mayoría de los estudios en animales de producción no han 

demostrado que el ácido fítico disminuya la actividad de las proteasas (Reddy et al., 
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1988; Knuckles et al., 1989; Vaintraub y Bulmaga 1991). Desphande y Damadaran 

(1989) demostraron que el fitato reduce la solubilidad de la tripsina en presencia de 

Ca a pH 7.8, con estudios de espectroscopia mostraron que el fitato causo cambios 

de conformación en la tripsina. Caldwell (1992) investigó los efectos in vitro del fitato 

de sodio y CaCl2 en la activación del tripsinógeno y la estabilidad de la tripsina. La 

adición de fitato a una mezcla que contenga calcio reduce la activación tripsinógeno 

aproximadamente 90% a un pH 8.1 y reduce la actividad de la tripsina. Los 

complejos Ca-fitato aumentan la formación de tripsina inactiva. Aunque el páncreas 

tiene la capacidad de compensar los niveles bajos de tripsina aumentando la síntesis 

y liberación de tripsinógeno como un mecanismo de retroalimentación negativa, 

(Selle et al., 2000) consideran que los efectos del fitato en la tripsina puede tener 

otros efectos adversos. 

 

Se ha demostrado que la inhibición de la tripsina aumenta la pérdida de 

proteína endógena en cerdos (Barth et al., 1993). Varias investigaciones in vivo 

(Sharma et al., 1978; Desphande y Cheryan, 1984; Thompson y Yoon, 1984) ha 

encontrado que el fitato es un inhibidor non-competitivo potente de la actividad de la 

α amilasa. 

 

Hasta ahora, la posibilidad de que la fitasa inhibe la tripsina y otras enzimas 

digestivas es importante, pero no hay un estudio que muestre resultados concisos en 

animales vivos (Selle et al., 2000). 
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3. OBJETIVO 

 

3.1. OBJETIVO GENERAL  

Evaluación del efecto de la adición de fitasa fungal sobre la secreción de 

tripsina y quimotripsina en cerdos en crecimiento y en la digestibilidad de nutrientes. 

 

3.2. OBJETIVOS PARTICULARES 

Evaluación del efecto de la adición de fitasa fungal sobre la digestibilidad de fósforo 

(P), Calcio (Ca), Magnesio (Mg) y Hierro (Fe). 

 

Evaluación del efecto de la adición de fitasa microbiana sobre la secreción de 

tripsina y quimotripsina en cerdos en crecimiento y en la digestibilidad de nutrientes. 
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 

4.1. Tratamientos, Dietas y Animales 

Se utilizaron 26 cerdos híbridos Yorkshire x Landrace, en etapa de crecimiento 

(11.5 kg peso vivo). Seis cerdos se sometieron a un procedimiento de cirugía de 

canulación de conducto pancreático de acuerdo al procedimiento descrito por 

Romero (2006), y los 20 restantes se usaron en un ensayo de digestibilidad y 

comportamiento productivo. Los cerdos canulados se alojaron en jaulas individuales, 

a 28 ± 2° C y 45 ± 2 % humedad relativa.  

 

Los 20 cerdos sin canular se alojaron en jaulas con piso elevado y se asignaron 

aleatoriamente a dos tratamientos: a) fitasa fungal en el alimento y b) grupo testigo 

sin fitasa; cada tratamiento estuvo formado por 10 repeticiones. 

 

Los cerdos no canulados fueron alimentados con dietas sólidas para crecimiento 

(Tabla I), durante siete días de adaptación. Posteriormente se les ofreció alimento 

adicionado con 500 unidades fitasa (UF) de Aspergillus niger (Natuphos® BASF) por 

kg de dieta durante 7 días y agua ad libitum. La dieta fue formulada de acuerdo con 

NRC (1998). A los cerdos canulados se les dio un periodo de adaptación a la dieta 

(tabla I) y la cánula durante cinco días, posteriormente a la mitad de los cerdos (3) se 

les ofreció alimento adicionado con 500 UF por kg de dieta, durante cinco días. Estos 

cerdos se alimentaron ad libitum y no se registró el consumo debido a que el tiempo 

se dedicó al muestreo de jugo pancreático. La colección de jugo pancreático se hizo 

en etapa postpandrial con 4 intervalos de 15 min por hora, dos veces al día (08:00 y 
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20:00 h), del jugo colectado se obtuvo una muestra de 1 ml el cual conservó en 

nitrógeno líquido a -20º C, y el volumen restante se reintrodujo al duodeno vía cánula 

implantada. 

__________________________________________________________________________ 
Tabla I. Composición porcentual de las raciones usadas para los cerdos canulados y para el 
ensayo de digestibilidad. 

 
Ingrediente    Cerdos canulados  Ensayo de digestibilidad 

 
Pasta de soya     20.566    27.00 
Sorgo grano     75.553    69.00 
Aceite de soya      1.042      1.00 
Premezcla vitamínica      0.250      0.27 
Premezcla mineral      0.150      0.19 
Sal        0.350      0.12 
Saborizante           0.10 
Carbonato de calcio      1.112      1.00 
Fosfato monodicálcico     0.684   
Ortofosfato           0.98 
L-Lisina HCl       0.259      0.14 
DL-Metionina       0.014      0.17 
L-Treonina       0.020      0.02 
L-Triptofano           0.01 
 

NRC (1998). 
 

4.2. Análisis de Muestras de Heces y Alimento 
 

Se hizo una muestra compuesta de heces por cada cerdo, para determinar los 

nutrientes y las cenizas insolubles en ácido como marcador interno. Se determinó la 

materia seca (MS), materia orgánica (MO) (AOAC, 1990), fibra detergente neutro 

(FDN) (Van Soest et al., 1991), fósforo total por la técnica de Harris y Popat (1954), y 

otros minerales (calcio, magnesio, zinc y hierro), por espectrofotometría de absorción 

atómica (Slavin, 1968). 
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Se analizaron las cenizas ácido insolubles (Keulen y Young, 1977), para calcular 

la digestibilidad in vivo con las siguientes ecuaciones (Osuji et al., 1993): 

Digestibilidad nutriente = 100  - [(100* CIA d x nutriente h)/ (CIAh + nutriente d)] 

 

Donde: 

CIA d = cenizas insolubles en ácido en la dieta (%) 

CIA h = cenizas insolubles en ácido en heces (%) 

Nutriente h = nutriente en heces (%) 

Nutriente d = nutriente en dieta (%)  

 

4.3. Análisis de Enzimas en Jugo Pancreático 

Se analizó en jugo pancreático la proteína soluble por el método de Bradford 

(1976) usando seroalbúmina bovina como estándar. Las enzimas fueron activadas 

con enteroquinasa porcina (Sigma). La actividad de la tripsina se determinó por el 

método de Erlanger et al. (1961) usando benzoil-L-arginina-etil-ester como substrato.  

 

Una unidad de actividad de tripsina fue igual a la hidrólisis de 1 μmol de 

substrato por minuto por mg de proteína. La actividad de la quimotripsina se 

determinó con la hidrólisis de N-acetil-L-tirosina-etil-ester (Hibbard et al., 1992). Una 

unidad de actividad de quimotripsina fue igual a la hidrólisis de 1 μmol de substrato 

por minuto por mg de proteína. 
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El análisis de enzimas en jugo pancreático se realizó en el Instituto de 

Investigaciones Oceanológicas de la Universidad Autónoma de Baja California. 

 

4.4. Análisis Estadístico 

Se realizó el análisis de varianza de las variables respuesta con un modelo 

estadístico con un solo criterio de clasificación (nivel de fitasa): El modelo estadístico 

usado fue: 

  Yijkl= μ + Pi  + εijkl  

Donde: 

 Yijklm= variable respuesta 

  μ= Media general  

 Pi= Efecto del nivel de fitasa 

 �ijkl  = Error aleatorio 

 

 Los resultados de ganancia de peso se analizaron usando el peso inicial como 

covariable (Steel y Torrie, 1996). Los resultados de actividad enzimática (tripsina y 

quimotripsina), se analizaron con el procedimiento de mediciones repetidas del SAS 

(1999). 
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5. RESULTADOS Y DISCUSION 

De los nutrientes analizados (Tabla II), la adición de la fitasa fungal de 

Aspergillus Níger, incrementó la digestibilidad de la proteína (P<0.10) en 2.8 

unidades porcentuales y la fracción de la FDN en 3.6 unidades (P<0.11). A pesar de 

que numéricamente la digestibilidad del calcio fue mayor con la fitasa en 6 unidades 

porcentuales no se detectaron diferencias (P=.28). Numéricamente hubo una mayor 

digestibilidad del fósforo y del hierro en 2.2 unidades, pero tampoco fueron 

significativas (P<0.05). La digestibilidad de magnesio y zinc no fue afectada por la 

fitasa (Tabla II). 

__________________________________________________________________________ 

Tabla II. Efecto de una fitasa fungal (500 unidades/kg alimento) en la digestibilidad 
aparente de nutrientes y en el comportamiento de lechones destetados. 

 
Nutriente    Testigo Fitasa  C.V. ( % ) PP

C

 
Digestibilidad: 
Materia seca (%)   87.58  88.55    2.16  0.27 
Proteína (%)    78.81  81.60    4.44  0.10 
FDN (%)    81.87  85.54    5.77  0.11 
Ca (%)    71.57  77.56  15.79  0.28 
P (%)     51.73  53.98  19.08  0.63 
Mg (%)    94.32  93.47    4.31  0.65 
Zc (%)     92.47  92.79    3.91  0.92 
Fe (%)    86.42  88.62    5.66  0.36 
Peso inicial (kg)   11.24  11.68  15.35  0.58 
Peso final    13.88  14.75  11.90  0.26 
Ganancia diaria (kg)  0.187a  0.219b  13.67  0.02 
 
ab .Medias con distinta literal son diferentes (p<0.05). 
c .  Probabilidad de error tipo I. 
 

Harper et al. (1997), en cerdos en crecimiento y finalización, observaron una 

respuesta lineal al incrementar la dosis de la fitasa Natuphos® de 250 a 500 U por kg 

de alimento; sin embargo, no encontraron respuesta en la digestibilidad del calcio en 
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dietas con baja concentración de fósforo, a pesar de haberse estimado que la 

digestibilidad del P se podría incrementar en un 30%. Estos autores no encontraron 

efecto de la fitasa en la digestibilidad de la materia seca. 

 

Olukosi et al. (2007), evaluaron dosis crecientes de fitasa (0, 500 y 1000 

unidades de fitasa) en cerdos destetados y observaron una respuesta lineal en la 

digestibilidad del fósforo (47, 49, 56%) y del calcio (53, 60 y 68%), sin encontrar 

efectos en la materia seca, proteína y energía. 

 

Adeola et al. (1995), observaron que con 1500 unidades de fitasa en el 

alimento, se incrementaba la disponibilidad aparente de Ca, P, Zn y Cu; sin embargo, 

no encontraron efectos en la digestibilidad de Mg y Mn. 

 

En un experimento con cerdos suplementados con Natuphos® (0, 250 y 500 

Unidades por kg de dieta) realizado por Radcliffe et al. (2006) en cerdas adultas con 

cánula ileocecal, detectaron efectos en la digestibilidad ileal de la fitasa en la 

digestibilidad del P (lineal, p<0.01), Ca (p<0.004), MS (p<0.11), proteína (p<0.07) y 

aminoácidos (p<0.10). 

 

Zhang et al. (2000), evaluaron la fitasa Natuphos® (dosis de 0, 250, 500 y 

2500 Unidades por kg de dieta) en cerdos recién destetados (9 kg), similares a los de 

este estudio, estimando la digestibilidad con oxido de cromo como marcador externo.

 La digestibilidad de la materia seca se incrementó en forma lineal (p=0.08), así 
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como la del calcio y del fósforo (p<0.01). El uso de fitasa ha demostrado que es 

posible reducir la excreción de P y la contaminación de este mineral hasta en un 30 a 

40% Harper et al. (1997). 

 

Se ha reportado que el fitato puede formar sales insolubles con Ca, Fe, Zn, Mn 

y Cu, Vohra et al. (1965), disminuyendo la disponibilidad de esos minerales Shelton 

et al. (2004). Adeola et al. (1995), reportó que la digestibilidad del Zn se mejoró al 

adicionar fitasa a la dieta de cerdos destetados. Sin embargo, en este estudio no se 

detectó efecto de la fitasa en la digestibilidad de Mg, Zn y Fe (Tabla II). 

 

Las investigaciones con fitasa se han enfocado a micro-minerales y 

aminoácidos, y solamente en algunos estudios se han combinado con enzimas 

fibrolíticas, pero no han medido los efectos en la digestibilidad en la FDN. En un 

experimento con aves, la combinación de fitasa con xilanasa mejoró la energía 

metabolizable del alimento Ravindran et al. (1999), mientras que en otros estudios no 

han obtenido respuesta, Juanpere et al. (2005), por lo que no existe evidencia directa 

de que la fitasa puedan mejorar la digestión de la FDN. No obstante es importante 

tener presente que el ácido fítico es un componente común de las plantas y es 

almacenado en un complejo grande con sales de Mg y K junto con proteínas dentro 

de membranas simples en partículas de granos y semillas, López et al. (2000). 

 

En este estudio, la adición de fitasa mejoró (p<0.05) la ganancia de peso 

(Tabla II) lo cual podría asociarse a la mayor disponibilidad de proteína de la dieta. 
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Harper et al. (1997) en cerdos en crecimiento y finalización, observaron mayores 

ganancias de peso con la fitasa Natuphos® en dietas con baja concentración de 

fósforo, asociadas a mayor consumo de alimento y a una mayor digestibilidad de 

fósforo. 

En un estudio similar con cerdos destetados (9 kg), Zhang et al (2000) con la 

fitasa Natuphos® (dosis de 0, 250, 500 y 2500 Unidades por kg de dieta) observaron 

una respuesta lineal en la ganancia de peso, lo cual concuerda con los resultados 

observados en este experimento. Esos investigadores solo observaron una 

respuesta en el consumo (lineal) en las últimas semanas, lo cual sugiere que la 

mayor respuesta en esta etapa estaría asociada al mayor aporte de nutrientes 

digestibles por la fitasa. En forma contraria, en el experimento de Olukosi et al. 

(2007) donde evaluaron dosis crecientes de fitasa (0, 500 y 1000 unidades de fitasa) 

en cerdos destetados, no observaron efecto en la ganancia de peso ni en el consumo 

de alimento. La dosis puede ser un factor importante en la respuesta a la enzima, así 

como el tipo de enzima usada. 

La adición de fitasa no tuvo efectos (p<0.05) en el peso y la longitud del 

páncreas, ni tampoco en la actividad de la tripsina y de la quimotripsina en los 5 días 

de colección de jugo pancreático (Tabla III). Solamente se observó una tendencia a 

mayor actividad de la tripsina (p=0.11) en el primer día de suministro de la fitasa. 

 Mroz et al. (1991) reportaron una mayor actividad de la tripsina al adicionar 

fitasa. Otra posible respuesta en páncreas sería mediada por efecto indirecto de los 

aminoácidos (Niederau et al., 1986), lo cual estaría reflejado en la digestibilidad de la 

proteína. De hecho, se ha reportado que uno de los problemas es la hidrólisis de la 
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fitasa por enzimas proteolíticas del tracto gastrointestinal del cerdo (Pagano et al., 

2007). Otro problema es que el ácido fítico puede formar complejos con la proteína, e 

inhibir las amilasas, tripsina y pepsina (Mroz et al., 1994) y posiblemente la 

quimotripsina, sin embargo, estos resultados no mostraron ese efecto. 

 

__________________________________________________________________________ 
Tabla III. Efecto de una fitasa fungal (500 unidades/kg alimento) en características del 
páncreas y actividad de tripsina y quimotripsina.  

 
Nutriente     Testigo Fitasa  C.V. ( % ) PP

a

 

 
Peso páncreas  (g)    32.62  33.34  10.24  0.63 
Longitud del páncreas (mm)   14.16  14.40    3.13  0.25 
Tripsina (Unidades/mg proteína) 
 Día 1     3.785  4.184    6.12  0.11 
 Día 2     3.951  4.276    7.44  0.26 
 Día 3     3.835  3.673  10.14  0.63 
 Día 4     3.731  3.661  27.35  0.93 
 Día 5     3.752  3.893  11.64  0.71 
Quimotripsina (Unidades/mg proteína) 
 Día 1     2.191  3.731  41.23  0.19 
 Día 2     2.391  3.222  39.73  0.41 
 Día 3     2.789  3.811  23.14  0.17 
 Día 4     2.510  2.421  60.01  0.94 
 Día 5     3.076  2.680  34.03  0.62 
 
 

a Probabilidad de error tipo I. 

 

6. Conclusiones 

El uso de fitasa fungal en raciones de cerdos destetados incrementó la 

disponibilidad de proteína y favoreció una mayor ganancia de peso, sin modificar la 

disponibilidad de otros nutrientes de la dieta, ni la actividad de la tripsina y 

quimotripsina. 
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