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Introdução
Desde a descoberta de antibióticos em 1928 do cientista escocês Sir Alexander Fleming, o uso de antibióticos 
para tratar doenças bacterianas em humanos e animais tem se tornado o padrão. Nas décadas de 1940 
e 1950, os pesquisadores descobriram que as baixas doses (subterapêuticas) de antibióticos exibiam um 
efeito que promovia o crescimento dos frangos. Consequentemente, o uso de doses baixas de antibióticos 
para a promoção do crescimento tornou-se comum enquanto a produção avícola em grande escala começava 
a se estender.

Durante as últimas décadas, houve um surto notável de bactérias resistentes aos antibióticos na medicina 
humana e animal, como a Staphylococcus aureus (MRSA) resistente à meticilina, a Clostridioides difficile  
(C. difficile), os enterococos resistentes à vancomicina (VRE) e a beta-lactamase de espectro estendido 
(ESBL) Escherichia coli (E. coli). A maior prevalência de bactérias resistentes a antibióticos tem sido 
destacada como um risco significativo para a saúde humana. Isso gerou mudanças integrais no uso crítico 
de antibióticos na medicina humana e animal. O risco da resistência aos antibióticos não é um fenômeno 
novo. O risco de resistência antimicrobiana foi enfatizado em 1945 por Fleming quando observou bactérias 
resistentes à penicilina após um ano do começo da comercialização da penicilina. A resistência produz-
se quando uma bactéria consegue resistir ao mecanismo de ação de um antibiótico (ex., produzindo uma 
enzima que destrói o antibiótico ou com uma mutação que torna as paredes celulares mais fortes). O 
aumento das populações bacterianas resistentes aos antibióticos produz-se quando o antibiótico cria uma 
pressão de seleção natural na bactéria resistente. Isso permite que ela domine. Felizmente, as pesquisas 
nas populações pecuárias têm mostrado que, uma vez que é diminuído o uso de antibióticos, as bactérias 
resistentes aos antibióticos no ambiente também diminuem porque perdem sua vantagem competitiva. 

O foco esteve nas indústrias pecuárias como fonte de bactérias resistentes aos antibióticos. Isso gerou 
interesse por reduzir o uso de antibióticos. Consequentemente, a indústria avícola reduziu rapidamente 
o uso de antibióticos, tanto terapêuticos quanto subterapêuticos, durante as últimas décadas. Em 1999, 
implantou-se na Europa uma proibição de “antibióticos promotores de crescimento” (APC), que entrou em 
vigor em 2006 (Resolução EC No. 1831, 2003). Muitos outros países foram logo atrás para eliminar os APC e 
reduzir os antibióticos terapêuticos. Em consequência, em algumas operações avícolas, já não são utilizados 
antibióticos na criação das aves. No lugar, optam por estratégias alternativas para promover a saúde e o 
crescimento das aves. A redução no uso de antimicrobianos dentro da indústria avícola procura reduzir  
a incidência de populações de bactérias resistentes aos antibióticos.

Promoção da saúde intestinal na produção de frangos de 
corte sem antibióticos e com uso reduzido de antibióticos
Os antibióticos oferecem uma forma muito eficaz de controlar os patógenos no intestino e de melhorar 
o crescimento e a eficiência dos frangos. Quando os APC foram eliminados por primeira vez dos 
planteis avícolas na Europa, houve um surto de doenças do intestino, como a disbacteriose e a enterite 
necrótica, que causava uma cama de aviário úmida com altos níveis de calos em joelho e podedermatite. 
A consequência no curto prazo foi um aumento no uso de antibióticos terapêuticos, que ressaltavam a 
necessidade de focar em novas estratégias para a criação de frangos em uma era sem antibióticos ou de uso 
reduzido de antibióticos. As pesquisas sobre como os APC promoviam a saúde intestinal e o crescimento 
mostraram uma variedade de mecanismos de ação dos APC. Alguns APC simplesmente inibiram o 
crescimento de patógenos; outros, reduziram a quantidade total de bactérias no trato intestinal; e outros 
atuaram como anti-inflamatórios. Embora os produtos naturais para a promoção da saúde intestinal tenham 
existido durante séculos, a eliminação dos APC dos lotes avícolas incentivou um investimento massivo 
em pesquisa para encontrar produtos alternativos naturais que se desempenharam como os APC. Esses 
produtos “alternativos aos antibióticos” foram selecionados segundo sua capacidade para promover a saúde 
e o desempenho das aves controlando patógenos específicos, estimulando os tecidos intestinais e o sistema 
imunitário intestinal, reduzindo a inflamação intestinal e melhorando a digestão. Embora esses produtos 
alternativos tenham muito sucesso na promoção da saúde intestinal, seu uso poderia ser inconsistente. Logo 
ficou claro que esses produtos não oferecem uma “solução milagrosa”, e ainda muito mais devia ser feito 
para promover a saúde intestinal em uma época sem antibióticos ou com uso reduzido de antibióticos.
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Função e fisiologia intestinal 
O primeiro passo para promover a saúde intestinal é entender a função e a fisiologia intestinal, e como isso 
se relaciona com a saúde geral e o bem-estar das aves. A função fundamental dos intestinos é transformar 
o alimento em seus componentes básicos, para depois absorver todos os nutrientes para uso do hospedeiro 
no crescimento e na manutenção. Em sua forma mais simples, o trato intestinal é um tubo que começa no bico 
e termina na cloaca. Esse tubo está separado em cinco regiões diferentes (Figura 1).

•	 Papo 
•	 Proventrículo
•	 Moela
•	 Intestino delgado (duodeno, jejuno e íleo)
•	 Intestino grosso (ceco, cólon e reto) 

Figura 1. Diagrama do intestino.
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A visão mais simples da saúde intestinal baseia-se na capacidade de cada região para cumprir com sua função 
específica a fim de garantir a digestão apropriada e a absorção de nutrientes. No entanto, ao analisar a 
saúde intestinal em mais detalhe, observa-se que é uma área interligada e complexa que combina nutrição, 
microbiologia, imunologia e fisiologia (Figura 2).

Figura 2. O complexo de saúde intestinal.
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O alimento entra no papo, é armazenado por um curto período e é parcialmente fermentado pela bactéria 
residente. O alimento entra no proventrículo e se mistura com ácido e pepsina (uma enzima que quebra 
a proteína) e, em seguida, alcança a moela. A moela age como um moinho para quebrar o alimento em 
partículas menores e libera o alimento para o intestino delgado, uma vez que as partículas são pequenas o 
suficiente. Enquanto a moela tritura os alimentos, ele se mistura com o ácido e as enzimas secretadas pelo 
proventrículo. Este processo permite a quebra de proteínas inteiras em peptídeos menores que podem 
então continuar sendo digeridos no intestino delgado na forma de aminoácidos para a absorção. No interior 
do intestino delgado, os carboidratos e gorduras também são quebrados para que possam ser absorvidos 
e utilizados pela ave. Durante o processo normal de digestão, quando o alimento digerido atinge a última 
parte do íleo, todas as frações digestíveis de proteínas, gorduras e carboidratos devem ter sido absorvidos 
deixando para trás os componentes não digestíveis dos alimentos (por exemplo, celulose e polissacarídeos 
sem amidos). Esse material tem dois destinos: sai com as fezes ou é absorvido pelo ceco, onde as bactérias 
fermentam esses materiais para formar ácidos orgânicos, ácidos graxos de cadeia curta e vitaminas que a 
ave pode absorver como nutrientes extras. No final da digestão, os frangos produzem dois tipos de fezes, 
uma cecal e outra fecal, que parecem ser muito diferentes (Figura 3).
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Figura 3. Excrementos cecais (esquerda) e fecais (direita) normais de um frango de corte.

Quando qualquer parte do intestino é comprometida, a digestão e a absorção dos nutrientes são afetadas, 
o que, por sua vez, pode ter um efeito prejudicial na conversão dos alimentos, levando à perda em termos 
econômicos e à maior propensão a outras doenças. 

O complexo de saúde intestinal
Os tecidos intestinais, a microbiota e o sistema imunológico têm uma relação interligada. Cada componente 
confia no outro para o desenvolvimento do intestino e a consequente função intestinal. Se um deles 
falha, os três falham. Apoiar cada um desses componentes é a base do manejo da saúde intestinal.

Tecidos intestinais
Um dos aspectos mais críticos da função intestinal ótima e da saúde é o correto desenvolvimento e manutenção 
dos tecidos intestinais. As corretas condições de incubação são essenciais, já que o desenvolvimento intestinal 
começa no ovo. Os últimos 3 dias de incubação são críticos para o desenvolvimento dos tecidos intestinais 
in ovo. Segundo as pesquisas, o superaquecimento dos ovos durante esse tempo pode inibir as fases finais 
do desenvolvimento intestinal embrionário, que ainda estão em processo no pinto recém eclodido. Inibir esse 
crescimento pode ser prejudicial para a próxima fase de desenvolvimento intestinal do pinto durante o manejo 
inicial. Após a eclosão, uma vez que os pintos têm acesso a alimento e água na granja, o intestino começa a  
se desenvolver rapidamente. Estima-se que o intestino se desenvolve quatro vezes mais rápido do que o resto  
da ave durante a fase inicial, o que o torna o período mais crítico de desenvolvimento intestinal na vida da ave. 
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Uma das etapas chave de desenvolvimento dos tecidos intestinais após a eclosão é o desenvolvimento  
de vilosidades, ou seja, projeções ao longo do intestino delgado que aumentam a área da superfície 
intestinal para garantir uma ótima absorção de nutrientes (Figura 4). Durante a fase inicial, as vilosidades 
alongam-se rapidamente devido à alta concentração de células de divisão rápida em todo o corpo e na base 
das vilosidades (Figura 5). Essas células são mais ativas durante os primeiros 4 a 10 dias de vida. Isso faz 
com que seja o período com maior desenvolvimento de vilosidades. Depois da fase inicial, o crescimento 
de vilosidades diminui enquanto o corpo das vilosidades deixa de se dividir com novas células intestinais. 
Portanto, o crescimento das vilosidades acontece apenas na base. Esse fenômeno é importante porque,  
se o crescimento ótimo das vilosidades não acontece a fase inicial, não existe crescimento compensatório. 
Ou seja, um pinto com um desenvolvimento pobre de vilosidades terá sempre vilosidades curtas.

Figura 4. Vilosidades.

   

Figura 5. Desenvolvimento de vilosidades.
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As condições do manejo inicial tem um papel vital no desenvolvimento das vilosidades, já que o crescimento 
depende da presença de alimento e água no intestino e da atividade das bactérias benéficas. Qualquer fator 
de estresse —como a temperatura ou a umidade incorretas no galpão— pode inibir o desenvolvimento das 
vilosidades. O manejo ideal durante a fase inicial é crucial.

A capa de células epiteliais que recobrem o intestino é geralmente chamada de barreira intestinal, já que 
protege contra patógenos que invadem os tecidos intestinais mais profundos. Essas células estão unidas por 
estruturas chamadas de “junções estreitas” ou “junções comunicantes”, que basicamente unem as células 
para formar a barreira intestinal (Figura 6).
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Figura 6. A barreira intestinal.
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A saúde intestinal depende da integridade dessa barreira. Uma falha na barreira pode resultar na invasão 
de patógenos nos tecidos intestinais, que podem causar doenças localizadas, como a enterite necrótica. 
Esses patógenos também podem entrar na corrente sanguínea e causar doenças em ossos e órgãos, como 
a condronecrose bacteriana com osteomielite (BCO), a peritonite ou a endocardite. Um bom manejo inicial 
ajuda a estabelecer uma boa barreira intestinal. Durante a vida da ave, no entanto, a integridade da barreira 
intestinal pode ver-se afetada por nutrição ruim (ex., coccidiose), estresse térmico e micotoxinas.

A microbiota intestinal
A comunidade de microrganismos no intestino é conhecida de várias formas: 

•	 Bactérias amigáveis
•	 Flora intestinal
•	 Microbiota intestinal
•	 Microbioma intestinal

É uma comunidade diversificada, composta principalmente por bactérias, fungos, protozoários e vírus. 
As tecnologias modernas baseadas em DNA têm nos dado uma visão muito mais precisa das espécies 
bacterianas presentes no intestino, e tornou-se cada vez mais evidente que muitas dessas bactérias 
ainda são desconhecidas e carecem de classificação. Estudos avícolas recentes têm proposto que o trato 
gastrointestinal (GI) de um frango de corte é colonizado por cerca de 600 a 800 espécies de bactérias. 
A abundância e diversidade de microbiota varia ao longo do trato GI. Previsivelmente, as regiões com 
condições menos toleráveis e passagem mais rápida do conteúdo intestinal apresentam um menor número 
de bactérias. (Figura 7).
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Figura 7. Tempo de retenção para digestão no trato GI nos frangos de corte. 
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O embrião em desenvolvimento não é completamente estéril. Bactérias podem ser isoladas do intestino 
embrionário. No entanto, sabemos que o desenvolvimento da microbiota intestinal adulta começa 
na incubação, quando as bactérias são captadas do ambiente do incubatório e da granja. O papo é 
rapidamente colonizado em 24 horas, e 24 horas após a eclosão, o íleo e o ceco estarão dominados 
por bactérias. Após 3 dias, o nível de bactérias no intestino delgado e grosso aumenta dez vezes. As 
primeiras bactérias a entrarem no trato GI podem ser consideradas bactérias pioneiras, que se multiplicam 
rapidamente e colonizam o ambiente intestinal. A composição da comunidade bacteriana pioneira passa 
por uma sucessão de mudanças à medida que o intestino se desenvolve e os níveis de oxigênio caem. Pode 
levar até 3 a 4 semanas para a microbiota formar o clímax da microbiota (ou adulta). No entanto, durante 
esse período, a estabilidade pode ser observada no intestino depois de 7 a 10 dias, se os pintos tiverem  
as condições ideias de manejo, juntamente com boa qualidade de alimento e água.

No interior do trato GI, há múltiplas interações entre as células hospedeiras (aves), o ambiente intestinal, 
células bacterianas e os componentes dos alimentos. Essas interações reforçam o papel extremamente 
importante da microbiota intestinal na saúde e no bem-estar do hospedeiro, e existem pesquisas em 
andamento tanto em humanos quanto em animais para entender essas interações. Uma das interações 
mais fundamentais da microbiota com o hospedeiro é a estimulação dos tecidos intestinais. Segundo as 
pesquisas, os micróbios intestinais benéficos estimulam o desenvolvimento das vilosidades e a integridade 
da barreira intestinal. Além disso, as bactérias benéficas no intestino estimulam a renovação das células 
intestinais, o que garante um revestimento celular do intestino saudável para atingir uma ótima absorção  
de nutrientes e para conseguir um intestino mais resistente contra as doenças. 
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A microbiota intestinal forma uma barreira protetora que reveste o intestino, impedindo o crescimento  
de bactérias menos benéficas ou patogênicas, como a Salmonella spp., a Campylobacter jejuni, a E. coli,  
e a Clostridium perfringens. Esse princípio é mais conhecido como exclusão competitiva. Teorias sugerem 
que a microbiota comensal (ou amigável) domina locais de fixação nas células intestinais, reduzindo a 
oportunidade de fixação e colonização por patógenos. Outro mecanismo proposto é que a microbiota 
intestinal seja capaz de segregar compostos, inclusive ácidos graxos voláteis, ácidos orgânicos e compostos 
antimicrobianos naturais (conhecidos como bacteriocinas), que inibem o crescimento ou tornam o ambiente 
inadequado para bactérias menos benéficas. 

Estudos que utilizaram animais sem germes também mostraram a importância da microbiota intestinal  
na estimulação e desenvolvimento do sistema imunitário. Acredita-se que a microbiota intestinal mantém 
o sistema imunitário do intestino em estado de alerta, para que reaja rapidamente a patógenos invasores. 
A microbiota intestinal tem um papel essencial no desenvolvimento e na maturação geral do sistema 
imunitário. Segundo as pesquisas, os animais sem microbiota intestinal têm se mostrado mais suscetíveis  
a doenças, além de possuírem tecidos imunitários pouco desenvolvidos. O desenvolvimento da microbiota 
em um pinto jovem é essencial para o desenvolvimento apropriado do sistema imunitário. 

Além da proteção contra doenças e a estimulação do sistema imunitário, a microbiota intestinal pode 
influenciar as taxas de crescimento do hospedeiro produzindo nutrientes extras através da fermentação  
das fibras vegetais indigestíveis e dos carboidratos não digestíveis que as aves não conseguem digerir.

Imunidade intestinal
Outra característica chave do intestino, frequentemente negligenciada, é sua função como órgão imunitário. 
Estima-se que aproximadamente 70% das células imunitárias circulantes encontram-se nos tecidos intestinais. 
Considerar o intestino como um órgão imunitário faz dele uma das interfaces principais da ave. Como  
tal, a capacidade da ave de se defender contra doenças está intrinsecamente vinculada com a função  
e a atividade do intestino.

Como foi mencionado previamente, a microbiota intestinal estimula constantemente o sistema imunitário, 
mantendo-o alerta e pronto para reagir contra patógenos. Os dois métodos principais pelos quais o sistema 
imunitário interage com os conteúdos intestinais estão detalhados na Figura 8. Em termos mais simples,  
as células imunitárias que revestem o intestino examinam o conteúdo intestinal e processam o material para 
decidir se é necessária alguma ação. 

Figura 8. Interação do sistema imunitário com o conteúdo intestinal.
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O treinamento do sistema imunitário sobre se uma bactéria é benéfica ou prejudicial acontece no começo 
da vida da ave, quando o pinto está ingerindo muitas bactérias novas do ambiente. As bactérias benéficas, 
como os lactobacilos, têm marcadores nas paredes celulares que indicam à ave que não são uma ameaça. 
Por outro lado, as células imunitárias reconhecem os marcadores das bactérias patógenas (ex., E. coli) 
como uma ameaça. Enquanto o pinto cresce, o treinamento do sistema imunitário diminui, ou seja, qualquer 
bactéria que entre em contato com o hospedeiro será muito provavelmente considerada um patógeno, 
mesmo se for inofensiva. Por esta razão, o desenvolvimento da microbiota deve ser apoiado no começo 
da vida do pinto. O uso de probióticos durante a primeira semana de vida é uma forma muito eficaz de 
promover o desenvolvimento da microbiota. Além disso, muitas espécies probióticas são selecionadas  
por sua capacidade para interagir positivamente com o sistema imunitário. 

Outra característica fundamental do desenvolvimento precoce do sistema imunitário e do treinamento do 
sistema imunitário é a função dos anticorpos maternos presentes na gema. Quando o pinto absorve os 
nutrientes da gema durante os primeiros dias de vida, também absorve os anticorpos maternos que ajudam 
a promover o repertório imunitário do pinto. Consequentemente, as condições devem ser as corretas para 
otimizar a absorção do saco vitelino e para garantir que o pinto absorva toda a gema. Diversos fatores 
podem influenciar a absorção do saco vitelino, mas as duas mais importantes são as condições ambientais  
e o acesso ao alimento e à água. Em primeiro lugar, se as condições na área de alojamento dos incubatórios, 
durante o transporte ou na granja não forem ótimas, o movimento da gema no saco vitelino será reduzido, 
e isso possivelmente resultaria em um saco vitelino retido. Em segundo lugar, a absorção total do saco 
vitelino é estimulada com a presença do alimento e da água no intestino. Por isso é tão importante o acesso 
ao alimento e à água na granja. Se o pinto não tem acesso a suficiente proteína durante os primeiros dias 
de vida, ele poderia decompor e utilizar os anticorpos presentes na gema —que são proteínas— como 
nutrientes, e não para promover imunidade.

Desequilíbrio intestinal
A saúde intestinal depende do equilíbrio entre os três componentes do complexo de saúde intestinal: 
tecidos intestinais, microbiota intestinal e sistema imunitário intestinal. Produz-se um desequilíbrio no 
intestino se existe algum problema em qualquer um desses componentes. Existem vários fatores que 
influenciam o equilíbrio intestinal (Figura 9). Na criação avícola sem antibióticos ou com um uso reduzido 
de antibióticos, é essencial prestar maior atenção a todos esses fatores. Também é importante reconhecer 
que esses fatores podem se complementar. Portanto, se existir mais de um problema na granja, o impacto 
na saúde intestinal será maior.

Figura 9. Fatores que influenciam o equilíbrio intestinal.
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Um equilíbrio intestinal comprometido manifesta-se geralmente por meio de redução na taxa de crescimento, 
baixa uniformidade do plantel, excremento ou cama do aviário úmida, e aumento da mortalidade (em casos 
graves). O resultado de um problema no intestino é fundamentalmente o mesmo. Produz-se má absorção 
de nutrientes, que resulta em maior quantidade de nutrientes disponíveis para a microbiota, o que gera 
crescimento excessivo das bactérias. Muitas bactérias que aproveitam o aumento repentino de nutrientes 
não são favoráveis e produzem compostos que podem causar inflamação no intestino ou depressão do 
crescimento se absorvidos pela ave. O resultado é uma maior má absorção e crescimento excessivo de 
bactérias. Isso afeta todo o plantel, à medida que as condições da cama de aviário deterioram-se. Os 
antibióticos funcionavam bem para curar a maioria dos problemas intestinais ajudando a re-equilibrar a 
microbiota. No entanto, a menos que o desafio inicial não seja resolvido, o desequilíbrio pode voltar uma 
vez que o tratamento antibiótico finaliza. Na produção avícola, o objetivo é evitar todos os desequilíbrios 
intestinais, mas na produção sem antibióticos (ABF), é ainda mais importante, e deve-se tomar cuidado para 
garantir um manejo ótimo das aves. Todas as granjas têm fortalezas e fragilidades. Portanto, é importante 
identificar a causa raiz dos problemas de saúde intestinal para resolver o fator causal e oferecer às aves  
o apoio apropriado. No caso de um desequilíbrio intestinal na produção ABF, é importante reconhecer  
os problemas quanto antes possível para poder intervir com estratégias sem antibióticos a fim de devolver  
o equilíbrio ao intestino.

Qualidade do alimento e da água
A qualidade do alimento e da água é crítica para o manejo da saúde intestinal das aves de todas as idades 
nos sistemas de produção ABF, e estão disponíveis diversos documentos da Aviagen® que falam em 
profundidade sobre esse assunto. 

A água e o alimento podem ser uma fonte de patógenos que podem perturbar a saúde intestinal e causar 
doenças nas aves. Portanto, o controle eficaz dos patógenos e o saneamento são essenciais. O conteúdo 
mineral da água varia de região em região, e deve ser considerado na saúde intestinal, já que pode afetar 
a função intestinal ou a atividade das bactérias no intestino. Por exemplo, altos níveis de sódio podem 
aumentar a ingestão de água e a produção de urina, causar excrementos e camas de aviário mais úmidas, 
e afetar a saúde intestinal. As bactérias como a E. coli têm alta afinidade com o ferro. Por tanto, a água rica 
em ferro pode aumentar a atividade da E. coli no intestino das aves. O pH da água também é importante, 
já que um pH maior do que 7 pode aumentar o risco de formação de calcário nas linhas de água. Também 
oferece um ambiente mais vantajoso para a sobrevivência de patógenos como a E. coli e a Salmonella spp. 

A saúde intestinal também se vê afetada pela má qualidade do alimento e dos materiais do alimento devido 
aos efeitos diretos na função intestinal. Por exemplo, altos níveis de pedaços minúsculos causam uma má 
função da moela e dificuldade na digestão das proteínas. Isso gera uma utilização ruim dos nutrientes de 
parte das aves, e um crescimento excessivo de bactérias. Também pode haver efeitos nos tecidos intestinais, 
como inflamação e imunossupressão pelas micotoxinas. As gorduras oxidadas e as proteínas de má 
qualidade podem causar estresse oxidativo e inflamação no intestino, gerando uma perda da integridade  
da barreira intestinal. 

O intestino e os fatores de estresse
Quando o animal experimenta uma exposição prolongada a fatores de estresse e desconforto,  
o resultado pode ser muito prejudicial para a saúde intestinal.

•	 As pressões ambientais (ex., calor) podem causar uma falha na barreira intestinal, e isso 
permitiria que as bactérias invadam os tecidos intestinais e causem doenças.

•	 A exposição prolongada a um ambiente desconfortável ou a um manejo incorreto pode 
resultar no aumento dos níveis de hormônios do estresse que a ave libera, e isso tem um 
efeito enfraquecedor no sistema imunitário e pode inibir o desenvolvimento imunitário 
apropriado no pinto ou causar imunossupressão em aves de qualquer idade.

•	 Ao lidar com um problema ao nível do intestino, alguns neurotransmissores são liberados, e 
podem estimular bactérias específicas, como a E. coli, Enterococcus spp. e a Campylobacter 
spp., para aumentar suas taxas de crescimento ou para torná-las mais virulentas.
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Acompanhamento da saúde intestinal
O acompanhamento diário da saúde intestinal de um plantel de frangos é um componente essencial da 
produção ABF. O comportamento das aves, junto com o peso corporal e a uniformidade, é uma forma 
fácil de acompanhar o desempenho do plantel e a saúde intestinal. No entanto, se o comportamento das 
aves indica uma doença, ou se o peso corporal começa a diminuir, é provável que algum problema de 
saúde intestinal tenha afetado o plantel por alguns dias e está bem estabelecido nas aves. Na produção 
ABF, é indispensável que os problemas sejam identificados e resolvidos antes de um desequilíbrio amplo 
do intestino, já que restaurar o equilíbrio com estratégias sem antibióticos pode ser um desafio maior nos 
planteis gravemente afetados. Por isso, é importante observar outros indicadores de possíveis problemas  
de saúde intestinal, por exemplo:

Consumo de alimento e água
As mudanças repentinas no consumo de alimento e água, seja um aumento ou uma diminuição, pode ser 
um bom indicador de um problema de saúde intestinal. Nas primeiras etapas de um problema intestinal, 
o consumo de água pode aumentar, e o consumo de alimento pode diminuir. Mesmo se a mudança no 
consumo de água e alimento não está diretamente relacionada com a saúde intestinal (ex., temperaturas 
extremas em climas quentes), qualquer mudança de alimento ou água no intestino pode perturbar o ambiente 
intestinal se não for corrigido. 

Conteúdo cecal e fecal 
Como já foi mencionado, os frangos produzem dois tipos de excremento, fecal e cecal, que fornecem informação 
instantânea sobre o estado do intestino em um momento específico. A Figura 3 inclui exemplos de excrementos 
fecais e cecais. Se os excrementos forem normais, o intestino está funcionando corretamente, e não há 
desequilíbrio. Por tanto, ao caminhar pelo galpão avícola, examine a qualidade do excremento no chão e 
procure identificar mudanças na consistência e na cor. Se a qualidade do excremento começa a deteriorar-se, 
existe um possível problema de saúde intestinal nas aves, e é necessária a intervenção. 

Cor da pata 
A cor da pata é só aplicável em regiões onde as aves são alimentadas com milho ou pigmentos para aumentar 
a cor amarela da pele das aves. A cor amarela vem da deposição de pigmentos carotenoides, que são responsáveis 
pela cor do milho e de plantas como a calêndula. Durante a digestão, os pigmentos são absorvidos junto com 
as gorduras da dieta na corrente sanguínea, e são depositados no corpo. Portanto, uma pigmentação ótima das 
pernas requer uma ótima absorção de gordura desde o intestino. Se há um desequilíbrio intestinal, e a absorção 
de gorduras é prejudicada, a quantidade de carotenoide presente na ave começa a diminuir, e as pernas começam 
a ficar pálidas. Na Figura 10, observa-se um caso extremo de um frango de corte com pernas pálidas junto com 
um frango de corte com boa pigmentação. A ave da esquerda sofreu coccidiose, o que causou danos aos tecidos 
intestinais e uma redução da absorção de gordura.

Figura 10. Ave com pernas pálidas (esquerda) comparada com um frango de corte normal (direita).
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Portanto, a cor das pernas pode ser um bom indicador do estado de saúde intestinal das aves e da absorção 
de nutrientes. Se há suspeita de um problema de saúde intestinal, recomenda-se reagir rapidamente enquanto 
uma pesquisa é feita para determinar a causa. Uma estratégia rápida e direta é começar a administrar um 
produto para a saúde intestinal (ex., probióticos, ácidos orgânicos ou extratos vegetais) para ajudar a controlar 
o crescimento excessivo de bactérias e apoiar os tecidos intestinais. Existem muitos aditivos para a saúde 
intestinal no mercado que, se usados corretamente, podem ajudar a re-equilibrar o intestino. Na maioria dos 
casos, um problema de saúde intestinal menor é resolvido em torno de 3 ou 4 dias após a administração de 
um produto de saúde intestinal. Sugere-se um período de 3 ou 4 dias, já que esse é o tempo necessário para 
que as células da barreira intestinal completem uma renovação. É imperativo, claro, que a causa do problema 
de saúde intestinal seja identificada para prevenir mais problemas. No entanto, além de todos os esforços 
contínuos na indústria e na veterinária para prevenir as doenças avícolas, alguns planteis adoecem,  
e o tratamento antibiótico passa a ser uma opção necessária e justificável para o veterinário avícola.

Estratégias para a saúde intestinal
A saúde intestinal ótima em qualquer sistema de produção avícola depende da compreensão das necessidades 
da ave ao longo de sua vida. Essa compreensão é especialmente importante na produção ABF. No que diz 
respeito aos produtos de saúde intestinal, costuma haver debates sobre alternativas aos antibióticos.  
No entanto, o funcionamento desses produtos é diferente do funcionamento dos antibióticos, e pode  
ser melhor considerar o manejo da saúde intestinal desde a perspectiva de estratégias alternativas. 

O intestino tem três fases predominantes: desenvolvimento, transição e manutenção (Figura 11). 

Figura 11. Desenvolvimento, transição e manutenção do intestino.

DESENVOLVIMENTO

Tecidos intestinais

Imunidade intestinal

Microbiota intestinal

Preparar o intestino �para  
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TRANSIÇÃO
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Vacinas

Ambiente
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bactérias menos benéficas.

MANUTENÇÃO

O intestino 
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Microbiota estável

Promover a 
integridade

Certificar-se de que o 
intestino �seja capaz de 

conservar a homeostase.

O intestino atravessa diferentes processos em cada fase e, portanto, tem requerimentos diferentes. Também 
vale a pena mencionar que não existe uma estratégia que funcione igual para todos os planteis e todas 
as granjas. Por isso, é importante entender o princípio do desenvolvimento e da função do intestino para 
implementar a abordagem certa em um plantel dado.
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Desenvolvimento
Durante a fase de desenvolvimento, o objetivo é estimular o desenvolvimento tecidual e imunitário do intestino 
e estabelecer uma microbiota benéfica. Portanto, é essencial que as condições na fase inicial sejam 
ótimas para para garantir que o pinto esteja confortável e tenha bom acesso à água e ao alimento. O 
estabelecimento de uma microbiota saudável pode ser facilitada durante a primeira semana de vida usando 
probióticos que ofereçam espécies benéficas pioneiras (ex., Lactobacillus spp. ou Enterococcus spp.) que 
colonizem o intestino, ou probióticos que modulem o ambiente intestinal para favorecer a colonização  
de bactérias benéficas do ambiente. Os ácidos orgânicos também podem ser utilizados para ajudar  
na colonização de bactérias favoráveis reduzindo o pH no intestino. Seja qual for o método usado para 
promover a microbiota benéfica, deve ser feito desde o momento em que os pintos chegam na granja.  
Se não, bactérias menos favoráveis poderiam colonizar no primeiro lugar.

Transição
A fase de transição refere-se aos períodos em que há flutuações no ambiente intestinal em resposta a 
fatores impactantes, como a mudança dos alimentos, a vacinação e o manejo. Esses eventos são processos 
normais durante a criação avícola. No entanto, às vezes podem causar uma mudança no ambiente 
intestinal e aumentar o risco de má absorção e crescimento bacteriano excessivo. Por exemplo, quando 
há uma mudança na alimentação, existe uma alteração nos ingredientes do alimento ou nas densidades 
dos nutrientes. Isso altera os nutrientes disponíveis para as bactérias, e podem produzir-se mudanças no 
equilíbrio das comunidades bacterianas, já que todas respondem de formas diferentes às mudanças na 
alimentação. Durante a vacinação, o sistema imunitário tem mais trabalho, e isso pode causar desequilíbrios 
no ambiente intestinal. No caso dos reprodutores de frangos de corte, existem momentos em que são 
manejados (ex., durante a seleção ou o transporte a outra granja), e esses processos podem aumentar a 
pressão nas aves e motivar a liberação de hormônios e neurotransmissores relacionados com o estresse 
nas aves. Algumas bactérias têm receptores para esses compostos que, quando ativados, aumentam o 
crescimento de virulência e geram doenças. A saúde intestinal pode ser apoiada de forma ótima durante 
esses eventos administrando estrategicamente aditivos para a saúde intestinal durante o evento (Figura 12). 
Outra estratégia pode ser limitar a quantidade de processos em simultâneo na ave para não sobrecarregar  
o intestino (ex., não é recomendável fazer uma mudança na alimentação e a vacinação no mesmo dia).

Figura 12. Aplicação estratégica de aditivos para a saúde intestinal.

A aplicação estratégica de aditivos para a saúde intestinal pode proteger o intestino 
contra as mudanças bacterianas. (Esse exemplo mostra uma mudança na alimentação 

aos 24 dias).

23 24 25 26DIA:

As mudanças repentinas nas condições ambientais, como os picos de temperatura ambiental, podem afetar 
o intestino causando perda na integridade da barreira intestinal e invasão bacteriana por meio dos tecidos 
intestinais. Estratégias podem ser implementadas para apoiar o intestino durante os períodos quentes do ano, 
como aumentar os antioxidantes no alimento ou administrar antioxidantes nas linhas d’água durante os picos 
repentinos de temperatura. Os antioxidantes podem ajudar a limitar o estresse térmico nos tecidos intestinais.
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Manutenção
A fase de manutenção refere-se ao período em que o intestino parou de se desenvolver e atingiu o equilíbrio. 
Porém, ainda há o risco de interrupção devido aos problemas de manejo ou patógenos. Por isso ainda é 
importante manter o suporte dos tecidos intestinais. O manejo ótimo das aves é fundamental para manter 
a saúde intestinal, como também é fundamental a qualidade da água e do alimento. O acompanhamento 
frequente da saúde intestinal, como foi mencionado previamente nesse documento, é essencial para  
garantir a resolução rápida de qualquer flutuação menor na saúde intestinal. Os aditivos para a saúde 
intestinal podem ou não ser necessários durante esse período. Depende muito da granja ou do plantel,  
e o acompanhamento frequente da saúde intestinal pode indicar a necessidade.

Conclusão
O sucesso no manejo da saúde intestinal e o desempenho ótimo das aves são possíveis em sistemas de 
produção sem antibióticos ou com uso reduzido de antibióticos. Entender a função e a biologia do intestino 
e seus componentes é fundamental para promover a saúde intestinal. Focando na relação entre os três 
componentes principais da saúde intestinal (tecidos, sistema imunitário e microbiota), as necessidades  
do intestino podem ser identificadas em todas as fases de vida da ave e podem ser atendidas de acordo. 
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