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1.- INTRODUCCION

Los problemas de patas son una de las causas mas frecuentes de eliminacién en
pollos de engorde y causan incremento de la mortalidad tardia en las aves mas pesadas. La
prevalencia comun de estos problemas esta entre 1 y 3%, pero casi todos los lotes de pollos
tienen al menos 1% de individuos con estos problemas que ocasionan su eliminacion. Por
otro lado, al menos el 30% de las aves en todos los lotes presenta modificaciones en su
caminar normal. Todos estos problemas son generalmente estacionales y muy variables.

Las fallas del sistema locomotriz de las aves y la debilidad de los huesos tienen un
impacto importante en las auditorias de bienestar animal, calidad fisica y microbioldgica
de las carcasas, y en los costos de produccion. La menor actividad fisica de las aves y
problemas de alineamiento de los huesos de la pierna (varus/valgus) han sido
correlacionados con mayor nimero de rasgufios, callos en la pechuga y contaminacion de
las carcasas al momento del sacrificio (Vaillancourt and Martinez, 2002). La asimetria en
las partes de las carcasas de las aves ocasionalmente causan problemas en las lineas de
sacrificio y de deshuese automatico requiriendo intervencién manual y recortes de las
carcasas. Igualmente, la fragilidad y porosidad de los huesos en la epifisis de la tibia y el
fémur constituye un problema de calidad del producto pues causa ennegrecimiento del
hueso y esta decoloracion se extiende a la carne adyacente durante la coccion (sindrome de
hueso negro). Las decoloraciones de los productos avicolas totalmente cocidos puede
causar hasta un 11% de rechazo, tornandose en un problema importante de mercadeo del
producto final especialmente en piernas, pero también en pechugas (Smith y Northcutt,
2003).
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El sistema locomotor esta constituido por huesos, musculos, tendones, cartilagos y
liquido sinovial en las articulaciones. Debido a su tamafio, generalmente los huesos son el
objetivo principal de atencion cuando se evaltian problemas de piernas, pero es importante
también recordar que los otros componentes del sistema locomotor y la correcta alineacion
de las partes son esenciales para obtener buena funcion locomotriz. Las alteraciones de los
huesos son bien conocidas y faciles de observar, pero poco se conoce sobre los tendones,
cartilagos, liquido sinovial y biomecénica del movimiento en aves, por esto ha sido dificil
solucionar estos problemas de piernas en aves.

La genética de las aves, la nutricidén, los stress ambientales, las enfermedades
infecciosas y metabdlicas, las micotoxinas, y otros toxicos pueden afectar la incidencia de
estos problemas. Las condiciones ambientales inapropiadas o desuniformes durante la
incubacién causan el estrés ambiental mas comin que puede afectar el desarrollo 6seo y la
salud de las piernas de los pollos. Los embriones dependen totalmente de los nutrientes
depositados por la gallina para su desarrollo. Las propiedades fisicas de la cascara afectan
la utilizacién de los nutrientes. La conductancia.de la cascara determina la capacidad de
intercambiar gases y vapor de agua. Estos factores también determinan el metabolismo y
utilizacion de nutrientes, y oxigeno especialmente durante los ultimos dias de incubacion,
cuando el desarrollo 6seo es mas rapido.

Nuestros resultados e investigacion y otros publicados en los ultimos dos afios
indican que una adecuada pre-incubacién con buen flujo del aire, el evitar temperaturas
bajas durante la incubacién temprana son criticas para un desarrollo 6seo adecuado,
reducir la asimetria relativa entre las dos piernas, y disminuir la incidencia de
deformaciones de los dedosy de los huesos de las piernas (Oviedo-Rondén et al., 2008 a,
b; d; 2009a, b; Eusebio-Balcazar et al., 2009a). Las altas temperaturas y la hipoxia durante
la ultima fase de incubacion reducen el desarrollo 0seo, incrementan la asimetria entre los
huesos de las dos piernas, y disminuyen la expresion genética, produccion de la proteina
coldgeno tipo X y la expresion del factor de crecimiento TGF-f, las cuales son moléculas
importantes para la apropiada osificacion del hueso. Los efectos benéficos de la incubacion
apropiada sobre los problemas de piernas en pollos también han sido observados bajo
condiciones comerciales (Oviedo-Rondodn et al., 2009). El tratar de mejorar las condiciones
de incubacion puede reducir la incidencia de problemas de piernas en el campo, pero no
eliminarlos completamente (Oviedo-Rondon et al., 2006 a, b, 2008c; Oviedo-Rondon and
Wineland, 2008; Oviedo, 2007, 2009a, b).

En realidad para reducir la prevalencia de problemas de piernas en pollos también
es importante prestar atencion a la nutricion y manejo de las reproductoras pues estos
afectan la deposicidon de nutrientes en el huevo y las propiedades de transferencia de gases
y vapor de agua de la céscara, lo que consecuentemente influencia el desarrollo dseo de la
progenie. Esta presentacion tiene el objetivo de discutir algunos de los factores
nutricionales que puede afectar el desarrollo 6seo y la actividad fisica voluntaria de pollos
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de engorde y consecuentemente influenciar los problemas de patas y la fortaleza de los
huesos.

2.- NUTRICION MATERNA

La nutricion y alimentacion adecuada de las reproductoras puede influenciar la salud
de la progenie. Nuestro grupo de investigacion ha conducido varios experimentos para
evaluar los efectos de la nutricion y manejo de las reproductoras en la incidencia de
problemas de patas en los pollos. Hemos evaluado factores como la genética, dietas de maiz
o trigo, programas de alimentacion (g/ave/dia) durante el crecimiento de la reproductora,
cambios en el espacio de comedero disponible por ave al pasar del galpén de levante al
galpén de produccion. Nuestros resultados (Eusebio-Baleazar et al., 2009b, ¢) indican que la
nutricion y el programa de alimentacion afectan caracteristicas del huevo como relacion
yema/albumen, unidades haugh y conductancia de la cdscara. Los cambios en estas
caracteristicas del huevo incubable estuvieron correlacionadas con problemas de patas y
locomocién en los pollos evaluados a 28 y 42 dias de edad. La genética definitivamente
afecta los problemas de patas, pero la falta de nutricion adecuada puede exacerbar los
factores que ocasionan la aparicion de problemas de patas.

En otros experimentos hemos evaluado la adiciéon de minerales traza organicos
sobre las dietas de reproductoras o para reemplazar parcialmente la suplementacion de
minerales traza inorganicos. En estos experimentos se ha incluido stress durante la
incubacion por altas temperaturas en las nacedoras. Hemos observado (Oviedo-Rondon et
al., 2008b, 2009) que los minerales organicos traza aumentan la fortaleza de la céscara del
huevo incubable, incrementan el tamafio de los huesos a la eclosion y reducen la asimetria
relativa entre los huesos del metatarso de los pollitos. Ademas fue posible observar que la
locomociéon de los pollos provenientes de reproductoras alimentadas con dietas que
contenian minerales organicos tenian menor porcentaje de aves con problemas de
locomocidn (gait scores >1) y mayor fortaleza de las tibias a los 49 dias de edad.

3.- CONTROL DE CALIDAD Y CARACTERISTICAS DEL PIENSO

Algunos desordenes de las patas observadas en pollos son causadas con mayor
frecuencia por mala calidad o procesamiento del alimento balanceado (pienso) mas que por
inadecuada formulacion por no cubrir los requerimientos nutricionales. Factores como la alta
variabilidad de la composicion nutricional de los ingredientes, problemas de mezclado,
oxidacion de grasas y aceites, e incertidumbre relacionada con la digestibilidad y
biodisponibilidad nutricional son comunes en las plantas productoras de pienso. Por lo cual,
es necesario mejorar el control de calidad de los alimentos balanceados para obtener
soluciones efectivas a los problemas de patas.
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Para reducir la prevalencia de problemas de piernas se debe asegurar una alta
biodisponibilidad de zinc, manganeso, cobre, selenio, piridoxina, biotina, y vitamina D
ademas de ofrecer una buena calidad de pienso y niveles adecuados de nutrientes en las
dietas. Niveles apropiados de Ca, P, Na y Cl y un buen balance entre acidos grasos €3:0Q6,
de acuerdo con el estado de desarrollo también son importantes. En dietas con alto nivel de
metionina se debe adicionar piridoxina a niveles superiores a los recomendados por el
NRC (1994) para garantizar desarrollo dseo apropiado y resistencia a las fracturas de
huesos. Estrategias para prevenir enteritis, rancidez de grasas y aceites, micotoxinas, y
contaminacion de cadmio deben ser puestas en practica en plantas de alimentos para
reducir los desordenes esqueléticos en aves.

Los problemas esqueléticos en aves domésticas han sido asociados con niveles
inadecuados de vitaminas como D, A, C y K y la gran mayoria de vitaminas B, pero
especialmente piridoxina y acido folico; o minerales, como calcio, fosforo, sodio, cloro, zinc,
manganeso, cobre, y selenio. De la misma manera, niveles inadecuados de proteinas o
aminodcidos, como metionina, cistina, cisteina, y el metabolito, homocisteina, asi como
niveles inadecuados de acidos grasos, y el consumo total de alimento son también asociados
con problemas esqueléticos. El desarrollo esquelético es también afectado por acidosis
metabdlica inducida por niveles inadecuados de electrolitos en la dieta, y por efectos toxicos
de micotoxinas y minerales como cadmio que contamina otras fuentes minerales o el agua de
bebida.

4.- VITAMINAS
4.1.- Vitamina D

La vitamina D esta compuesta por un grupo de moléculas parecidas a los esteroides
denominadas_secosteroides, el cual incluye al colecalciferol (vitamina Ds), ergosterol
(Vitamina D), 24, 25 (OH), Ds;, y sus fotoisomeros. Estos compuestos juegan un rol
importante en la homeostasis del calcio y regulaciéon de la diferenciacion celular
(respuestas gendmicas) en muchos tejidos como en el sistema inmunologico, y en
diferentes poblaciones celulares en el hueso y la piel.

La accidén de la vitamina D es mediada a través de la interaccion con los receptores
celulares nucleares o receptores para vitamina D. De esta forma esta pre-hormona regula la
transcripcion genética con la sintesis de proteinas tipicas, y ademas tiene efectos no-
gendmicos en procesos asociados a la membrana celular. Los efectos gendmicos pueden
durar horas, y envuelve genes para la sintesis de osteocalcina asi como la sintesis de
proteinas de la matriz extracelular y los genes para la generacion de osteoclastos. En
cambio, los efectos no-gendmicos duran solo minutos, y envuelven canales de Ca®’ y
receptores de membrana.
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La deficiencia de vitamina D3 produce hipocalcemia e hipofosfatemia. La vitamina
D; es absorbida y transportada por la sangre para almacenamiento en el higado, y por
tanto, niveles de D3 son regularmente bajos en el sistema sanguineo. Sin embargo, los
niveles de 25(OH)D; en la sangre de los pollos deben ser de 5 ng/ml como minimo (Goff,
1990). En pollitos con deficiencia de vitamina D3, la reabsorcion del hueso es inhibida
desde los 7 dias de nacimiento, mientras que la formacion de osteoides continua,
resultando en un incremento total de la masa esquelética pero sin mayor fortaleza o con
desordenes de alineamiento de los huesos.

La biopotencia de diferentes fuentes de vitamina D3 es todavia controversial para
algunos. En especies aviares, la vitamina D3 es 30 a 40 veces mas potente que la vitamina
D,. El 1,25(OH),D; es cinco veces mds potente en la prevencion de raquitismo que la
vitamina D3. De acuerdo a la potencia para promover la fortaleza del hueso, las fuentes
pueden ser clasificadas de la siguiente manera 1,25(OH),D3>25-OH-D3>VIT-D3 (Leeson
et al., 1995).

Fritts y Waldroup (2003) evaluaron . colecalciferol = (Vit-D;) y 25-
hidroxicolecalciferol (25-OH-Ds)a 125, 250, 500, 1.000, 2.000, 6 4.000 IU/Kg de
actividad de vitamina D en _dietas maiz-soya. Ellos observaron que la incidencia y
severidad de discondroplasia tibial (DT) fue significativamente menor en las aves
alimentadas con 25-OH-Ds, y DT fue reducida al incrementar los niveles de vitamina D sin
impactar la fuente. Los resultados de este trabajo muestran que 25-OH-D3 es mds potente
metabolicamente que la vitamina Ds; para mejorar el peso corporal, ceniza de la tibia, y
reducir la incidencia y severidad de la DT. Estas diferencias fueron observadas
principalmente a los niveles mas bajos de vitamina D. A los niveles tipicos industriales,
pocas diferencias fueron observadas entre las dos fuentes. La utilizaciéon de 25-OH-D;
puede permitir la suplementacion con menores niveles o puede dar un mayor margen de
seguridad, especialmente en presencia de enteritis, porque la 25-OH-D; es mas facilmente
absorbida que la vitamina Dj; (Fritts y Waldroup, 2003). Ledwaba y Roberson (2003)
reportaron incremento de pesos corporales y cenizas de tibia y disminucidn de incidencia y
severidad de la DT cuando 25-OH- D3 incrementa en la dieta, pero esta respuesta dependid
del nivel de calcio en la dieta. Cuando los niveles de calcio en la dieta son bajos es posible
observar mas beneficios de la vitamina D (Ledwaba y Roberson, 2003; Coto et al., 2008).

El requerimiento de colecalciferol (Ds) varia de acuerdo al pardmetro evaluado y al
nivel de Ca y P en la dieta (Leeson et al., 1995; Whitehead et al., 2004). Altos niveles de
vitamina D3 no han podido prevenir raquitismo o incidencia de DT (Edwards 1990, 2000,
2003; Atencio et al., 2005), atin con niveles adecuados de Ca y P. La genética siempre juega
un rol importante en el efecto producido por la suplementacion de cualquier nutriente en el
desarrollo del hueso (Edwards, 2000). La suplementacion de altos niveles de tres derivados
de vitamina D ((25-(OH)D3,1,25-(OH);D3 y 24R,25-(OH),D3), o luz ultravioleta pueden
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disminuir la incidencia de DT en lineas genéticas de pollos con baja incidencia de DT. Sin
embargo, ninguno de estos tratamientos fue capaz de reducir la incidencia de DT en lineas de
pollos con predisposicion a alta incidencia de DT. Este efecto puede ser principalmente
asociado a una inadecuada diferenciacion de condrocitos y expresion de receptores de
vitamina D (Berry et al. 1996).

La cantidad de vitamina D3 almacenada en el saco vitelino de pollos y pavos al
nacimiento es importante para el futuro crecimiento y desarrollo éseo. Atencio et al. (2005)
evaluo pollitos provenientes de gallinas alimentadas con 2.000 6 4.000 IU de Vit Dy/Kg,
encontrando que aquellos con méaximos niveles de vitamina D5 tuvieron los mayores pesos
corporales y mejores caracteristicas 6seas. La progenie de aquellas gallinas alimentadas
con 3.200 IU tuvo el mayor peso corporal, concentracion de cenizas en la tibia y.menor
incidencia de DT y raquitismo causado por deficiencia:de Ca comparado con la progenie
alimentada con menores niveles de vitamina D;. El nivel de vitamina D; usado por la
industria comercial en los Estados Unidos es comunmente 9 veces mayor que las
recomendaciones de NRC para pollos (Cuadro 1).

Cuadro 1.- Niveles promedio de suministro de vitaminas en premixes comerciales en
los Estados Unidos, de acuerdo ala encuesta BASF (1998), expresados en relacion a
las recomendaciones del NRC (1994) para pollos de engorde en cada fase de

alimentacion.
Vitamina Unidad (T9R9§) % NRC' Iniciador Crecimiento Finalizador
N veces recomendaciones del NRC
Retinol, A 1U/kg 1500 97 5,4 4,6 3,9
Colecalciferol, D U/kg 200 - 12,8 10,8 9,5
Tocoferol, E mg/kg 10 121 2,2 1,6 1,4
Menadiona, K3 mg/kg 0,5 80 34 2.9 2,6
Tiamina, B* mg/kg 1,8 194 0,9 0,8 0,7
Riboflavina, B, mg/kg 36-3 50 1,9 1,6 1,7
Piridoxina, Bg* mg/kg 3,5-3 142 0,7 0,6 0,6
Cianocobalamina, B, ng/kg 10-7 0 1,3 1,1 1,3
Niacina, B mg/kg 35-25 57 1,2 1,2 1,2
Acido Pantotenic, Bs mg/kg 10 80 1,1 1,0 0,9
Acido folic mg/kg 0,55-0,5 72 1,5 1,3 1,2
Biotina, H* mg/kg  0,15-0,12 120 0,6 0,5 0,6

Datos adaptados del informe de la encuesta de BASF (1998).
* Vitaminas que son suministradas por debajo de los niveles recomendados por el NRC.
"Suplidas por maiz-soja. Baja biodisponibilidad, Leeson et al. (1995).

El exponer a los pollos a la luz ultravioleta (285-365 nm) por periodos cortos de
tiempo (11-45 minutos) el ave puede producir metabolicamente el equivalente de 20 a 40
ug/Kg de vitamina D; provenientes del pienso, y la 1,25-(OH);D; o los foto isémeros
generados por la luz UV son capaces de reducir la incidencia y severidad de DT inclusive
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con niveles de Ca, P o vitamina D; adecuados o inadecuados (Edwards, 2003). No
obstante, el mismo efecto no ha sido observado, aun incrementando los niveles de vitamina
D; en la dieta hasta 10 veces del nivel recomendado (NRC, 1994) (Edwards, 2000, 2003).
La exposicion a la luz ultravioleta (UV) es mas efectiva cuando se provee 30 minutos al
dia de nacimiento que cuando se provee después o por periodos mas largos (Edwards,
2003). Contradictoriamente, Lewis et al. (2000) no observaron mejoras significativas para
reducir problemas de patas o mejorar el crecimiento de pavos machos criados en ambientes
suplementados con luz UV (0,06 a 0,16 w/m?) al nivel del piso, y con intensidades de luz
blanca mayores a 10 lux.

4.2.- Vitamina A, Ey K

Otras vitaminas liposolubles como la A y la E‘también influyen en el desarrollo
6seo. La vitamina D es una vitamina liposoluble y compite en la absorciéon con otras
vitaminas como la A y la E. Las grasas oxidadas degradan y bajan la actividad de la
vitamina D y de todas las vitaminas liposolubles. Niveles altos de vitamina A (45.000
IU/Kg) y E (1.000 TU/Kg), que corresponden a 30 y 100 veces del requerimiento minimo,
respectivamente (Cuadro 1) pueden incrementar el requerimiento de colecalciferol (Aburto
y Britton, 1998; Aburto et al., 1998); sin embargo, niveles moderados de vitamina E (150
IU/Kg) no exacerban la deficiencia de colecalciferol en pollos jovenes (Bartov, 1997).

La suplementacion con vitamina E incrementa el desarrollo 6seo en pollos
alimentados con dietas que contienen niveles altos de 4cidos grasos insaturados (Xu et al.,
1994b). El nivel de vitamina E, reduce la cantidad de radicales libres en el plasma
sanguineo y el higado de los pollos. Esta actividad antioxidante de la Vitamina E es
importante para el desarrollo ¢seo porque la region mineralizada del cartilago en
crecimiento tiene capacidad limitada para manejar los lipidos oxidados, debido a que la
actividad de las enzimas superoxido dismutasa y la catalasa son menores en esa region del
cartilago (Matsumoto et al., 1991), y la resorcion &sea osteocldstica puede ser
incrementada por los radicales libres (Garret et al., 1990).

La deficiencia de la vitamina A no solo puede actuar directamente en la placa de
crecimiento sino también indirectamente puede afectar el crecimiento del hueso por
mecanismos sistémicos. Por ejemplo, los retinoides son necesarios para la secrecion de la
hormona de crecimiento, accion y secrecion de la hormona tiroidea (De Luca et al., 2000).
Los niveles de vitamina A en la dieta entre 2,0 a 4,5 mg retinol/Kg (6.600-15.000 UI/Kg)
no afectan la actividad de la vitamina Ds; (Whitehead et al., 2004). Zhang et al. (2003)
concluy6 que para obtener 0ptima calidad 6sea y desempefio en pollos, la concentracion de
vitamina K debe ser 8 mg/Kg, 2 mg/Kg, y 2 mg/Kg, para dietas de iniciador, crecimiento y
acabado, respectivamente. Mas aun, ellos demostraron que el periodo inicial es una fase
importante para mejorar la calidad 6sea. Ademads, este estudio valido el mecanismo por el
cual la vitamina K influye en la calidad 6sea. La vitamina K aumenta la carboxilacién de la
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osteocalcina y disminuye la concentracion sanguinea de osteocalcina descarboxilada,
aumentando consecuentemente la capacidad de la osteocalcina sanguinea para unir
hidroxiapatita y mejorar la calidad dsea.

4.3.- Vitamina C

Los resultados experimentales del efecto de la suplementacion de acido ascorbico
(AA) para prevenir problemas de patas y cartilagos en pollos son altamente variables. Se
ha observado que la adicién de AA en la dieta aumenta la proteina duodenal que atrapa
Calcio, y el 1,25(0OH), Ds plasmatico, por aumento de la actividad de la enzima 1-
hidroxilasa. El AA también co-induce con la vitamina Ds la diferenciacion de condrocitos
y la mineralizacién en especies aviares (Leach y Rosselot, 1992). El ultimo efecto puede
ser debido al incremento del nimero de receptores de vitamina D (Farquharson et al.,
1998). Petek et al. (2005) observé una reduccion en la incidencia y severidad de DT y una
mejora del grosor cortical de tibiatarso por la suplementacion de AA en el agua (150 mg/1)
y de la aplicacion de programas de luz intermitente (12 L:3(1L:3D)) en pollos.

Por otro lado, en muchos estudios, la suplementaciéon de AA en niveles altos no ha
prevenido DT en pollos (Leach y Burdette, 1985; Edwards, 1989b). No se ha observado
clara evidencia de interaccion entre la suplementacion de AA y vitamina D; para mejorar
el desarrollo 6seo y reducir la incidencia de DT (Edwards, 1989; Roberson y Edwards,
1994). Se observo algun beneficio en la reduccion de DT cuando AA fué suplementado en
dietas con solo 2 pg/Kg de 1,25-(OH),D; (Whitehead et al., 2004). Usando niveles altos
(250, 500 6 1,000 mg/Kg de dieta) de AA con o sin suplementacion de 1,25-(OH),D; (10
ng/ Kg) no seredujo la incidencia de DT, atin en dietas con desbalance en la relacion Ca:P,
o bajo nivel de Ca, o alto nivel de P (Rennie y Whitehead, 1996).

Esta alta variabilidad enla respuesta a la suplementacion AA puede ser debida a la
variabilidad genética de las lineas de pollos usadas en estos estudios y el grado de estrés de
esos pollos durante el experimento. La suplementaciéon de AA ha sido asociada con la
modulaciéon de glucocorticoides, como corticosterona, bajo condiciones de estrés calorico
(Mahmoud et al., 2004) y muchos otros factores estresantes (McKee y Harrison, 1995). El
acido ascorbico mejora el desempefio de los pollos con hipotiroidismo inducido
experimentalmente (Takashi et al., 1991). Orban et al. (1993b) observé incrementos en Ca
i6nico plasmatico en aves tratadas con AA, ademas la resistencia del fémur mejord 16% en
aves alimentadas con 2,000 ppm de AA, pero otras caracteristicas 6seas no fueron
afectadas.
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4.4.- Vitaminas hidrosolubles

Las deficiencias en vitaminas hidrosolubles pueden producir desérdenes
esqueléticos (Leeson et al., 1995). Los piensos basados en maiz-soya (Cuadro 1) pueden
contener suficientes vitaminas, pero se ha comprobado que estas vitaminas no son
biodisponibles para soportar el desarrollo 6seo adecuado de pollos de rapido crecimiento,
especialmente después del pelletizado o procesamiento térmico. Por lo tanto, la
suplementacion adecuada de vitaminas sintéticas en la dieta es necesaria. Las premezclas
vitaminicas disponibles en el mercado no siempre son formuladas para suplementar todas
las vitaminas con el minimo recomendado por el NRC (1994), esto se observa
especialmente en los niveles de tiamina, piridoxina, y biotina (Cuadro, BASF, 1998)
usados en la industria de pollo. Deficiencias marginales de piridoxina pueden causar
hiperhomocisteinemia y reducen actividad de lisil-oxidasa fundamental para interconexion
entre elastina y coldgeno. Esto genera malformaciones del hueso y fragilidad. Varios
reportes cientificos sugieren que la homocisteina, folato, vitamina Bg y vitamina Bi;
afectan el metabolismo 6seo, incidencia DT (Orth y Cook, 1994), estructura 6sea, y riesgo
de fractura en pollos y humanos (Massé et al., 1995, 1996, 2003). La deficiencia de biotina
es asociada con pododermatitis en pavos (Clark et al., 2002; Hafez et al., 2004; Mayne,
2005).

5.- MINERALES
5.1.- Calcio y fosforo

Mientras que el 99% del calcio corporal esta contenido en el esqueleto, es necesario
manten€r una constante concentracion de 2,5 mM o 10 mg/100 ml de Ca®" en plasma y
fluidos extracelulares de las aves en crecimiento. Variaciones molares de la proporcion Ca
y fosforo no fitico (NPP) Ca:NPP es probablemente la causa mas frecuente de alteraciones
en la estructura cristalina mineral del hueso y consecuentemente en parte de la habilidad
biomecanica (Thorp y Waddington, 1997). En dietas comerciales de aves, el Ca parece no
ser un problema y los niveles recomendados son suficientes para dietas iniciales de pollos
st los niveles se mantienen entre 0,96 y 1,01%, e inclusive pueden estar en exceso en dietas
de crecimiento para alcanzar un méximo crecimiento y adecuado desarrollo dseo (Driver et
al., 2005). Es necesario mantener una adecuada relacion Ca:NPP de 2:1 para pollos en
crecimiento y esta relacion se puede aumentar hasta 2.3:1 cuando se utilizan dietas altas en
proteina (Driver et al., 2005; Coto et al., 2009). Recientes evaluaciones confirman que
modificando estas relaciones disminuye la osificacion (Coto et al., 2008, 2009a, b).

La fuente de fosforo y su biodisponibilidad afecta la fortaleza 6sea (Hemme et al.,
2005). Los pollos de engorde tienen una alta capacidad a adaptarse a las deficiencias
temprana de fosforo y generalmente los niveles utilizados comercialmente cumplen con las
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necesidades nutricionales (Yan et al., 2005). Actualmente, los requerimientos de P se
expresan con base al consumo de NPP, lo cual no es muy qutil por el hecho que el NPP no
es completamente disponible y que el fosforo fitico puede ser parcialmente utilizado por
las aves para cubrir las necesidades de fosforo. Es necesario obtener valores de retencion
de fosforo para las diferentes fuentes de P, tomando en cuenta los requerimientos de
fosforo no fitico, fosforo fitico y el total de fosforo retenido para formular adecuadamente
dietas que cubran las necesidades de fosforo para el desarrollo 6seo de las aves
comerciales sin cantidades excesivas de fosforo en las excretas (Leske y Coon, 2002).

Leske y Coon (2002) determinaron la retencidon de fosforo-en diferentes fuentes de
fosforo. Retenciones maximas de fosforo total, NPP, y fosforo retenido del fosfato
monocalcico (MCP) fueron 67,6, 80,2, y 98,0%, respectivamente. La maxima retencion de
fosforo de la dieta ocurrié con una proporcion 2:1 de 0.48% Ca y 0.24% fésforo retenido.
La exigencia nutricional de fésforo retenido fué estimada en 108 mg/d para pollos entre los
10 y 15 dias. Los requerimientos de fosforo retenido, usando medidas de fortaleza del
hueso, entre 0-3 semanas y 3-6 semanas en pollos de engorde fueron estimadas entre
0,39% y 0,30%, respectivamente. Esto indica que las dietas comerciales actuales pueden
tener suficiente fosforo para el desarrollo 6seo, siempre y cuando la disponibilidad de la
fuente de fosforo sea similar a la del fosfato. monocalcico. También se ha sugerido que
manteniendo una proporcion de 2:1 Ca:NPP durante el periodo de 42-49 dias permite la
remocion de fosfato dicalcico suplementario con un efecto minimo en la fortaleza de la
tibia o desempefio (Skinner y Waldroup, 1992). Chen y Moran (1992) confirmaron que no
hubo efecto en el desempefio cuando el fosfato bicalcico fue retirado de la dieta de acabado
de 6 a 7 semanas de edad (Ca:P total =1,6), no obstante estos investigadores observaron un
incremento en‘los defectos de carcasa después del procesamiento seguido por la remocion
del fosfato.

Niveles adecuados de’ fésforo y suplementacion de fitasa previenen Ila
discondroplasia tibial (Qian et al., 1996; Scheideler y Ferket, 2000). Sohail y Roland
(1999) mostraron que la fitasa (300 FTU/Kg) tuvo mayor influencia en el contenido
mineral 6seo, densidad Osea, resistencia a fracturas, y viabilidad en pollos alimentados con
0,225% NPP que en pollos alimentados con 0,325% NPP. En dietas con niveles marginales
a deficientes de NPP o calcio o ambos, la adiccion de fitasa microbial de 300 a 600
FTU/Kg en el alimento previene sintomas de deficiencia de fosforo. Aumentar los niveles
de fitasa por encima de 600 FTU/Kg de alimento no provee beneficio adicional. Sin
embargo, si el fosforo en la dieta es reducido confiando en la actividad de la fitasa sola, y
la uniformidad de la mezcla de la fitasa en el alimento es muy mala, (coeficiente de
variacidn=37%), entonces la ceniza Osea, resistencia a fracturas, y retencidon de calcio y
fosforo pueden verse disminuidos (Johnston y Southern, 2000). Igualmente, no es
recomendable reducir la cantidad de Ca en la dieta al incluir fitasas (Coto et al., 2008,
2009a, b).
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5.2.- Zinc

Zinc es necesario para la proliferacion y diferenciacion de condrocitos. Los
condrocitos en proliferacion pueden tener requerimientos altos de zinc. Los receptores de
vitamina D contienen 2 terminaciones de zinc (Zhongijan et al., 2000). La suplementacion
de 10-100 pg de Zn a cultivos celulares de condrocitos de la placa de crecimiento de las
tibias de aves en crecimiento resultd en un incremento en la proteina celular y un gran
aumento en la actividad de la fosfatasa alcalina (Litchifield et al., 1998).

La deficiencia de zinc por periodos cortos de tiempo en la dieta inhibe la
proliferacién de condrocitos, diferenciacion celular, e induce apoptosis celular en la placa
de crecimiento epifisial de pollos adultos (Wang et al., 2002). La biodisponibilidad de este
micromineral es importante y varia de acuerdo a su fuente (Cao et al., 2000), y el nivel
depositado en el hueso incrementa con los niveles ofrecidos en la dieta. Formas organicas
y quelatos son mas eficientes que las formas inorgéanicas para dar soporte al desempefio y
salud, a pesar del nivel de fuente inorganica utilizada (Kidd et al., 1994a, 1994Db).

El raquitismo congénito observado durante los primeros dias después del
nacimiento es usualmente asociado a una inadecuada nutricion materna o con problemas
de absorcidén mineral durante el proceso de incubacion. Kidd et al. (1992) reportaron que la
progenie de gallinas reproductoras alimentadas con dietas suplementadas con zinc-
metionina tuvieron mayor contenido de cenizas en la tibia. La suplementacion de la dieta
con 20 y 40 ppm.de zinc y manganeso respectivamente en formas quelatadas con
metionina reducen significativamente la incidencia de “patas temblorosas” en pavos y
defectos angulares en comparacion con aquellos provistos con la forma sulfatada
inorganica (Ferket et al.; 1992).

5.3.- Cobre

La deficiencia de cobre (Cu<l ppm) puede disminuir la formaciéon adecuada del
colageno y disminuye la mineralizacion (Osphal et al., 1982). Sin embargo, la deficiencia
en condiciones comerciales es poco probable. Dietas que contienen mas de 125 ppm de
cobre han mostrado beneficios en desempefio para pollos de engorde (Leeson, 2009).

Por ejemplo, Banks et al. (2004) observaron que aunque la ganancia de peso vivo
no fue diferente entre los grupos alimentados con lisina de Cu, sulfato de Cu, citrato de Cu,
o cloruro de Cu, la suplementacién con 250 ppm de Cu provenientes de Cu lisina resulto
en pollos con mayores pesos y porcentajes de ceniza en tibia y dedos de la patas
comparado con aves suplementadas con sulfato de Cu. Estos autores también observaron
que la suplementacion con 250 ppm Cu de citrato de Cu o de sulfato de Cu resultd en la
disminucién de la retencion aparente de fosforo. La suplementacion con 250 ppm de
cloruro de Cu o lisina de Cu, mejord la retencion aparente de fosforo comparado con
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citrato de Cu y sulfato de Cu. El consumo adecuado de cobre biodisponible es critico para
el desarrollo 6seo de huesos largos, pero el balance adecuado de Zn y Cu es mads critico
para obtener fortaleza de los huesos y desarrollo de huesos trabeculares (Roughead y
Lukaski, 2003). El hueso trabecular se encuentra en la epifisis de los huesos largos, la
region de los huesos planos con médula 6sea y entre las dos tablas compactas de los huesos
cortos y vértebras.

Las epifisis de los huesos es donde mas problemas dseos se estan observando en
pollos de engorde. Nuestro grupo de investigacion evalud los efectos de minerales
organicos traza, con Zn, Mn y Cu en un complejo con hidroxi andlogo de metionina y
selenio de levadura (Mintrex” P), en combinacién con 25-hidroxivitamina D; (HyD")
sobre los problemas de patas y fortaleza del hueso de pavos hasta las 20 semanas de edad
(Ferket et al., 2009). Los resultados de este estudio indicaron que minerales orgéanicos
traza y 25-OH-Djs juntos pueden reducir la incidencia de problemas de patas como valgus y
patas temblorosas en los pavos a las 12, 15 y 17 semanas (Figura 1), e incrementar la
fortaleza de la tibia y del fémur a las 20 semanas de edad en pavos con peso final promedio
de 21 kg (Figura 2). También se observaron efectos positivos en la conversion alimenticia
con este tratamiento.

Figura 1.- Incidencia total de problemas de piernas (%) de pavos machos hasta las 20
semanas de acuerdo al tratamiento de la dieta.
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Figura 2.- Fortaleza de la tibia en un “four point bending test” Fmax(N) y del femur (MPa)
en un “torsion test” de acuerdo a los tratamientos nutricionales (Ferket et al., 2009).
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5.4.- Selenio

El selenio interviene en varios procesos metabdlicos, como transulfuracion de
metionina a cisteina, y en la deionizacion de hormonas tiroideas de T4 a T3 por 3,5,3’-
tritodotironina, que son necesarios para la maduracion de condrocitos. Las deiodinasas de
iodotironina son selenoproteinas que contribuyen a la homeostasis local o sistémica de la
hormona tiroidea (Kohrle et al., 2005).

Las selenoproteinas estdn involucradas en el metabolismo 6seo y funciones
endocrinas del pancreas y glandulas adrenales. Jianhua et al. (2000) concluyeron que al
aumentar el selenio en la dieta se incrementd la actividad de la 5’-deiodinasa y
concentraciones de Ts, con una mejora en el desempefio.

Moreno-Reyes et al. (2001) investigaron la deficiencia de selenio en el
metabolismo dseo en ratones machos en crecimiento alimentados con dietas deficientes en
selenio (Se-) en dos generaciones. En ratones Se-; la actividad del glutation peroxidasa en
eritrocitos y concentracion de selenio en plasma fue fuertemente reducida comparado con
ratones que recibieron adecuado nivel de selenio y cantidades similares de alimento. El
peso y la longitud de la cola fueron reducidos significativamente en 31 % y 13 %,
respectivamente en los ratones Se-. La dieta Se- fue asociada con un 68% de reduccion de
la hormona del crecimiento y una reduccion del 50% en el factor de crecimiento parecido a
insulina (IGF-I). La concentracion de calcio en el plasma fue menor y en orina fue mayor
en ratones Se-. Este grupo tuvo el doble de los niveles plasmaticos de la hormona
paratiroidea (PTH) y de la 1,25-dihidroxivitamina D; [1,25(OH),Ds]. La osteocalcina
plasmatica y la deoxipiridolina urinaria fueron reducidas hasta 25% y 57 % en ratones Se-.
La deficiencia de selenio resultd en una reduccion de 23 % y 21 % en la densidad mineral
osea del fémur y tibia respectivamente, y este efecto persistié después del ajuste por peso
en el modelo de regresidn lineal. En ratones Se- se observo una reduccion del 43% en el
volumen 6seo trabecular de la metafisis femoral.

5.5.- Otros minerales

Resultados de investigacion indican que adicionar 25 mg/Kg de niquel a la dieta de
aves puede tener una influencia positiva en las caracteristicas de fortaleza 6sea (Wilson et
al., 2001). La suplementacion de boro (5-25 mg/Kg) en dietas con inadecuada (0,25 MIU)
o adecuada (2.0 MIU) concentracion de vitamina D; incrementa significativamente el
contenido de calcio de la tibia y reduce su contenido de zinc, resultando en huesos mas
fuertes (Kurtoglu et al., 2005). Por otro lado, niveles de 0,3% de aluminio en el alimento
reducen la longitud de tibiotarso (Johnson et al., 1992), y niveles menores como 0,1%
reducen la fortaleza del hueso y las concentraciones dseas de Ca, P, Mgy Zn.
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El fluoruro en forma de fluoruro de sodio (~100 ppm) increment6 la densidad ésea
y la resistencia a fracturas en pollos (Merckley y Miller, 1983; Lundy et al., 1992). El
fluoruro parece incrementar la actividad de osteoblastos y acelerar la mineralizacion,
mientras inhibe las actividad de osteoclastos (Dolegowska et al., 2003). Bajo condiciones
normales en la dieta, los niveles de fluoruro no causan riesgos relacionados con fracturas
de huesos (Holick et al., 2004) como ha sido previamente sugerido (Leeson et al., 1995).

Magnesio (Mg) en la dieta a 0,3% produce reduccidn en la longitud, torceduras del
tibiotarso, y reduccién en el contenido de cenizas en pollos (Lee e/ al., 1980). La
evaluacion microscépica de estos huesos mostrd lesiones compatibles con raquitismo, con
ampliacion de la placa de crecimiento, osteoides excesivos en el hueso endocondrial y
osteoides o vasos sanguineos en la metafisis cubiertos con pocos osteoblastos asociados.
Es importante limitar el contenido de magnesio en las dietas, debido a que las dietas
comerciales de pollos que incluyen cal dolomitica con 20% de Mg pueden contener de 0,4-
0,5% de Mg.

El Cadmio (Cd) es un metal pesado que estd ampliamente distribuido en el
ambiente y es considerado el mas toxico de los metales pesados con un nivel maximo
tolerable de 0,5 ppm (NRC, 1980;.1994). Bajos niveles de cadmio, consumidos por largos
periodos de tiempo, pueden causar dafio esquelético, inmunosupresion celular y humoral, y
disfuncioén tiroideal. En losiltimos afios, el cadmio ha atraido mas interés por poseer un
potencial riesgo para el medio ambiente debido al incremento de su uso en el sector
industrial. Los pollos son expuestos al cadmio por el alimento y agua subterranea
contaminada por lixiviacion (Rambeck y Guillot, 1990,1996; Vodela et al., 1997a, 1997b;
Linden et al., 1999).

La mayor fuente de contaminacion de Cd en la dietas para animales probablemente
viene del uso de sulfato de zinc'o minerales de zinc pobremente procesados, como fuente
suplementaria‘de zinc. La adicion de 60 ppm de oxido de zinc conteniendo 79 ppm Cd
podria contribuir con solo 0.008 ppm Cd a una dieta de aves, pero cuando las fuentes de
oxido de zinc contienen 1.290 ppm de Cd, la dieta final puede contener alrededor de 0,1
ppm de Cd. Las fuentes de sulfato de zinc generalmente contienen mayores cantidades de
Cd que las formas oxidadas, por lo tanto, ambos deben ser analizados cuidadosamente
antes de su uso en pienso para animales (NRC, 1980). Cantidades relativamente mayores
de cadmio son encontradas en los fertilizantes de fosfato comerciales y otras fuentes de
fosfato (0,1-67 ppm con un promedio de 9,4 £14 ppm). Por lo tanto, los incrementos en el
contenido de Cd en el suelo y las plantas pueden eventualmente derivar en grandes
cantidades de Cd en alimento balanceado para aves. Por ejemplo, algunos granos de soya
pueden contener entre 55,7 y 73,5 ng Cd/g (Zhan et al., 1998).

La adicidon de fosfato con la concentracion mas alta de cadmio (2%) en dietas
comerciales puede agregar aproximadamente 1,5 ppm cadmio mientras la concentracion
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promedio (9,4 ppm) puede agregar menos que 0,2 ppm de este elemento. El cadmio no esta
presente en los fosfatos defluorinados, probablemente como resultado de volatilizacion del
elemento durante el procesamiento térmico. Mas aun, el contenido de cadmio en dietas
tipicas para aves comerciales generalmente es alrededor de 0,05-0,35 ppm (NRC, 1980).

Gupta y Kar (1999) mostraron que la administracién diaria de cloro-cadmio (2,5
mg/Kg de peso corporal/dia) a pollos por 15 dias disminuye la concentracion de
tritodotironina (T3) en el suero a 68,8% sin alterar los niveles de tiroxina en el suero (T4).
Las actividades de 5’-monodeiodinasa hepatica (5°D-I) y superoxido dismutasa también
fueron disminuidas (a 90,5% y 20,8% respectivamente) con un ineremento concomitante
en la peroxidacion de lipidos a 206,35%. La administracién de vitamina E-a 5 mg/Kg de
peso corporal, dia de por medio, en pollos o ratones intoxicados con cadmio restaurd la
funcién tiroidea para mantenimiento normal de <la actividad 5°D-I hepatica y
concentraciones de hormona tiroidea (Gupta y Kar, 1999). La administracion de vitamina
C restauro los niveles de suero T3, pero no los niveles de Ts (Gupta y Kar, 1998). Ambas
vitaminas previnieron el incremento en la peroxidacion de lipidos inducida por cadmio.

Los niveles altos de cadmio en el pienso disminuyen el contenido hepatico de hierro,
magnesio, y selenio; mientras que los contenidos de cobre, zinc, y manganeso se
incrementan. El hierro es el mineral mas afectado, cuando hay alta concentracion de cadmio
en la dieta. Este desbalance mineral causa disminucion en las reservas de hierro, y puede
contribuir, por lo menos.en parte, a la incidencia de osteoporosis asociado con cadmio (Noel
et al., 2004). El cadmio también tiene una actividad antagonista en el metabolismo del calcio
y en la reduccionde la concentracion de fosforo en el suero debido al incremento de fésforo
excretado quees causado por el dafio tubular en el rifién, por la supresion en la absorcion de
este elemento 0 ambos.

6.- PROTEINA 'Y AMINOACIDOS ESPECIFICOS

6.1.- Dietas con bajo nivel de proteina

Pollos alimentados con dietas con bajo contenido de proteina cruda muestran
menores defectos de patas (Leeson et al., 1995). Sin embargo, este efecto puede ser
causado por la reduccion del crecimiento (Ferket y Sell, 1989; Waldroup et al., 1998). Pero
esas pérdidas de ganancia de peso no siempre se recuperan después de la re-alimentacion
con dietas de mayor concentracion de aminodcidos.

Skinner et al., (1991) observo que cuando el total de aminoécidos fue incrementado
en 20% por encima de los requerimientos de las aves, una reduccidén significativa en
mineralizacion, peso y longitud de la tibia ocurrié en pollos consumiendo dietas con 0,5%
y 1% de Ca. Cuando un grupo de pollos consumieron 1,0% de calcio en la dieta, el peso de
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la tibia se increment6 con niveles mas bajos de aminoacidos, sin embargo, cuando la dieta
contenia 0,50% de calcio no hubo incremento en el peso de la tibia con la elevacion de los
niveles de aminodcidos. Por lo tanto, niveles marginales de calcio en las dietas con altos
niveles de aminoacidos pueden afectar el desarrollo dseo.

En un estudio del desarrollo éseo en pollos alimentados con diferentes niveles de
aminodcidos y calcio de 80, 100 y 120%, y 50, 100 y 150% de los requerimientos del NRC
(NRC, 1994), respectivamente, Sekine et al., (1994) encontr¢ interaccion entre los factores
evaluados y la densidad 6sea. Dietas con 150% del nivel de calcio recomendado no
resultaron en mayor resistencia de la tibia a fracturas en comparacién con piensos de 120%
del nivel de aminoacidos recomendado (NRC, 1994). Adicionalmente; los diferentes
niveles de calcio afectaron el crecimiento longitudinal de la tibia y promovieron
calcificacion osea, y los niveles de aminoacidos afectaron el crecimiento 6seo transverso y
facilitaron la formacién y calcificacion de la matriz dsea. Contrariamente, varios autores
no han encontrado interacciones significativas entre aminoacidos y minerales (Soares da
Silva et al., 2003). Estos autores también observaron que independientemente del nivel de
aminoacidos, las dietas con bajo niveles de calcio redujeron la densidad o6sea, peso y
grosor de la capa esponjosa de la tibia en pollos Cobb pero no para pollos Avian Farms
demostrandose que algunas lineas genéticas de aves son mas sensibles a la reduccion de
calcio en la dieta. Driver et al. (2005) concluy6 que el actual nivel recomendado de 1.0%
para dietas de inicio de polles de engorde CobbxCobb es adecuada, y 0,9% es aun excesivo
para dietas de crecimiento independiente del nivel de proteina en la dieta.

Las deficiencias marginales de aminodcidos, como valina, puede ocurrir cuando
dietas con bajo contenido de proteina cruda es usada. Farran y Thomas (1992) mostraron
que aves alimentadas con dietas iniciales deficientes en valina incrementaron la incidencia
de problemas de patas. Este efecto se relaciond con la disponibilidad de hidroxiprolina
reducida y también con el incremento de excrecion de calcio en la orina.

6.2.- Metabolismo de aminoacidos azufrados y problemas de patas

Los aminoacidos azufrados juegan un papel primordial en el efecto deletéreo del
exceso de proteina en el desarrollo dseo. Dietas con exceso de aminodcidos azufrados
pueden interferir con el metabolismo del acido félico, piridoxina, y vitamina A, y por lo
tanto incrementa sus requerimientos. Niveles adecuados de todas estas vitaminas han sido
relacionadas con apropiado desarrollo dseo y tratamientos para problemas de patas en aves
(Massé et al., 1995).

Dietas con exceso de metionina y deficiencias marginales de acido folico y
piridoxina (vitamina Bg) pueden causar hiperhomocisteinemia (Massé et al., 1996, 2003).
Deficiencias marginales de vitamina Bg son comunes en la industria de carne de pollo
porque vitamina B¢ es cominmente formulada por debajo de los requerimientos del NRC
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(1994) (Cuadro 1; Nascimento et al., 2005). Un reciente estudio ha demostrado que la
homocisteina inhibe la conversiéon de retinol a acido retinoico en embriones aviares
(Limpach et al., 2000). De la misma manera, los requerimientos de vitamina Bg para
crecimiento maximo pueden incrementar en 44% de 0,73 a 1,05 mg/Kg, cuando la
metionina estad en exceso en 10 g/Kg de la dieta. En un experimento, pollos fueron
alimentados con 7 diferentes dosis de piridoxina suplementaria en dietas que contenian
cantidades adecuadas (2 g/Kg) o elevadas (12 g/Kg) de metionina. El exceso de metionina
en la dieta deprimi6 el crecimiento en todos los niveles de piridoxina menores a 1 mg/Kg,
pero no en niveles de piridoxina de 1,2 o 1,4 mg/Kg (Scherer y Baker, 2000).

Pollos hiperhomocisteinemicos tienen mayores niveles plasmaticos de hCySH,
metionina, cistationina, y sulfato inorganico pero los niveles de calcio, fosfato, y otros
indices del metabolismo 6seo de la actividad de los esteoblastos no son diferentes al
control (Massé et al., 1995, 1996). Estos pollos hiperhomocisteinemicos crecen mas
rapido, tienen tibias mas largas y pesadas (Figura 3), y tiene rapido crecimiento dseo radial
y longitudinal con mayor osificacion en la epifisis y mayor eficiencia estructural de la
diafisis observada transversalmente.Massé et al. (2003) observaron en radiografias de los
huesos de las patas, osteopenia generalizada con luminosidades distintas para metafisis y
supra-metafisis. La hiperhomocisteinemia causa un defecto en la matriz de colageno. Este
cartilago condrodisplastico cambia en el area transversal de la tibia (Figura 4), y causa los
cambios radioldgicos descritos previamente que indican puntos en la debilidad del hueso.

Figura 3.- Curvas de crecimiento (promedio = DS de peso corporales) para los pollos en el
grupo control (CON) y en el grupo hiperhomocisteinemicos (hCySH). Las aves hCySH fueron
significativamente mas pesadas a final del experimento de 8 semanas (** P<0.01). Figura
interior: (A) Peso de la tibia en gramos; (B) longitud de la tibia en milimetros (** P<0.01).
Adoptato de Massé et al. (2003).
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Figura 4.- Contornos transversales promedio de la mitad de la tibia en el grupo de
pollos control y en el grupo hCySH. El hueso cortical de las aves hCySH es
asimétrico con una cavidad medular excéntrica. Su grosor en un lado del eje X fue
también notable en radiografias. A: lado tensor de la corteza anterior; P: corteza
posterior del lado compresivo, MC: Cavidad medular; _ hueso cortical periostial;- -
- - hueso cortical endostial. Barr=1 mm. Adoptado de Massé et al. (2003).

Control bone hCySH - treated bone
P P
A A
+—— X axis —» & X axis -

Aunque, las  pruebas biomecanicas de la tibia, incluyendo la resistencia a la
quiebra, indicaron huesos mas fuertes aparentemente, la fortaleza fue proporcional al
incremento en la longitud 'y grosor cortical en el grupo suplementado con hCySH. El
contenido de ceniza del hueso y la espectroscopia infrarroja de la corteza del hueso no
mostrd diferencias entre el contenido mineral o cristalizacidon mineral, pero hubo
anormalidades quimicas de composicion mineral del hueso como altas relaciones
Ca’’/PO4”". Orth y Cook (1994) han observado que niveles excesivos de cisteina y
homocisteina en la dieta inducen incidencia de DT en pollos.

Estos resultados pueden tener implicaciones en la industria del pollo donde las
dietas son formuladas con altos niveles de metionina para maximizar produccion de carne
de pechuga y garantizar buen emplume. Sin embargo, algunas fracturas de hueso,
porosidad y fragilidad que son observadas en la metafisis pueden ser debidas al exceso de
metionina usado y niveles marginales de piridoxina. El sindrome de hueso negro puede
tener relacion con este aspecto.
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Figura 5.- (A) Modelo no lineal (distribucion gamma y funcion de union inversa)
describiendo las areas de la region hipertrofica del cartilago epifisiario de la tibia en
crecimiento en pollos de carne en relacion a los niveles de sodio en la dieta a los 22
dias de edad (A) o niveles de cloro durante la fase de crecimiento a los 42 dias de edad
(B). (A) El sodio adicional (0,05 a 0,25%) fue suministrado por el bicarbonato de
sodio (0,19 a 0,93%). (B). El cloruro adicional (0,05 a 0,30%) fue proveido por el
cloruro de sodio. (A) Adoptado de Oviedo-Rondon et al. (2001) y (B) de Murakami et
al. (2001).
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7.- BALANCE DE ELECTROLITOS

El balance electrolitico en la dieta (BED) esta determinado por el efecto de la
concentracion de Na', K', y CI" (mEq/Kg) y afecta el status del balance dcido-base en la
sangre de los animales. El pH de la sangre, la presion parcial de CO,, la concentracion de
bicarbonato (HCO3), la tensién de CO,, y el exceso de base son significativamente
afectados por modificaciones pequefias en la dieta de Na" o CI" (Oviedo-Rondén et al.,
2001; Murakami et al., 2001). Los procesos de mineralizacion del hueso son altamente
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dependientes del pH (Carano et al., 1993; Farquharson, 2003; Bushinsky, 2004; Pines et
al., 2005). Numerosos investigadores han reportado altas incidencias de problemas de
patas en casos de acidosis metabolica en pavos y pollos (Leeson et al., 1995). Por ejemplo,
Halley et al. (1989) observd que pollos con menor exceso de base tenian mayores
incidencias de problemas de patas.

Whitehead (1989) menciond que la acidosis metabdlica, causada por niveles altos
de cloro en el alimento, puede reducir la produccién de 1,25(OH),Ds en el rifion y puede
causar mayor produccion de 24-25 (OH),Ds;. Adicionalmente, la acidosis metabolica
crénica disminuye los protones responsables del efecto tampdén-en los huesos, al usar
fosfato en vez de HCOj;™ a expensas de reducir la concentracion de los minerales del hueso
(Bushinsky et al., 2003). Oviedo- Rondon et al. (2001) y Murakami et al. (2001;.2003)
encontraron en varios experimentos que la incidencia y severidad de DT, medido por el
incremento en el area hipertréfica de la placa de crecimiento de la tibia, se incrementa por
niveles altos de CI y es reducido por niveles altos de Na* (Figura 5). Es recomendable que
el BED se mantenga alrededor de 250 mEq/Kg para obtener maximo crecimiento y reducir
la incidencia de DT.

8.- ACIDOS GRASOS

Los lipidos de la dieta alteran la composicion de los acidos grasos en el hueso
(Taylor, 1998), la< concentracion de prostaglandinas y IGF-1 en el hueso, y
consecuentemente afectan el crecimiento longitudinal del hueso (Watkins et al., 2000,
Watkins, 2002). Los fosfolipidos acidificados en la matriz de las vesiculas celulares son
parte integral de los complejos Ca’’ y P iniciando la mineralizacion en el cartilago
epifisial. Los condrocitos del cartilago en crecimiento en pollos tienen la capacidad de
acumular acidos grasos de la dieta selectivamente (Xu et al., 1994a). A pesar de que los
acidos grasos poliinsaturados omega-3 son utilizados por los condrocitos, el acido graso
linoleico no se concentra en esas células. Esto indica que el cartilago en crecimiento en
pollos jovenes puede ser sensible a altas cantidades de ciertas grasas insaturadas. Se ha
demostrado que cantidades moderadas de grasas saturadas y la suplementacién de vitamina
E (Xu et al., 1994b) promueven la formacion désea. Estos efectos son debidos al aumento
de la disponibilidad de &4cido araquidénico para la produccion de prostaglandina E,
(PGEy), y debido a alteraciones en la concentracion de IGF-I en el plasma, hueso cortical y
cartilago epifiseal.

Taylor (1998) observo que la composicion lipidica de las dietas de reproductoras
estimula la velocidad de crecimiento, desarrollo 6seo, y viabilidad de la progenie. Los
diametros de las tibias de los pollos nacidos de huevos colectados de reproductoras
alimentadas con dietas que contenian grasa de aves (3%) fueron significativamente
mayores que las aves provenientes de reproductoras alimentadas con aceite de pescado a
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los 14 y 28 dias de edad. Los pollos provenientes de reproductoras alimentadas con dietas
con aceite de soya tuvieron tibias con mayor resistencia a la quiebra que los pollos
provenientes de la reproductoras alimentadas con grasa de aves o aceite de pescado.

9.- ALIMENTACION Y PRACTICAS DE MANEJO

Los problemas de patas pueden ser influenciados principalmente por estrés de
manejo que afectan tanto niveles hormonales de corticosterona con el mismo consumo de
pienso. Las temperaturas elevadas durante los primeros dias de vida y los programas de
luz tienen efectos directos sobre los problemas de patas (Oviedo-Rondén, 2009b). Los
programas severos de oscurecimiento pueden reducir el consumo de pienso en la segunda y
tercera semana de vida, reduciendo el crecimiento, pero al mismo tiempo estimulando el
consumo de cama que puede causar problemas de enteritis que afectan la absorcidén de
nutrientes para el desarrollo éseo. Camacho et al. (2004) determinaron que la restriccion
alimenticia cuantitativa con suplementacion de minerales traza a los 7 dias de edad reduce
la mortalidad por ascitis y los problemas de patas. El crecimiento compensatorio permitio
igualar las caracteristicas productivas del grupo control a los 49 dias de edad.

Se ha reportado que la alimentacion de grano entero disminuye mortalidad y
problemas de patas en pavos (Bennett et al., 2002), pero no se ha observado efectos claros
en problemas de patas en pollos (Lippens et al., 2000). Bruno et al. (2000) observé que la
restriccion de alimento y la alta temperatura ambiental de crianza reducen el crecimiento
de huesos largos y el grosor a los 42 dias de edad. En ese estudio, la resistencia a la
quiebra del hueso no fue afectada por la edad, por la restriccion de alimento o la
temperatura ambiental de crianza pero. el indice de peso/longitud de hueso fue reducido por
la exposicion a altas temperaturas.

Las practicas de manejo de adicionar acidos organicos, como dacido citrico,
promueven la solubilidad del calcio, magnesio, manganeso y zinc, pero al mismo tiempo
aumentan la solubilidad de plomo y cadmio (Walter et al., 1998). Esto sugiere que la
acidificacién del agua de bebida contaminada con minerales pesados puede incrementar la
incidencia de problemas desarrollo 6seo, porque estos elementos pueden afectar el
metabolismo celular en el sistema esquelético.

10.- MICOTOXINAS, ESTRES INMUNOLOGICO Y PRODUCTIVO

Las aflatoxinas y las ocratoxinas causan fragilidad osea y afectan el metabolismo
de vitamina D (Huff et al., 1980; Duff et al., 1987). En contraste, la contaminacién de
alimento con fumonisina B; (Wu et al., 1995) y 4cido fumarico (Chu et al., 1993) no estan
asociados con la incidencia de DT o con otros problemas de patas.
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El estrés medio ambiental (Rath et al., 2000) y la respuesta inmune al desafio
bacterial simulada a nivel experimental con inyecciones de lipopolisacaridos de E. coli
(Mireles et al., 2005) reducen el contenido de calcio en la tibia y la resistencia a fracturas
en pollo. Los mismos resultados pueden ser observados en pavos. La severidad de este
efecto estd influenciada por los glucocorticoides y citoquinas, y es dependiente de la edad.

11.- CONCLUSIONES

Varias practicas de manejo y estrategias nutricionales puede ser reevaluadas con la
informacion presentada en este articulo. La nutricion de las reproductoras de pollos puede
tener un impacto en la incidencia de problemas de patas de la progenie. Evitar estrés al
embrion durante la incubacion es necesario para reducir problemas de patas en los pollos y
mejorar la locomocién. Los niveles de minerales como Zn, Mn, Cu, Se y vitaminas como
Bs, D, K deben ser revisadas en relacion al desarrollo dseo y més atencidn se debe prestar
en la formulacion balance y biodisponibilidad de estos micronutrientes. Los niveles de Ca,
P, Na, Cl y el balance de los 4cidos grasos €23:€Q6 en la dieta deben ser chequeadas en la
formulacion de alimentos para garantizar desarrollo 6seo adecuado. Adicionalmente, es
importante prevenir enteritis, la_rancidez de grasas y aceites, la contaminacion con
micotoxinas, y con cadmio parateducir los problemas de patas en pollos de engorde.
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