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DISCONDROPLASIA TIBIAL DE LOS
POLLOS PARRILLEROS

DALLORSO M.E.*

RESUMEN

La discondroplasia tibial (TD) forma parte de un conjunto de alteraciones
esqueléticas de las aves de corral producidas en forma intensiva, que entrafian
disminucion de la performance del lote, del rendimiento individual y del
bienestar animal. Es un desorden del desarrollo, caracterizado por la
permanencia de cartilago anormal en el extremo proximal de la tibia. Si
bien las lesiones moderadas no impiden que los pollos lleguen al alimento y
al agua; el dolor, asociado a las lesiones severas, puede motivarlos a echarse
y por consiguiente a disminuir el consumo. Un estudio secuencial llevado a
cabo en dos lineas comerciales de distinta predisposicidon a desarrollar TD
sugirié que, en el caso en estudio, la TD estaba relacionada a una
predisposicion al raquitismo y asociada a bajos niveles del metabolito activo
de la vitamina D, (el 1,25(0H),vitamina D,) en la circulacion sanguinea, en el
periodo de mayor crecimiento de la tibia. En un sentido amplio este desorden
del desarrollo esta determinado genéticamente e influido por el manejo a
través de factores tales como: nivel de actividad, composicion de la dieta 'y
método de alimentacion. A pesar de las evidencias a favor de un cambio en
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el manejo, tendiente a disminuir la incidencia de esta afeccion, aiin no se
han modificado las condiciones de crianza en lotes comerciales. Este hecho
probablemente ocurrira cuando el consumidor reclame animales criados
teniendo en cuenta las normas de Bienestar Animal. Debido a ello, el manejo
sanitario se ha limitado a emplear herramientas que contrarresten los efectos
negativos de las causales de TD impuestas por la eficiencia productiva. La
escasa experiencia en el diagnéstico diferencial de la TD en lotes comerciales
de pollos parrilleros, deberia estimularnos a realizar estudios de relevamiento
de las afecciones esqueléticas en esta explotacion, orientados al
reconocimiento diferencial de la TD y su cuantificacion, para investigar la
relaciéon entre su nivel de incidencia y los distintos factores etiolégicos
destacados por los investigadores citados en esta revision.

Palabras clave: discondroplasia tibial, pollos parrilleros, vitamina D,

SUMMARY

Tibial dyschondroplasy (TD) is one of various skeletal problems affecting
broiler chicks reared in conventional production systems, compromising the
performance and welfare of the birds. It is a development disorder
characterized by an abnormal plug of cartilage in the proximal end of the
tibia. Although moderate TD lesions may not prevent the birds from reaching
food and water, the pain associated with sever TD lesions may compel the
birds to lie down, reducing eating and drinking. A sequential study carried
out on two commercial strains with different incidence of defects of
endochondryal ossification suggested that, in some broiler strains, TD was
related to an inherent predisposition to rickets and to lower serum
concentrations of 1,25-(OH), VitaminD,, throughout the period of maximums
tibial growth. To a large extent this development disorder is genetically
determined and is influenced by factors such as the level of activity, food
composition and intensity of feeding. In spite of the growing evidences
claiming for changes in management to decrease TD incidence, it has not
happened yet; this might occur when public bodies asked for animal welfare.
Due to this situation, practices against TD have only focused to counteract
negative effects caused by the disease. It is recommended to carry out studies
on leg problems in broiler commercial flocks, focusing on to each particular
pathological entity and its quantification, in order to investigate the
relationship between their incidence and the different etiological factors
cited in this review.

Key words: tibial dyschondroplasy, broiler chicks, Vitamin D,.
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INTRODUCCION

La discondroplasia tibial (TD) forma parte de un conjunto de
alteraciones esqueléticas de las aves de corral producidas en forma
intensiva, que entrafian disminucidn de la performance del lote, del
rendimiento individual y del bienestar animal (Sauveur, 1988; Sanotra
et al., 2001). Un monitoreo de las afecciones podales de los parrilleros
de Dinamarca hecho recientemente, encontré que el 57 % de los lo-
tes comerciales estaban afectados de TD (Sanotra et al., 2001). No se
han encontrado referencias bibliograficas sobre estudios de
relevamiento de esta afeccion en la Argentina.

A partir de 1970, la frecuencia de estos problemas a nivel mun-
dial, ha ido en aumento, con tendencia a la diversificacion de los
sindromes observados. Una investigacion del INRA estima la pérdida
anual global por estas afecciones, en Francia, por encima de los 100
millones de francos (Sauveur, 1988). Este mismo autor ha establecido
una clasificacion y ha estandarizado la nomenclatura de las afeccio-
nes esqueléticas observadas:

La condrodistrofia es inicialmente una lesién del cartilago de
crecimiento en la cual el espesor del mismo disminuye. El crecimiento
en largo de los huesos de las patas se reduce, pero la mineralizacion
es normal; secundariamente estos huesos pueden adelgazarse y en-
corvarse.

Las “’patas torcidas” constituyen un sindrome parecido al ante-
rior por sus signos, sin acortamiento del hueso y sin lesiones visibles
en el cartilago de crecimiento. Los huesos pueden estar encorvados 'y
espiralados.

La necrosis de la cabeza del fémur, conocida también como “ca-
dera sarnosa”, es una osteoporosis que entrafia resorcion de la base
de la cabeza femoral y puede estar asociada a profundas Ulceras de la
piel. Como hallazgo posmortem, cuando se tracciona el cuerpo
femoral, la cabeza puede quedar dentro de la articulacion; se ve pa-
lida, facilmente aplastable y sujeta a fracturas en el matadero.

El raquitismo estéa caracterizado por la falta de mineralizacion
de la matriz cartilaginosa epifisiaria y, en algunos casos, por la falta
de vascularizacion. Los huesos se debilitan debido a la falta de
mineralizacion de los mismos y se deforman por falla generalizada
en la osificacion endocondral.
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Por ultimo, la discondroplasia tibial (TD), llamada también
osteocondrosis, tiene como signo caracteristico la existencia de una
masa cartilaginosa no mineralizada ni vascularizada que puede ocu-
par toda la zona metafisiaria. Entrafia una minima deformacién del
hueso y ninguna en las articulaciones, pero perjudica considerable-
mente el desplazamiento de los animales, que tienden a echarse so-
bre sus talones.

El objetivo de esta revision es presentar una porcion relevante
de la informacion publicada sobre la etiopatogenia de la TD en po-
llos parrilleros, a la luz de los significativos avances ocurridos en el
campo de los mecanismos de acciéon de la vitamina D.

1:QuéeslaTD?

La TD es un desorden del desarrollo, caracterizado por la perma-
nencia de cartilago anormal en el extremo proximal de la tibia. La
mayor frecuencia de esta afeccion en el tibiotarso se ha relacionado
con la elevada actividad metabdlica que este hueso presenta hacia la
tercer semana de edad, producto de su rapido crecimiento. Ocurre en
pollos, pavos y patos como resultado de una falla en la maduraciéon
de los condrocitos que estan proliferando en el disco de crecimiento.
Esta falla impide la penetracion vascular y, por lo tanto, la normal
producciéon de hueso (Sanotra et al., 2001).

Cuando se practican cortes sagitales o coronales del extremo
proximal de la tibia, se observa una placa de cartilago que ensancha
la metafisis (Figura 1). El preparado histolégico convencional mues-
tra pérdida de la estratificacion caracteristica del disco de crecimien-
to, junto con disminucion de vasos sanguineos y de células 6seas en
los canales vasculares (Nairn y Watson, 1972). Se observan gran canti-
dad de condrocitos transicionales, ocupando lagunas mas pequefias
que lo normal, rodeados por abundante sustancia fundamental con
cantidad adecuada de calcio y fésforo para su mineralizacion.

Se han observado cambios, no siempre consistentes, en las
enzimas celulares y en las proteinas de la matriz cartilaginosa (Rath
et al., 1997). Se ha descripto una marcada disminucién del factor de
crecimiento celular basico (TGF- b) en los condrocitos presentes en las
lesiones de TD y de raquitismo. Se ha sugerido que en la TD, la dis-
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FIGURA 1. Tibias de Pollos. Cortes Sagitales de los Extremos Proximales.
Izquierda: dicondroplasia grado 3; Derecha: cartilago epifisiario normal.

minucion de la expresion de este factor podria detener la diferencia-
cion de los condrocitos transicionales a hipertroficos (Thorp, 1994) e
impedir la vascularizacion (Twal et al., 1996). También se ha descripto
menor cantidad de receptores especificos del metabolito activo de la
vitamina D, en los condrocitos de los pollos con lesiones de TD
(Edwards, 2000).

2 (Por qué estudiar la TD?

La comparacion con otras alteraciones esqueléticas sitlaa la TD
entre las menos destacables desde el punto de vista clinico. Si bien las
lesiones moderadas no impiden que los pollos lleguen al alimento y
al agua; el dolor, asociado a las lesiones severas, puede motivarlos a
echarse y esto disminuir el consumo. En su reciente investigacion,
Sanotra et al. (2001) sugirieron que la TD produce dolor porque, en
su experimento, las aves enfermas mostraron una menor frecuencia
en el habito de revolcarse, hecho que se revirtié cuando se trataron
con un analgésico. El aspecto de los pollos afectados representa un
serio inconveniente si tenemos en cuenta la importancia que tiene la
percepcion del consumidor sobre la forma en que se crian los anima-
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les, a la hora de comprar. Dicha percepcidon genera juicios sobre las
implicancias del manejo de los animales en produccién en la salud
humana, el bienestar de los mismos y el impacto sobre el medio am-
biente. Esto ha condicionado de tal forma la comercializacién, que
ha llevado a modificar la reglamentacion de la Producciéon Animal en
Europa, para satisfacer las demandas crecientes de los consumidores
en los diferentes paises de la Unidn (Broom, 1999).

3 ¢Que relacion hay entre la TD, el raquitismo y la vitamina D?

Un estudio secuencial llevado a cabo en dos lineas comerciales
de distinta predisposicion a desarrollar TD sugirié que, en el caso en
estudio, la TD estaba relacionada a una predisposicion al raquitismo
y asociada a bajos niveles del metabolito activo de la vitamina D, (el
1,25(0H),vitamina D,) en la circulacion sanguinea, en el periodo de
mayor crecimiento de la tibia (Parkinson y Thorp, 1996).

Recordemos que la vitamina D (antirraquitica) es un conjunto
de dos especies quimicas: la vitamina D, derivada del 7-
dehidroergosterol y la vitamina D, derivada del 7-dehidrocolesterol.
El esqueleto quimico de ambos precursores es el ciclo pentano-
perhidro-fenantreno, diferenciandose entre ellos por la cadena late-
ral (Figura 2). En los mamiferos y aves expuestos a la luz ultravioleta
(radiacion solar), especialmente los de piel fina con manto piloso cla-
ro o escaso, el 7-dehidrocolesterol presente en la epidermis se trans-
forma en provitamina D, por apertura del anillo B; esta apertura es
condicion indispensable para que haya accion de vitamina D (Norman
et al., 1982). Sin embargo, la vitamina D, preformada, también ingre-
sa al organismo por ingestion de alimentos de origen animal, en
carnivoros y omnivoros. La vitamina D, ingresa por ingestion de ve-
getales en herbivoros y omnivoros, habiéndose preformado en los
vegetales por accion de la luz ultravioleta sobre el 7-dehidroergosterol
(Buchala y Schmid, 1979). En animales suplementados, la cantidad
presente de cada una, dependera del tipo quimico utilizado en el
suplemento. En los pollos, la actividad de la vitamina D de la especie
D, es sustancialmente mayor que la de la D, (Hurwitz et al., 1967),
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Figura 2. Linea Biosintética de la vitamina D, y de sus Metabolitos activos.
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motivo por el cual, es esta forma quimica la que se incluye en la
suplementacion.

La vitamina D no parece actuar per se sino a través de sus
metabolitos activos, producidos dentro del organismo animal por
hidroxilaciones sucesivas. La primera de ellas ocurre en el higado en
el C25, siendo el 25(0OH) vitamina D, el metabolito méas abundante en
la circulacion sanguinea (@30 ng/mL de plasma). Este metabolito se
hidroxila nuevamente en el rifién, en el C1, formando 1,25(0H), vita-
mina D, que es el mas bioactivo, (@50 pg/mL de plasma), o en el C24,
para formar 24,25(0OH), vitamina D (Figura 2). Asi, el rifldn actiia como
una glandula endocrina clasica para producir, mediante una comple-
ja regulacion hormonal, ambos metabolitos. Los factores implicados
en la regulacion de las hidroxilasas renales son varios, siendo de par-
ticular importancia las concentraciones plasmaticas de paratohormona,
calcitonina, calcio, fosforo y 1,25 (OH), vitamina D. Los niveles de
ambos metabolitos se encuentran inversamente relacionados; en es-
tados de normo e hipercalcemia la sintesis de 24,25 (OH), vitamina D
es mayor mientras que disminuye la sintesis de 1,25 (OH), vitamina D,
y lo contrario sucede durante la hipocalcemia (Norman et al., 1982;
Kumar, 1984).

El 1,25(0OH),vitamina D se une con su receptor especifico
intracelular, incrementando la afinidad del mismo por lacromatinay
estimulando, de esta forma, la sintesis de la proteina transportadora
de calcio (CaBP) que interviene en el transporte del Ca** a través de
las membranas celulares, regulando la homeostasis calcica del orga-
nismo (Norman et al., 1982) e interviniendo en los procesos de dife-
renciacion y proliferacion celular (Norman et al., 2000). Este mecanis-
mo gendmico emplea al menos 90 minutos, tiempo compatible con
el de los procesos que implican sintesis proteica de novo. Sin embar-
go, se ha observado efecto rapido del metabolito (5 minutos in vitro),
que se ha explicado por la interaccion del 1,25(0OH),vitamina D con
un receptor especifico de membrana, desencadenando el efecto a
través de mecanismos no genémicos, de activacion enzimatica. La exis-
tencia de estos receptores de membrana ha sido demostrada, obser-
vando que las células que expresan estos receptores tienen también
los receptores intracelulares clasicos (Lieberherr et al., 1997).
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Ya han sido descriptas algunas modificaciones genéticas que
dificultan o impiden las funciones metabdlicas asignadas a la vitami-
na D. Algunos ejemplos de estas alteraciones son: a) modificaciones
en la expresion de la proteina plasmatica transportadora de vitamina
D descripta en ratas mutantes osteopetroésicas (Safadi et al., 2000), b)
modificacion de la secuencia aminoacidica de la 1la-hidroxilasa renal,
causante de raquitismo-Tipo | (resistente al tratamiento con vitamina
D) en pacientes humanos (Miller y Portale, 2000), ¢) ausencia (Kinuta
et al., 2000) o modificacion (Nguyen et al., 2000) del receptor nuclear
del 1,25(0OH),vitamina D (VDR), ambos llevando al raquitismo-Tipo Il
(resistente al tratamiento con 1,25(0OH),vitamina D) y d) modificacion
de los genes implicados en la regulacion de la transcripcion mediada
por VDR (Stein et al., 2000). Es posible que algin proceso similar ope-
re desencadenando los mecanismos patogénicos descriptos para la
TD.

Se ha publicado recientemente informacién sobre los mecanis-
mos que regulan la actividad de los condrocitos del disco de creci-
miento. El 24,25-(OH),vitamina D, actGa sobre condrocitos en reposo,
desencadenando mecanismos gendmicos y no genémicos, mientras
que el 1,25-(OH),vitamina D, actGa sobre condrocitos en crecimiento
(prehipertroficos e hipertré?icos), involucrando s6lo mecanismos no
genodmicos. Ambos metabolitos son producidos y secretados por los
condrocitos, actuando cada uno sobre sus receptores especificos de
membrana (celular y de la vesicula de matriz extracelular), en armo-
nia con el nivel de maduracion de los mismos (Boyan et al., 2000).

4 ;Qué factores estan implicados en la aparicion de TD?

En un sentido amplio este desorden del desarrollo esta determi-
nado genéticamente e influido por factores tales como nivel de acti-
vidad, composicion de la dieta y método de alimentaciéon (Sanotra et
al., 2001).

4. a (Qué influencia tiene el manejo habitual en lotes comerciales
sobre la ocurrencia de TD?

Las modernas especies en explotacion comercial estan sujetas a
fuerte seleccidén genética para aumentar la performance. Mientras

que en 1966 transcurrian 63 dias para que un pollo recién nacido
llegara a un peso corporal de 2.000 gramos, hacia 1994 esto habia
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sido reducido a s6lo 39 dias (Sanotra et al., 2001). El autor opina que
esta seleccion por alta eficiencia de produccién, podria incrementar
la frecuencia de alteraciones del comportamiento, fisioldgicas e
inmunolégicas. Ha sido posible seleccionar aves con mayor inciden-
cia de la anomalia con fines de estudio. Las lineas mas utilizadas en
las investigaciones sobre TD fueron producidas por 2 grupos de in-
vestigadores, quienes seleccionaron lineas de alta (HTD) y baja (LTD)
predisposicion a desarrollar la enfermedad (Edwards, 2000).

Por otro lado, la iluminaciéon continua y las altas densidades
animales empleadas en esta explotacion, influyen en la incidencia y
gravedad de los problemas esqueléticos podales. Ambas tienen una
influencia negativa, ya que impiden a los pollos llevar a cabo sus
formas de comportamiento esenciales (Sanotra et al., 2001).

Cuando se usan regimenes de iluminacion continua, las aves
nunca experimentan un momento de oscuridad desde el dia que
eclosionan hasta que son sacrificadas. La produccion de ciertas hor-
monas que regulan procesos bioldgicos vitales como el desarrolllo
6seo, ocurren durante el periodo de oscuridad. Se ha visto que los
periodos diarios de oscuridad fortalecen la respuesta inmune, dismi-
nuyen el riesgo de desdrdenes esqueléticos y reducen la incidencia
del sindrome de muerte stbita. La introducciéon de regimenes de luz-
oscuridad en la produccion de parrilleros reduce el estrés fisiologico,
los problemas de patas, la inestabilidad del desarrollo e incrementa
el nivel global de actividad de los pollos (Sanotra et al., 2001).

Asimismo, en las actuales condiciones de produccion, la fuerte
concentracion de aves favorece la inmovilidad. Una reciente investi-
gacion mostro que las aves sanas bajo condiciones de granjas comer-
ciales permanecen significativamente mas tiempo inmaoviles (paradas:
7 %y echadas: 76 %) que en granjas familiares. El tiempo que perma-
necen echadas se incrementa (86 %) en aves que claudican. Bajo estas
condiciones, es probable que se incremente la incidencia de lesiones
de patas (Sanotra et al., 2001).

4. b ¢{Qué influencia tiene la composicion del alimento habitual en
lotes comerciales en la incidencia de TD?

Se han visto involucradas, sobre estas alteraciones esqueléticas,
las interacciones entre nutrientes y también se han observado efectos
indirectos de la alimentacion sobre ellas. Los casos de carencias sim-
ples, tal como se los estudia a nivel experimental, son practicamente
inexistentes en este campo (Sauveur, 1988).
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En una publicaciéon de Hart et al. (1922) se citd que ya en 1918,
Osborne y Mendel habian observado que el agregado de papel (u
otros elementos voluminosos) a la dieta de pollos criados en confina-
miento, ayudaba mucho para disminuir el complicado sindrome co-
nocido como “debilidad de patas”. En este trabajo, los resultados
obtenidos con pollos BB, alimentados con dietas sintéticas, confirma-
ron estos resultados, concluyendo ademas que una “suplementacion
liberal” con vitaminas del aceite de higado de pescado, durante el
periodo de desarrollo mas activo, era indispensable para evitar la in-
cidencia de estas alteraciones (Hart et al., 1922).

Cuando se realizaron los primeros estudios sobre TD, Leach y
Nesheim (1965) observaron que la introduccion de 20 a 30 % de maiz
a un régimen sintético, reducia la incidencia de los problemas podales.
Inversamente, un alimento en base a trigo y caseina podia entrafar
una frecuencia de discondroplasia dos veces mas elevada que la re-
gistrada con una mezcla de soja y maiz.

La torta de soja también pareciera estar implicada en la apari-
cion de TD. Es importante destacar que una disminucion en el tenor
de cloro de la dieta o un aumento en el de calcio, permitieron bajar
la frecuencia de la TD provocada por la soja. Ya en 1981, Leach pudo
demostrar que los efectos de la soja sobre la TD desaparecian cuando
los tenores de sodio, potasio y cloro de la dieta estaban normalizados
(Sauveur, 1988).

Observaciones similares fueron hechas en relaciéon con el aporte
proteico. Asi, los pavos alimentados con una dieta que contenia un
tenor de aminoacidos 10 % inferior al de una dieta testigo, se vieron
menos afectados por problemas locomotores. Los animales para
rostizar llevados hasta 82 dias con menor aporte proteico en la inicia-
cion (18 % en lugar de 22 %), tuvieron menor frecuencia de las ano-
malias de patas a la terminacion. Secundariamente, esta observacion
induce a considerar el concepto de “periodo de maxima sensibili-
dad” que mereceria ser examinado mas a fondo (Sauveur, 1988).

Se habia dicho durante casi 20 afios que ni el aporte de calcio
(Ca) ni el de fésforo (P) alimentarios estaban ligados a la TD hasta que
Edwardsy Veltmann (1981, 1987) reexaminaron el problema conside-
rando la disponibilidad del fésforo del vegetal. Asi, demostraron que
la presencia de TD es mas elevada en las dietas que contienen mas
fosforo y menos calcio. La frecuencia de TD disminuye a medida que
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la relacién Ca/P aumenta. Una relacion Ca/P de 2 parece necesaria
para eliminar la mayor parte de los problemas. De todas formas la
relacion Ca/P no explica todo, siendo importante remarcar que la in-
cidencia de TD decrece junto con el nivel de fosforo, para un nivel de
Ca dado. Toda adicidon de P por encima de lo necesario, para lograr
una performance maxima, deberia ser evitada.

Mas aln, segun Hulan et al., (1985) la velocidad de crecimiento
y la eficiencia alimentaria no deberian ser maximas cuando se procu-
ra limitar la frecuencia de TD. Adicionalmente, ciertos factores tales
como un aporte alimentario importante de grasas saturadas o un pro-
blema de mala absorcion de Ca, podrian explicar la aparicion de TD
porque la relacion Ca/P efectiva se apartaria del valor umbral mini-
mo. Estas consideraciones no son validas cuando los aportes de am-
bos son insuficientes, situacién que provoca la apariciéon de raquitis-
mo que puede, a su vez, confundirse con la TD. Cuando el tenor de P
del alimento es muy bajo, la performance de crecimiento es también
muy baja y la frecuencia de TD no tiene significacion. Es importante
que el Cay el P, .. sean aportados en cantidades suficientes, a
saber: 0,9 %y 0,45 % en el alimento, respectivamente, para los pollos
de 0 a 3 semanas (Sauveur, 1988).

El campo de la vitamina D ha sido el area de mayor investiga-
cion sobre la TD. Los calculos para establecer los requerimientos de D,
en pollos en crecimiento han sido establecidos (National Research
Council, 1994). Sin embargo éstos varian, dependiendo del criterio
bajo evaluacion, de la dieta base utilizada y del nivel de reservas de
vitamina D, de los animales en estudio. Los requerimientos de D, fue-
ron de 275 IU/kg de alimento para mejorar el crecimiento; 503 1U/kg
de alimento, para lograr un maximo de cenizas 6seas; 552 |U/kg de
alimento para normalizar el Ca plasmatico y 904 IU/kg de alimento
para prevenir el raquitismo. En estudios mas recientes hechos para
evaluar productos comerciales de vitamina D, 1000 IU 6 1250 1U/kg
de alimento no fueron suficientes para prevenir el raquitismo o lle-
gar a un maximo de cenizas en huesos, respectivamente. Cuando los
parrilleros fueron alimentados con una dieta base maiz/soja deficien-
te en P, se requirio un muy alto nivel de vitamina D, (1250 IU/kg de
alimento) para lograr maximos crecimientos y cenizas de hueso. Sin
embargo, en estos estudios, cuando la dieta era marginalmente defi-
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ciente en Ca o adecuada en Cay P, hubo poca respuesta al agregado
de mas de 30-40 mg de vitamina D,/ kg de alimento.

En contraste con este trabajo, los estudios con dietas contenien-
do proteinas animales purificadas como Unica fuente proteica, indi-
caron requerimientos de vitamina D, para maximo crecimiento de
100 IU/kg, para maximizar cenizas en hueso de 200 IU/kg, y para la
completa prevenciéon del raquitismo tan bajas como 400 IU/kg. Es
importante sefialar que en todos estos estudios las aves recibieron
una dieta con 400 IU de vitamina D,/kg de alimento desde el dia 0 al
7 u 8 antes de ser alimentadas con las dietas experimentales. Las re-
servas de vitamina D, de estos animales experimentales podrian ser
mayores que las presentes en el pollo de granja de 1 dia de edad. En
parrilleros de rapido crecimiento se deberian evaluar tanto la calidad
de la harina de soja, como la concentracion y forma quimica de la
vitamina D, presente en huevos por eclosionar, por sus posibles efec-
tos sobre los requerimientos de esta vitamina. Muy altos niveles
dietarios de vitamina A (45000 Ul/kg) y vitamina E (10000 Ul/kg) pue-
den incrementar los requerimientos de vitamina D, ; sin embargo,
niveles moderados de vitamina E (150 Ul/kg) no exacerban la defi-
ciencia de vitamina D, en parrilleros jovenes (Edwards, 2000).

Ha sido reportado por Edwards (2000) que la suplementacion
con acido ascorbico previene una condicion anormal del cartilago
parecida a la TD en un tipo de perdiz, “wilow ptarmigans”. Sin em-
bargo, la suplementacién con acido ascérbico no previene la TD en
parrilleros. Los resultados en cultivos celulares indican que la respuesta
de diferenciacion de los condrocitos inducida por el acido ascorbico,
puede ser influida a través del incremento de la sintesis del 1,25-
(OH),vitamina D, o del nimero de sus receptores. Como el nimero de
receptores de 1,25-(OH),vitaminaD, de los condrocitos es menor en
las lesiones de TD, parece légico que el acido ascorbico influya sobre
el desarrollo de TD. Debido a que la suplementacién dietaria con
acido ascorbico resulta en efectos significativos sobre el desarrollo de
la TD en unos ensayos con animales pero no en otros, deberian
profundizarse los estudios para conocer los factores que determinan
cuando el &cido ascdrbico es efectivo (Edwards, 2000).

El rol de los electrolitos en la aparicion de la TD se puede resu-
mir estableciendo que un exceso de cloro (Cl) en relacion a los cationes
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sodio (Na) y potasio (K) entrafia una acidosis metabélicay un aumen-
to de la afeccion. La via por la cual la acidosis metabdlica llevaala TD
es desconocida. Se ha observado que, en pollos raquiticos, la acidosis
reduce en un 40 % la sintesis renal del 1,25-(OH), vitaminaD,. Sin
embargo, la administracion oral del metabolito o de sus analogos no
permitiéo compensar los efectos de la acidosis. Por ello, la prevenciéon
deberia centrarse en limitar estrictamente el aporte alimentario de
cloro a las necesidades basicas (0,12 %), aportando el sodio bajo la
forma de bicarbonato. El valor 6ptimo de la expresion (Na + K) - Cl
para el periodo de crecimiento es cercano a 250 meEq/kg (Sauveur,
1988).

4. ¢ (Qué influencia tienen la velocidad de crecimiento y la técnica
de suministro del alimento en la incidencia de TD?

La aparicion de la enfermedad esta indudablemente ligada a la
velocidad de crecimiento; asi, los machos son mas sensibles que las
hembras al igual que las lineas de crecimiento rapido. Una disminu-
cion de la frecuencia de TD de 70 a 20 % fue observada en patos que
se sometieron a restriccion alimentaria durante los 12 primeros dias.
Los estudios sobre efectos de las aflatoxinas en la incidencia de TD,
realizados en pollos restringidos hasta las 3 semanas, demostraron
que la frecuencia y gravedad de la enfermedad estaban muy ligadas
a la velocidad de crecimiento y al peso vivo.

En estudios que aplicaron una ligera restriccion alimentaria en-
tre los dias 14 y 21, se observ6 un fuerte descenso de la frecuencia de
TD al dia 28 (18 % versus 49 %) sin diferencias significativas del peso
vivo (724 vs 740 gramos). Asi, la alimentacion, como reguladora de la
velocidad de crecimiento en el momento en que la tibia es mas activa
metabdlicamente, podria ser un factor de control muy importante
(Sauveur, 1988).

El método empleado para suministrar el alimento a los parrilleros
jovenes, influye significativamente en el desarrollo de anormalida-
des esqueléticas. Privaciones de alimento durante 8 horas, todos los
dias o cada 4 dias, fueron efectivas en la reduccion de la incidencia de
la TD en 3 lineas de parrilleros comerciales.

La privacion disminuyd la incidencia y severidad de la TD, cuan-
do las dietas contenian niveles adecuados o altos de Ca. Si bien estos
tratamientos fueron efectivos en disminuir la incidencia de TD, cau-
saron una disminucion significativa en el crecimiento (Edwards, 2000).
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5 ¢Cémo se ha intentado prevenir, controlar o erradicar el
problema?

A pesar de las evidencias expresadas mas arriba, alin no se han
modificado las condiciones de crianza en lotes comerciales; hecho
que probablemente ocurra cuando el consumidor reclame animales
(y los productos de los mismos) criados teniendo en cuenta las nor-
mas de bienestar animal (Broom 1986). Debido a ello, el manejo sani-
tario se ha limitado a emplear herramientas que contrarresten los
efectos negativos de las causales de TD impuestas por la eficiencia
productiva.

5. a Suplementacién con vitamina D,

Mucho se ha discutido, y parte de ello se ha citado en el punto
4. b, sobre los requerimientos de vitamina D, y los niveles de
suplementacion a lo largo del ciclo productivo en pollos parrilleros,
concluyendo que no hay riesgos de aumentar las anormalidades Oseas,
aun alimentando los pollos con niveles tan altos como 20.000 Ul/kg
de dieta (Lofton y Soares, 1986; Cruickshank y Sim, 1987).

El efecto toxico de la vitamina D (al igual que el de otras vitami-
nas liposolubles) ha sido reconocido tanto en aves como en mamife-
ros (Vieth, 1999). Los signos mas destacados de la intoxicacion con
vitamina D son alteraciones de la calcemia y fosfatemia, disminucién
del apetito y del peso vivo, osteopetrosis y acumulaciéon excesiva de
calcio en ciertos tejidos blandos (ej: nefrocalcinosis) (Handbook of
Chemistry and Physics 1993/1994). La administracion de sus metabolitos
activos, si bien esté indicada en ciertos desérdenes metabdlicos (Holick,
1997; Miller y Portale, 2000), deberia considerarse como una inter-
vencion medicamentosa en lugar de una suplementaciéon. La admi-
nistracion de dosis toxicas de vitamina D, y de sus metabolitos activos
a aves de corral, se asocia con disminucion de la ganancia de peso y
del consumo de alimento (Aburto et al., 1998). La suplementacion
conjunta con vitaminas A y E ha disminuido los riesgos de toxicidad
de la administracion de vitamina D,, 25-(OH)vitamina D,y 1,25-(OH),
vitamina D, en parrilleros (Aburto y Britton. 1998; Aburto etal., 1998).

5. b Administracién de metabolitos de la vitamina D,

Se ha recomendado administrar los derivados hidroxilados de la
vitamina D, o sus precursores mas polares, debido a la mayor absor-
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cidbn y menor excrecion endégena de estos preparados (Bar et al.,
1980). Méas aun, la utilizaciéon de los metabolitos activos de la vitami-
na D, como herramienta preventiva de TD, se sustenta en los mecanis-
mos patogénicos descriptos mas arriba (ver punto 3).

En los estudios realizados utilizando las lineas genéticas de
parrilleros seleccionadas por alta (HTD) y baja (LTD) incidencia de TD
desarrolladas en Dinamarca, se observo que la suplementacion de la
dieta con 5 6 10 mg/kg de 1,25-(OH),vitaminaD, redujo la incidencia
de TD en la linea de HTD a 21 y 0 %, respectivamente, desde una
incidencia del 63 %, que presentaron los animales alimentados con la
dieta base sin 1,25-(OH),vitamina D, suplementario. La suplementacion
de las dietas con 10 mg/kg de 1,25-(OH),D, resulté en una leve reduc-
cion del ritmo de crecimiento (Edwards, 2000). Con la linea desarro-
llada en Pennsylvania State University, la suplementacién con 5 6 10
mg/kg de 1,25-(OH),vitaminaD, ha demostrado reducir la incidencia
de TD enlalinea HTD. Sin embargo, 15 mg/kg de 1,25-(OH),vitamina
D, fueron necesarios para prevenir completamente el desarrollo de
TD; esta dosis caus6 menor ritmo de crecimiento en las aves (Xu et al.,
1997). Finalmente, los estudios llevados a cabo en la Universidad de
Georgia con lineas HTD y LTD desarrolladas en la Universidad de
Auburn, aunque contradictorios, confirmaron la conclusion general
de los dos estudios anteriores. Esta conclusion fue, principalmente,
que la TD es el resultado de la diferenciacion incompleta de los
condrocitos de transicion, asociada con una habilidad subnormal para
metabolizar la vitamina D en los pollos seleccionados por una mayor
predisposicion a desarrollar TD (Xu et al., 1997).

De todas maneras, quedan dudas sobre la legitimidad de utili-
zar estas conclusiones para explicar la patogenia de la enfermedad
en lotes comerciales. De hecho, un estudio de suplementacion com-
parativo concluyé que la cepa HTD utilizada no respondi6 al
1,25(0H),vitamina D, como si ocurrio con los pollos con TD inducida
farmacolégicamente o con dietas desbalanceadas en calcio y fosforo
(Mitchell et al., 1997).

Rennie et al.,(1993) utilizando la linea comercial Cobb,
Berwickshire, sobre una dieta desbalanceada en Ca/P, reconoce un
poderoso efecto biologico del 1,25(0H),vitamina D,. Posteriormente,
obtuvo disminucion de la incidencia de TD sin disminucion de la perfor-
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mance, combinando esta suplementacion con dietas conteniendo
menos de 10 g de Ca/kg (Rennie et al., 1995). Elliot etal, (1995) logra-
ron prevenir la TD en machos de la linea Peterson x Arbor Acres, du-
rante los dos periodos, inicial y engorde, administrando
1,25(0OH),vitaminaD, s6lo hasta la tercera semana. También la utiliza-
cion del 25(OH)vitamina D, resulté un método efectivo y practico para
lograr la disminucién de la TD (Rennie y Whitehead, 1996).

6 COMENTARIOS FINALES

La escasa experiencia en el diagndstico diferencial de la TD en
lotes comerciales de pollos parrilleros, deberia estimularnos a reali-
zar estudios de relevamiento de las afecciones esqueléticas en esta
explotacion, orientados al reconocimiento diferencial de la TD y su
cuantificacion, para relacionar su nivel de incidencia con los distintos
factores etioldgicos destacados por los investigadores citados en esta
revision.

Dichos relevamientos deberian evaluar las implicancias sanita-
rias, productivas y econdmicas de la TD en explotaciones comerciales.
A continuacion se ejemplifican algunos datos a tener en cuenta en
estos estudios:

a) Calidad de la dieta suministrada durante el ciclo productivo,
en los lotes en relevamiento (Ej.: niveles de calcio, fésforo y vitamina
D,).

b) Formas de manejo implementadas en los lotes en
relevamiento (Ej.: densidad, iluminacion, régimen de alimentacion).

c) Performance sanitaria (Ej.: incidencia de TD*), productiva (Ej.:
kg de carne producida por m?) y econémica (Ej.: margen bruto en el
periodo) de los lotes en relevamiento.

* Seria conveniente acompariar el diagnéstico anatomopatolo-
gico con la determinacion de la concentracion sérica del 1,25(0H),
vitamina D, para diferenciar posibles variaciones en la etiopatogenia
de laTD.
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