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 Mecanismos del crecimiento

de los huesos y su renovación

Los huesos largos se alargan por el
crecimiento endocondral del hueso. Los
condrocitos, en la zona restante, próxi-
ma al cartílago articular, empiezan a
proliferar. Los condrocitos achatados
proliferativos se diferencian después
en condrocitos hipertróficos más an-
chos, más redondeados, que segregan
una substancia intercelular compuesta
extensivamente por colágeno tipo X.
Los cristales minerales del hueso se
empiezan a formar dentro de esta subs-
tancia, los condrocitos hipertróficos
son reabsorbidos por condroclastos y
son reemplazados por osteoblastos que
continúan el proceso de formación del
hueso. El mineral del hueso está com-
puesto por hidroxiapatita, un fosfato de
calcio compuesto, principalmente, por
calcio y fósforo en una proporción de
peso de 2,15:1, pero puede contener
pequeñas proporciones de otros cationes
y aniones. Se depositan en una substan-
cia intercelular orgánica compuesta
principalmente de fibrillas de colágeno
tipo I entrecruzado. Los huesos se
alargan de este modo por la prolifera-
ción continua de condrocitos en la
parte superior del disco   de crecimiento
y el reemplazo de los condrocitos
hipertróficos por hueso en la parte
inferior. El hueso inicialmente formado
es trabecular, pero es reabsorbido por
osteoclastos y reemplazado por hueso
cortical, un hueso compacto laminar
que forma el eje diafisial.

El ensanchamiento de los huesos
largos y los huesos planos están for-
mados por la osificación intramem-
branosa del desarrollo de osteoblastos
dentro de las membranas y produce
centros de osificación que forman
capas de hueso. En los huesos largos
este proceso tiene lugar en la superfi-
cie externa periosteal. Está empareja-
do con la reabsorción osteoclástica en
la superficie interna,  endosteal, de
manera que el hueso cortiocal diafiseal
se ensancha como un anillo que se
expande. Una vez formado, el hueso
cortical puede ser remodelado por un
proceso  que implica un cono de
reabsorción cortado por osteoclastos
seguido  por  un rellenado con
osteoblastos para dar una estructura
completa de los sistemas haversianos.

Estas características de la forma-
ción del hueso y su renovación son
comunes a todos los animales, pero las
aves tienen algunos rasgos específi-
cos. En los broilers, el crecimiento de
los huesos es tan rápido que la forma-
ción del hueso periosteal deja cavida-
des que no están completamente relle-
nas antes de que tenga lugar la
reabsorción endosteal. Existe la evi-
dencia de que la proporción de hueso
cortical ocupada por cavidades es
mayor en las nuevas estirpes de broilers,
de crecimiento más rápido -Williams y
col., 2000-. En las gallinas, la subida de
los niveles de estrógeno al inicio de la

madurez sexual estimula a los
osteoblastos para producir  hueso
medular. Esto no tiene un papel prima-
rio estructural; es usado, en cambio,
como una fuente lábil de calcio para la
formación de la cáscara. Este cambio
en la función del osteoblasto parece
prevenir ampliamente  la típica remo-
delación del hueso estructural.

Aunque los procesos principales
involucrados en la biología del hueso
están bajo control molecular y celular,
las vitaminas pueden jugar un impor-
tante papel en la regulación de estos
procesos y los elementos minerales
son componentes del mineral del hue-
so. Por tanto se necesita una nutrición
normal para un correcto metabolismo
del hueso y las deficiencias en estos
nutrientes podrían ser causa de anor-
malidades características.

Aunque la formación del
hueso y su renovación
son comunes a todos los
animales, las aves tienen
algunos rasgos
específicos

Influencia de las vitaminas
y minerales sobre

la formación
y calidad

del hueso



467

Selecciones
Avícolas

 Vitaminas B

Las deficiencias en vitaminas del
grupo B afectan, comúnmente, al dis-
co de crecimiento epifiseal. El menos-
cabo del suministro de nutrientes esen-
ciales ralentiza el ritmo de proliferación
de condrocitos y el ritmo de crecimien-
to endocondral de los huesos de las
patas. Sin embargo, el crecimiento
aposicional no se ve, normalmente,
relativamente afectado y, por lo tanto,
los efectos más evidentes son huesos
de un grosor casi normal pero conside-
rablemente más cortos y mostrando
una estrecha zona proliferativa en el
disco  de crecimiento. Esta condición
se llama condrodistrofia. El deficiente
crecimiento longitudinal puede causar
deformidad en los cóndilos, dando a la
articulación tibio-metatarsiana una apa-
riencia gruesa, pudiendo dislocarse el
tendón gastronemio, causando una
rotación anormal de la articulación de
90º  o, incluso, en casos graves, de
180º. Esta anomalía  es conocida   a
menudo como «perosis», pero más
correctamente debe denominarse «ten-
dón dislocado». La condrodistrofia es
causada especialmente por deficien-
cias en ácido nicotínico, biotina,
piridoxina -particularmente a altas
ingestas de proteína- ácido fólico y
colina. La deficiencia en riboflavina
puede, ocasionalmente, producir este
efecto, pero es más común que se
produzca una parálisis de dedos torci-
dos, debida a la degeneración de los
nervios. Se necesita  fosfato de
piridoxal, junto con cobre, para la ac-
tividad de la lisil-oxidasa, una enzima
implicada en el colágeno entrecruzado.
Se ha demostrado también que la defi-
ciencia en piridoxina no altera la com-
posición mineral normal del hueso,
pero si que produce un más bajo con-
tenido de substancia intercelular y
menos colágeno entrecruzado. Esto es
causa de que el hueso sea mucho
menos resistente a las fracturas -Masse
y col., 1996-. Las condiciones
condrodistróficas pueden darse en au-
sencia o clara deficiencia de vitaminas,

causada por infecciones tales como
micoplasma, que puede menoscabar el
suministro de nutrientes al disco de
crecimiento del hueso. En la práctica
comercial, pocas veces se dan simples
deficiencias de vitaminas B, por lo que
hoy en día raramente nos encontramos
con condrodistrofia y con las caracte-
rísticas relacionadas con ella.

 Vitamina D, calcio y fósforo

El raquitismo constituye el princi-
pal signo de deficiencias de vitamina D,
calcio y fósforo. Se caracteriza por un
retraso en la mineralización del disco
del crecimiento y porque los huesos
son blandos. El raquitismo causado
por la deficiencia en calcio o vitamina
D puede distinguirse del ocasionado
por la deficiencia en fósforo: en el
primer caso se produce una amplifica-
ción de la zona proliferativa, en el
segundo un agrandamiento de la zona
hipertrófica en el disco de crecimiento.
Para prevenir el raquitismo y para la
formación normal del hueso es necesa-
rio suministrar calcio y fósforo en la
dieta, en cantidades y proporciones
correctas. Los contenidos óptimos de
estos nutrientes en la dieta, en el caso
de broilers pequeños, corresponden
-NRC 1994- a 1,0% de calcio y 0,45%
de fósforo disponible, en la propor-
ción, por ejemplo, de aproximadamen-
te 2:1, reflejando la composición mine-
ral del hueso. Sin embargo, recientes

estudios sobre los broilers han mostra-
do unas mayores proporciones Ca/P,
por encima de 2,6:1 en el hueso de
broilers de  hasta alrededor de 11 días
de edad -Williams y col., 2000a- y que
se necesitaban contenidos en la dieta de
1,2% de calcio  y 0,45% de fósforo
disponible para dar una morfología lo
más normal al disco de crecimiento a
las 2 semanas de edad -Williams y col.,
2000b-. Estos descubrimientos sugie-
ren que los requerimientos en calcio de
los genotipos de los broiler modernos
están cambiando como consecuencia
del rápido crecimiento de los huesos.

La necesidad en vitamina D señala-
da por el NRC -1944- es de 200 UI/Kg.
Este valor ha sido avalado por diversos
estudios, aunque en otros se han de-
fendido unas cifras más elevadas para
los pollitos jóvenes -por ejemplo 1.000
UI/Kg, Edward y col. 1994-. Normal-
mente la práctica comercial implica un
suplemento entre 3.000 - 5.000 UI/Kg,
justificado parcialmente sobre la base
de que la necesidad en vitamina D
aumenta si las concentraciones de Ca o
P se apartan de las óptimas. Unas
concentraciones  altas  de vitamina A
en la dieta también pueden hacer que
aumente  la  necesidad  en vitamina D
-Aburto y Britton, 1998-. Sin embargo,
los resultados de nuevas experiencias
sugieren que, en ocasiones, se pueden
necesitar concentraciones incluso más
altas en la dieta de vitamina D, por
encima de 5.000 UI/Kg, para optimizar
los valores del hueso -McCormack y
col., 2002- bajo condiciones de dietas
anormales, e incluso normales, en con-
tenidos de Ca y P. Estos estudios
sugieren también que la vitamina A,
dentro de una franja normal de
suplementación práctica, no afecta a la
necesidad en vitamina D.

A través de la alimentación se cono-
ció la importancia del papel de los
metabolitos de la vitamina D, ya que el
metabolito 1,25 dihidroxivitamina D
(1,25 - D) podría prevenir la discon-
droplasia tibial -DT-. La DT se produ-
ce por un fallo de los condrocitos
proliferativos para diferenciarse com-

La condrodistrofia es
causada especialmente
por deficiencias en ácido
nicotínico,  biotina,
piridoxina, ácido fólico y
colina
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pletamente, de manera que se produce
una lesión de las células prehipertróficas
en el disco del crecimiento, especial-
mente en la tibia proximal. Según pare-
ce, el 1,25 - D actúa acelerando la
diferenciación de los condroocitos,
pero no se ha presentado, hasta ahora,
ninguna explicación más detallada para
el papel del 1,25 - D. El principal
metabolito disponible comercialmente
es la 25-hidroxivitamina D (25-D), la
cual se ha demostrado que posee algún
efecto preventivo contra la DT, aun-
que en proporciones de altas dosis y
menos reproductibilidad -Rennie y
Whitehead, 1996-. El equilibrio mineral
de la dieta también afecta a la DT. Si se
bajan las proporciones Ca/P se puede
aumentar la incidencia de DT pero
bajando el Cl  -por ejemplo aumentado
el equilibrio Na + K+/Cl - se puede
disminuir. La DT también se da en
pavos, pero la falta de efecto de la
proporción Ca/P de la dieta y de los
metabolitos de la vitamina D sugiere
que la etiología de la DT en estas
especies difiere de la de los broilers.

En las ponedoras la pérdida de es-
tructura de los huesos produce
osteoporosis. Una buena alimentación
no puede prevenir esta enfermedad,
pero el proporcionar en la dieta una
fuente de calcio en una forma particu-
lar  -hasta 3 mm de diámetro- puede
ayudar a aminorar su gravedad. Se
cree que el mecanismo consiste en
economizar    la movilización de calcio
del hueso para la formación de la cás-

cara, prolongando el período de absor-
ción del calcio de la dieta.

 Otras vitaminas

La vitamina K está implicada en la
carboxilación post-transcripcional de
varios huesos y de las proteínas de la
sustancia intercelular -por ejemplo
osteocalcina, proteína GLA-. Sin em-
bargo, no se ha establecido la impor-
tancia de la vitamina K para los huesos
de las aves bajo condiciones prácticas.

La vitamina C es necesaria para la
síntesis del  hueso y del colágeno de la
sustancia intercelular del cartílago y es
también un componente del sistema de
enzimas renales, sintetizando 1,25-D.
Bajo condiciones normales, la síntesis
de la vitamina C endógena es adecuada
para la calidad de la sustancia intercelular
y del hueso. Sin embargo, existen algu-
nos trabajos que preconizan que un
suplemento de vitamina C puede ser
útil para prevenir malformaciones de
las patas en condiciones de estrés por
calor, algunos casos de raquitismos y
DT -en sinergismo con 1,25-D.

 Otros elementos

Algunos elementos metálicos -por
ejemplo Mg, Zn, Se, Pb, Al- pueden
incorporarse en la estructura hidroxia-
patita del hueso, en lugar del Ca, en
cantidades que dependerán de las con-
centraciones que estén en circulación -

por ejemplo concentraciones bajas en
Ca o altas en elementos harán que
aumente la incorporación-. Normal-
mente estos elementos no afectan a la
calidad del hueso, pero las toxicidades
pueden causar problemas: por ejemplo
una excesiva incorporación de Se debi-
lita la estructura del hueso y la de Al
suprime los osteoblastos y la minera-
lización. Se ha demostrado que otros
elementos, incluyendo B, Cd, Si y V
también afectan al desarrollo del hueso
en situaciones extremas.

Otros metales pueden afectar al
disco de crecimiento del hueso. Las
deficiencias en Mn producen condro-
distrofia y perosis. La deficiencia en
Cu debilita la estructura del colágeno
por la inhibición de la lisil-oxidasa de
lisilo y el entrecruzamiento. Los altos
niveles en la dieta de Cu y Zn pueden
mitigar los efectos de la fusacroma-
nona, una micotoxina que induce la
DT, al igual que un suplemento de Mo
puede aliviar la DT inducida por la
cistina. Sin embargo, no hay ninguna
indicación de que estos minerales pue-
dan influir sobre la aparición espontá-
nea de la DT normal.

Entre los aniones, el F puede ser
incorporado en el hueso. Esto inhibe la
acción de los osteoclastos en reabsorber
el hueso y puede aumentar la fortaleza
del mismo. Sin embargo la respuesta
depende de la dosis, puesto que si se
suministran concentraciones más altas
de F se puede ocasionar un aumento
del tamaño del cristal de hidroxiapatita
y disminuir la fortaleza del hueso. El
suministro de un suplemento de F pue-
de también mejorar la calidad del hueso
mediante un aumento de la formación
de huesos con mayor cantidad de mé-
dula, pero todavía no se ha conseguido
establecer un papel práctico de F en la
mejora de la calidad de los huesos de las
aves.

La conclusión general que se puede
extraer de estas observaciones es la de
que los elementos minoritarios tienen
poco impacto sobre las características
del hueso, bajo unas condiciones prác-
ticas de nutrición normales. 

El metabolito
1,25 dihidroxivitamina D
(1,25 - D) podría prevenir
la discondroplasia tibial

Para prevenir el
raquitismo y para la
formación normal del
hueso es necesario
suministrar calcio y
fósforo en la dieta,
en cantidades y
proporciones correctas


