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Las pruebas realizadas recientemente con metabolitos de la vita-
mina D3 muestran una gran promesa en las dietas para aves en
lo referente al desarrollo del esqueleto y al mantenimiento duran-
te la producción de huevo.

Se han publicado numerosos informes sobre la gama de metabo-
litos de la vitamina D en aves. Estos artículos han hecho énfasis
en la importancia esencial de la vitamina D3 y sus metabolitos
(Ammenuddin et al., 1985), el papel de la vitamina D3 en el me-
tabolismo del calcio y el fósforo (DeLuca, 1979), y la capacidad de
aplicación de metabolitos específicos de la vitamina D3 en la nu-
trición de las aves (Soares et al., 1995). En este artículo nos en-
focaremos principalmente a revisar trabajos recientes sobre el pa-
pel de diferentes metabolitos.

El metabolito 7-dihidroxicolesterol no se convierte tan eficiente-
mente en vitamina D3 en aves, como ocurre en la piel de los ma-
míferos, sino que se concentra en el aceite de la glándula de la
pluma, se difunde hacia ésta durante el acicalamiento, se trans-
forma en vitamina D3 por la acción de la luz ultravioleta e indirec-
tamente se vuelve a ingerir durante el acicalamiento (Taylor y
Dacke, 1984). Huelga decir que este es un proceso sumamente
ineficiente y, dado que las aves se explotan en confinamiento ba-
jo techo, dependen de la suplementación en la dieta.

Históricamente, la industria ha suplementado la vitamina D3 a
concentraciones muy por encima de lo que el Consejo Nacional
de Investigación (NRC, por sus siglas en inglés) publicó como re-
querimiento en 1994. Por ejemplo, Edwards (1999) reportó que el
requerimiento de vitamina D3 para el crecimiento del pollo de en-
gorde era 275 UI/kg, 503 UI/kg para la ceniza ósea, 552 UI/kg pa-
ra el calcio plasmático y 904 UI/kg para prevenir el raquitismo. El
exceso de suplementación es un reflejo parcial de lo publicado
por Yang et al. (1973). Al evaluar 26 suplementos de vitamina D3
usando una respuesta biológica de cambios en el contenido de
ceniza en el fémur en pavipollos, dichos suplementos mostraron
una gama de potencias biológicas de 40 a 134%.

La industria respondió con un gran exceso de suplementación de
vitamina D3 como un factor de "seguridad". Una evaluación más
reciente de las fuentes de vitamina D3 en la industria del pollo de
engorda mostró una menor variación, de 86 a 118%  (Kasim y Ed-
wards, 2 000) en contraposición a lo observado en pavos por Yang
et al. (1973). Esta situación, junto con la gran mejoría en los mé-
todos de análisis químicos, ha mejorado grandemente la confian-
za en el nivel de vitamina que reciben las aves, aunque no ha mo-
dificado el nivel de suplementación que se utiliza en la industria.

Cuando se adicionan a la dieta, algunos metabolitos de la vitami-
na D3 generan respuestas que no se podrían obtener con la vita-
mina D3 sola y, si se intentara lograr con ésta los resultados que
se observan con el 25-hidroxicolecalciferol (25-OH D3) o con al-
guno de los metabolitos más potentes, comenzaríamos a acer-
carnos a los síntomas de intoxicación. Parte de este diferencial se
puede explicar mediante los distintos niveles de absorción intesti-
nal entre la vitamina D3 y la 25-OH D3. A medida que la vitamina
D3 se hidroxila para generar 25-OH D3, su naturaleza se hace
más polar y, como tal, adquiere diferentes características de ab-
sorción en el intestino delgado. La mayor parte de ambos com-
puestos se absorbe principalmente en el duodeno y en la porción

anterior del yeyuno de pollos y pavipollos (Bar et al., 1980).

La absorción del colecalciferol llega a su nivel máximo y se esta-
biliza aproximadamente al 70 a 75%, mientras que la 25-OH D3
lo hace aproximadamente al 90%. De hecho, los investigadores
que trabajan con pacientes con enfermedad de Crohn y/o resec-
ción intestinal han sugerido la sustitución del colecalciferol de la
dieta con 25-OH D3 en estos pacientes, debido a la mayor tasa
de absorción de este metabolito (Leichtmann et al., 1991).

Parece que la 25-OH D3 puede requerir ser usada en conjunto
con la vitamina D3, cuando menos para obtener algunas respues-
tas específicas. Edwards (1999) revisando los niveles de 25-OH
D3 administrada sola en el alimento, requeridos para prevenir la
discondroplasia de la tibia en pollo de engorde, notó en los estu-
dios que realizó en el Reino Unido que se requerían de 75 a 250
mg/kg, pero en los estudios que realizó en Estados Unidos el re-
querimiento fue de 68.9 a 344.5 mg/kg, y cuando menos 55
mg/kg en los trabajos realizados en la Universidad de Georgia.
Estos niveles estaban muy por encima de los reportados como tó-
xicos para la 25-OH D3 por Yarger et al. (1995), quien notó que se
presentaba calcificación renal  entre 690 y 3,450 mg/kg.

P. eng. = pollo de engorda 

Bioequivalencia:

La 25-OH D3 es el único metabolito de la vitamina D3 al que se
ha otorgado la clasificación de "reconocido generalmente como
seguro (GRAS, por sus siglas en inglés) en aves comerciales (po-
llo de engorde en 1995, pavos en 1999 y gallinas ponedoras en
1999). Numerosas investigaciones en el ámbito de la vitamina D3
realizadas recientemente, se han enfocado hacia el metabolito
25-OH D3. Las características de la respuesta a los diferentes
metabolitos de la vitamina D3 pueden variar con respecto a ésta.

La serie de datos más amplia se puede resumir a partir de los tra-
bajos en los que se han utilizado pollos. La potencia biológica de
la 25-OH D3 puede variar de una a casi cuatro veces la de la vi-
tamina D3, según publicaron en un resumen Soares et al. (1995).
La potencia biológica dependerá también de la característica que
se esté midiendo (ceniza de la tibia, resistencia ósea, calcio plas-
mático, absorción de los iones de calcio, incidencia de discondro-
plasia de la tibia, etc.). En el Cuadro 1 aparece un resumen de
estos valores de biopotencia, publicados en artículos sobre pavos
y ponedoras, como modelo experimental.

Utilización del fósforo fítico:

Se han publicado numerosos trabajos sobre los efectos de los
metabolitos de la vitamina D3 para incrementar la utilización del
fósforo fítico y para ahorrar una cierta porción del fósforo de la
dieta. El Cuadro 2 presenta un resumen de este último efecto.
Mitchell y Edwards (1996) cuantificaron los efectos aditivos del
1,25-dihidroxicolecalciferol (1,25 (OH)2 D3) usado en combina-
ción con la fitasa. Su hipótesis fue que el mecanismo de acción
del 1,25 (OH)2 D3 puede ser aumentando la absorción de los io-
nes de fosfato liberados, y posiblemente mediante la regulación a
la alza de la actividad de la fitasa intestinal endógena.

Biehl y Baker (1997) publicaron evidencias de que este último no
es el caso cuando las aves se suplementaron con 1-alfa-hidroxi-

LOS METABOLITOS DE LA VITAMINA D SON
PROMETEDORES PARA USO EN DIETAS

AVÍCOLAS

• TODD APPLEGATE y ROSELINA ANGEL
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ESPECIE
CARACTERÍSTICA DE ACTIVIDAD

REFERENCIA
RESPUESTA BIOLÓGICA

PAVOS Ceniza ósea 2.5x Sunde (1975).

PAVOS Repleción de Vit D3 1x Bar et al. (1982).

PONEDORAS Cascarón deforme 2x Sunde (1975).

PONEDORAS Resist. del cascarón >1x Charles y Ernst (1973).

PONEDORAS Resist. del cascarón >1x Charles et al. (1978).

PONEDORAS Calidad del cascarón 2.5x McLoughlin y Soares (1976).

PONEDORAS Calidad del cascarón >1.25x Marret et al. (1975).

PONEDORAS Calidad del cascarón 2x Frank (1977).

PONEDORAS Calidad del cascarón >1x Polin y Ringer (1977).

PONEDORAS Calidad del cascarón 1x Hamilton (1980).

PONEDORAS Calidad del cascarón 1x Janssen et al. (1981).

PONEDORAS Calidad del cascarón 1x Roland y Harms (1976).

PONEDORAS Calidad del cascarón 1x Cohen et al. (1978).

PONEDORAS Calidad del cascarón 1.5x Kaetzel y Soares (1979).

1. Resumen de la potencia biológica de la 25-OH D3 comparada con la vitamina D3 con respecto a diferentes características
de respuesta en ponedoras y pavos de acuerdo con el resumen publicado por Soares et al. (1995).

2. Eficacia de diferentes metabolitos de la vitamina D3 sobre la utilización del fósforo fítico y del fósforo.

REFERENCIA ESPECIE
EDAD DE LAS

METABOLITO

CANTIDAD FÓSFORO

AVES
SUPLEMENTADA AHORRADO (%)

(ug/kg)

Edwards (1993) P. eng. 1-9 días 1.25 (OH) 5 0.057

Edwards (1995; 1999) - 1-alfa-OH 5 0.025-0.03

- 1.25 (OH)2 5 0.038-0.056

- 25-OH 5 Sin cambio consistente

Michell y Edwards (1996) Pollo de 0-21 días 1.25 (OH)2 5 0.03-0.059 (con los

engorde niveles típicos de

fósforo para iniciación)

Biehl y Baker (1997b) p.eng. 8-20 días 1-alfa-OH 20 Aprox. 0.06

Carlos y Edwards (1998) W36 24-32 1.25 (OH)2 5 0.02 (Cuando se usa

semanas con 600 FTU/kg de

fitasa. Sin cambios

cuando se usa sola).

Ponedoras 56-65 1.25(OH)2 5 0.034 (Sin cambios

semanas cuando se usa con 600

FTU/kg de fitasa).

Applegate et al. (2 000) P. eng. 7-21 días 25-OH 210 0.065

Applegate et al. (no P. eng. 8-22 días 25-OH 210 Sin cambios

publicado)

Pavos 10-21 días 25-OH 70 0.03 (Cuando se usa

con 500 FTU/kg de

fitasa. Sin cambios

cuando se usa sola).

Angel et al. (2001a) P. eng. 12-21 días 25-OH 70 0.035

Angel et al. (no publicado) Pavos 11-20 días 25-OH 35 0.03
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colecalciferol (1-alfa-OH D3), pues ésta no modificó la actividad
específica de la fitasa intestinal en pollos de engorda cuya dieta
contenía niveles relativamente bajos de fósforo entre los 8 y 20
días de edad.

De manera similar, Applegate et al. (2 000) reportaron que la adi-
ción de 210 mg/kg de 25-OH D3 en las dietas para pollo de en-
gorda no influenciaron significativamente la actividad específica
de la fitasa intestinal en las microvellosidades del intestino delga-
do. Sin embargo, la suplementación con 25-OH D3 incrementó la
hidrólisis aparente en el íleon del fósforo fítico, de 28.06 a 54.86%
(proporcionando un 0.065% adicional del fósforo de la dieta, pro-
cedente del fósforo fítico; P<0.0001). Un estudio subsecuente
confirmó que la suplementación con 25-OH D3 no afectó la pro-
ducción endógena de fitasa intestinal y, en contraposición a lo ob-
servado en la primera prueba, no afectó significativamente la hi-
drólisis del fósforo fítico (Applegate et al., investigación no publi-
cada).

Después de realizar aquellos trabajos, emitimos la hipótesis de
que el modo de acción de la 25-OH D3 y de los otros metabolitos
para mejorar la utilización del fósforo, ocurre de manera indirecta
mediante un mejoramiento en la fase rápida (transcaltaquia) y en
la fase lenta (mediada por las proteínas que se ligan al calcio) de
la absorción del calcio a partir del intestino delgado con los nive-
les de pH del intestino delgado, el calcio puede formar quelatos
con la molécula de fitina, reduciendo dramáticamente la solubili-
dad de las moléculas de esta última1.

Si se elimina la porción de calcio de esta ecuación, la molécula
de fitina es más soluble y accesible a las acciones hidrolíticas de
las fitasas endógenas (intestinales) o exógenas. En forma secun-
daria, las acciones catalíticas de algunas fitasas se inhiben ante
elevadas concentraciones de iones de fósforo (Wodzinski y Ullah,
1996). Dado que la traslocación de los iones de fósforo en la san-
gre a partir de la mucosa intestinal depende de la vitamina D3
(Wasserman y Taylor, 1973), la 25-OH D3 puede ayudar a la ac-
ción hidrolítica de la fitasa reduciendo el efecto inhibitorio de los
iones de fósforo.

Uso de la 25-OH D3:

En virtud de que se han reportado los efectos que tiene la 25-OH
D3 para mejorar la utilización del fósforo, se realizaron experi-
mentos para cuantificar específicamente los efectos aditivos de
este metabolito cuando se usa en conjunto con otros aditivos ali-
menticios.

Experimentos en pavos:

En la Universidad de Maryland se realizó un experimento (Angel
et al., no publicado) para determinar el efecto de economización
de fósforo no fítico (nPP) atribuible a la suplementación con fita-
sa y 25-OH D3 en dietas para pavos.

El diseño experimental se basó en un arreglo factorial con tres
concentraciones de fitasa (0, 300 y 600 FTU/kg) y cuatro niveles
de 25-OH D3 (0, 35, 70 y 105 mg/kg) agregados a una dieta ba-
ja en fósforo no fítico (0.44 %) que contenía 1.20% de calcio. Se
incluyeron tres dietas adicionales que contenían niveles gradual-
mente crecientes de fósforo no fítico (0.53, 0.59 y 0.74 %).

El efecto de ahorro de fósforo no fítico determinado en este expe-
rimento con 600 FTU de fitasa/kg fue 0.092 %. Los efectos de
economización de fósforo no fítico atribuibles a la 25-OH D3 a ni-
veles adicionados de 35, 70 y 105 mg/kg fueron 0.033, 0.046 y
0.040%, respectivamente. El efecto combinado de ahorro de fós-
foro no fítico de 300 FTU de fitasa/kg y 70 mg de 25-OH D3/kg
fue de 0.074%, mientras que con 600 FTU de fitasa/Kg y 70 mg
de 25-OH D3/kg fue de 0.124%. No se observaron interacciones
entre la fitasa y la 25-OH D3. Estos efectos de ahorro se basan
en una curva de regresión calculada a partir de los resultados ob-
tenidos con el contenido de ceniza en la tibia con pavipollos cu-

yas raciones contenían niveles crecientes de fosfato monocálcico.

Se realizó un segundo experimento en la Universidad de Mary-
land (Angel et al., datos no publicados) para determinar el efecto
de economización de fósforo no fítico ante la adición de fitasa (0,
400, 500 ó 600 FTU/Kg), 25-OH D3 (0, 35 ó 70 mg/kg) y ácido cí-
trico (0 ó 2%) a dietas para pavipollos que contenían 0.39% de
fósforo no fítico. Los animales recibieron las dietas experimenta-
les de los 11 a los 20 días de edad.

El efecto de ahorro determinado en este experimento con 600
FTU de fitasa/kg fue 0.087 %. Los efectos de ahorro de fósforo no
fítico con la 25-OH D3 adicionada a razón de 35 y 70 mg/kg fue-
ron de 0.032 y 0.049 %, respectivamente. El efecto combinado de
ahorro de fósforo no fítico con 600 FTU de fitasa/kg y 35 mg de
25-OH D3/kg fue 0.106 %. El mayor efecto de ahorro (0.112%) se
obtuvo cuando se agregó 2 % de ácido cítrico a las dietas en
combinación con 600 FTU de fitasa/kg y 35 mg de 25-OH D3/kg.
Al igual que en el experimento anterior, los efectos de economi-
zación de fósforo no fítico se basan en una curva de regresión
calculada con los resultados de ceniza en la tibia de pavipollos ali-
mentados con niveles crecientes de fosfato monocálcico.

En la Universidad de Purdue se llevó a cabo otro experimento
(Applegate et al., datos no publicados) para determinar el efecto
de ahorro de fósforo no fítico cuando se utilizó fitasa (0, 250 ó 500
FTU/kg) en  combinación con 0 ó 70 mg de 25-OH D3/kg agrega-
dos a las dietas para pavipollos, que contenían 0.34% de fósforo
no fítico. Estos pavos recibieron las dietas experimentales de los
10 a 21 días de edad.

El efecto de ahorro determinado en este experimento para 500
FTU de fitasa/kg fue 0.063%. El efecto de ahorro de fósforo no fí-
tico obtenido con la 25-OH D3 a razón de 70 mg/kg no fue apa-
rente. Sin embargo, cuando se adicionaron 70 mg de 25-OH D3 a
500 FTU de fitasa/kg el efecto de ahorro fue 0.099%. De manera
similar a lo ocurrido con los experimentos realizados en el labora-
torio de Angel, los efectos de ahorro de fósforo no fítico se basa-
ron en una curva de regresión calculada con los resultados de ce-
niza de los pavipollos cuyas dietas contenían niveles gradualmen-
te crecientes de fosfato monocálcico.

Experimentos con pollos de engorda:

Se realizaron experimentos similares con pollos de engorda (An-
gel et al., 2001a) para determinar el efecto de ahorro de fósforo
no fítico de tres aditivos alimenticios (fitasa, 25-OH D3 y ácido cí-
trico). El diseño experimental de la primera prueba siguió un arre-
glo factorial completo con tres niveles de fitasa (0, 200 y 500
FTU/kg), dos niveles de 25-OH D3 (0 y 70 mg/kg) y dos niveles
de ácido cítrico (0 y 3 %) agregados a una dieta baja en fósforo
no fítico (0.16 %) que contenía 0.80 % de calcio. Las mediciones
del rendimiento se determinaron entre los 14 y 24 días de edad.

Todas las aves se muestrearon a los 24 días y se recolectó de
ellas la tibia derecha para determinar el contenido de ceniza. Nin-
guno de los aditivos afectó la ganancia de peso (P>0.05), pero el
consumo de alimento fue inferior (P<0.05) cuando se adicionó
ácido cítrico. La conversión alimenticia se vio afectada positiva-
mente (P<0.05) por la adición de fitasa y ácido cítrico. Hubo un
efecto principal (P<0.05) de la fitasa, la 25-OH D3 y el ácido cítri-
co sobre la ceniza ósea. No se observaron interacciones en nin-
guna de las variables medidas. El efecto de economización cuan-
do se usaron juntos los niveles más altos de los tres aditivos (500
FTU de fitasa, 3% de ácido cítrico y 70 mg de 25-OH D3) fue de
0.116% de fósforo no fítico.

El experimento 2 (Angel et al., datos no publicados) se diseñó pa-
ra validar los resultados del experimento anterior siguiendo un
modelo factorial completo de tres niveles de fitasa (0, 300 y 500
FTU/kg), tres niveles de 25-OH D3 (0, 35 y 70 mg/kg) y tres de
ácido cítrico (0, 1 y 2) adicionados a una dieta baja en fósforo no
fítico (0.2%). Los pollos recibieron las dietas experimentales de
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los 12 a 21 días de edad. El efecto de ahorro determinado en es-
te experimento para 500 FTU de fitasa/kg fue de 0.065%. Los
efectos de ahorro de fósforo no fítico con la 25-OH D3, adiciona-
da a niveles de 35 y 70 mg/Kg fueron de 0.051 y 0.037%, respec-
tivamente. Cuando se adicionaron además de los 500 FTU de fi-
tasa/kg de dieta, los niveles de 35 y 70 mg de 25-OH D3/kg pro-
porcionaron efectos de ahorro de 0.067 y 0.092%, respectiva-
mente. El efecto de economización cuando se agregaron los nive-
les más altos de los tres aditivos (500 FTU de fitasa/kg, 2% de
ácido cítrico y 70 mg de 25-OH D3/Kg) en conjunto, fue de
0.126%.

RESUMEN:

En conclusión, las pruebas realizadas recientemente con los me-
tabolitos de la vitamina D3 son muy promisorios en lo que se re-
fiere a las dietas para aves, con respecto al desarrollo esqueléti-
co y al mantenimiento durante la producción de huevo. Dado que
sólo uno de los metabolitos del a vitamina D3 –la 25-OH D3– ha
recibido el status como GRAS, es necesario realizar más investi-
gación para:

• Cuantificar la eficacia mejorada de la utilización del fósforo an-
te diferentes concentraciones dietéticas de este mineral, parti-
cularmente cuando se usa en conjunto con fitasas de origen
micótico. Esta línea de investigación es particularmente impe-
rativa en una época en que las aplicaciones de materia fecal en
el campo se pueden ver limitadas por un estándar de fósforo
(Estrategia Nacional Unificada para las Operaciones de Ali-
mentación Animal, desarrollada en forma cooperativa por el
Servicio de Conservación de los Recursos Naturales [NRCS]
del Departamento de Agricultura de Estados Unidos y la Agen-
cia para la Protección del Medio Ambiente, la Estrategia Nacio-
nal de Nutrimentos adoptada por el NRCS en 1999, los códigos
590 individuales del NRCS para los estados, los reglamentos
propuestos por la EPA sobre la carga máxima diaria total para
operaciones de alimentación animal, etc.).

• Determinar las ventajas y desventajas de la 25-OH D3 y otros
metabolitos de la vitamina D3 inertes a la hidroxilación hepáti-
ca o renal.

• Determinar el efecto de la 25-OH D3 y otros metabolitos sobre
la capacidad de respuesta inmune (para mayor información
véase Aslam et al., 1998; DeLuca y Zierold, 1998; Lal et al.,
1999).

• Investigar los mecanismos de absorción intestinal.

• Determinar los efectos sobre el ambiente de la luz del tracto
gastrointestinal (como por ejemplo la interacción de macro y
microminerales con el ácido fítico).

• Examinar el efecto sobre las dietas para pollas a medida que
ocurren cambios genéticos sobre el balance mineral de la galli-
na, conforme se va ejerciendo la presión de selección para ob-
tener una madurez más temprana y un mayor peso del huevo.
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