Papel de la nutrición para mejorar el bienestar 

y la calidad de vida de las aves

Colin C. Whitehead

Roslin Institute, Roslin, Midlothian EH25 9PS, Scotland

Introducción

El principal objetivo de la nutrición aviar es optimizar la productividad. Normalmente esto se consigue alimentando a las aves con raciones que inducen altos niveles de producción con una buena utilización del pienso. Dado que las enfermedades y/o la mortalidad reducen la productividad, el segundo objetivo de la nutrición es minimizar la incidencia de patologías y de problemas metabólicos. Por lo tanto, los objetivos nutricionales son normalmente compatibles con la consecución de buenas condiciones de salud y bienestar de las aves. 

Sin embargo hay una excepción, cuando se restringe el pienso con el fin de alcanzar los objetivos productivos. El ejemplo más extremo se da en las reproductoras pesadas, donde se usa una restricción muy intensa para limitar su peso corporal y maximizar el rendimiento reproductivo. El hambre consiguiente que experimentan las aves podría considerarse como un problema de bienestar. La restricción más suave que a veces se utiliza en la cría de pollos de carne es un ejemplo menos extremado. No obstante, se podría alegar que dicha restricción moderada, e incluso la intensa, tienen ventajas para el bienestar de las aves, al inhibir los problemas metabólicos en broilers y reducir la mortalidad en las reproductoras. Esta revisión trata sobre los diversos factores nutricionales que pueden tener efecto sobre el bienestar de las aves.

Necesidades nutritivas y productividad de las aves


El objetivo general de la nutrición aviar es maximizar económicamente la producción de las aves. Las dietas se formulan al mínimo coste mediante programación lineal para aportar los niveles especificados de los nutrientes que se precisan para una producción óptima. Los principales criterios productivos son la ganancia de peso y la producción de huevos, el índice de conversión, la sanidad, y la composición corporal. Algunas autoridades científicas como el NRC, cuya última publicación apareció en 1994, establecen los contenidos de nutrientes que se consideran precisos en las dietas avícolas. Sin embargo, las concentraciones reales de nutrientes en las dietas pueden diferir de estos valores por distintas razones. 

Energía y proteína

Los contenidos de la dieta en energía, proteína y aminoácidos son los factores más importantes que determinan la producción, la eficiencia alimenticia, y la composición corporal de las aves. En broilers, las dietas de alta energía promueven un rápido crecimiento, por lo que sus contenidos en energía metabolizable (EM) no bajan por lo general de 12.5 MJ/kg. A medida que los pollos crecen aumenta la proporción del pienso dedicada a cubrir las necesidades de mantenimiento. Por ello los piensos de arranque tienen normalmente unos contenidos relativamente altos de proteína bruta (PB) (22-23% PB), mientras que los de acabado pueden aportar sólo un 16-18% de PB, según la edad hasta la que se crían los pollos. Sin embargo, hay considerables variaciones en la composición nutritiva de los piensos comerciales que se suministran en distintas fases del cebo, debido a una serie de muy diferentes motivos. 


La cantidad de proteína que se precisa para aportar de forma equilibrada el contenido necesario de aminoácidos depende de la composición en aminoácidos de los ingredientes del pienso, y de la disponibilidad y el coste de los aminoácidos sintéticos. La proteína es un componente de la dieta relativamente caro, y al parecer el requerimiento del primer aminoácido limitante aumenta en proporción casi directa al contenido en PB de la ración (Morris et al., 1999). Por tanto es una práctica aconsejable formular las dietas con vista a cubrir las necesidades de los distintos aminoácidos al mínimo coste económico del nivel de PB. El fracaso en cubrir los requerimientos de un aminoácido puede tener como consecuencia la depresión del crecimiento en broilers, pero sin que aparezca lesión específica alguna. En las gallinas ponedoras una deficiencia de proteína o aminoácidos reducirá el peso del huevo, pero si es grave afectará al índice de puesta, aunque una vez más sin la presencia de lesiones.


Las aves manifiestan un apetito tanto por la energía como por la proteína, y regulan su ingesta de alimento para lograr cubrir las necesidades de ambos nutrientes. Por lo tanto un ave consumirá una mayor cantidad de una dieta marginalmente deficiente en proteína o en un aminoácido, a fin de optimizar su ingesta del nutriente limitante. La consecuencia de este mecanismo de adaptación será un sobreconsumo de energía, y el exceso de calorías se depositará en forma de grasa. A la inversa, un ave consumirá menor cantidad de una dieta que contenga un elevado nivel proteico, tendrá un mejor índice de conversión del pienso, y será más magra. 


La manipulación de la relación EM/PB se emplea como medio de control del engrasamiento corporal de los broilers, especialmente en las dietas de acabado (Jackson et al., 1982). Por consiguiente el crecimiento y composición corporal de los broilers durante distintos períodos pueden regularse alterando los contenidos de la dieta en proteína (y en aminoácidos) y energía. No se considera que esta práctica tenga efecto perjudicial alguno para el bienestar, aunque los pollos no alcancen su máximo peso vivo a una edad determinada. Incluso puede que sea beneficioso para un broiler no alcanzar su máximo potencial de crecimiento, teniendo en cuenta la relación entre el crecimiento rápido y una serie de desequilibrios metabólicos. En ponedoras hay más que un problema de bienestar, pues el sobreconsumo de energía puede conducir a una acumulación excesiva de grasa corporal y a la muerte a causa del síndrome de hígado graso y hemorrágico.

Vitaminas y minerales


Las dietas prácticas poseen un contenido natural de vitaminas y minerales, pero habitualmente no en las cantidades adecuadas para mantener una salud y productividad normales. Por tanto las dietas se suplementan de forma sistemática. Los requerimientos propuestos por el NRC (1994) son los mínimos valores que se precisan en excelentes condiciones experimentales, y las cantidades que en total se aportan en los piensos comerciales son por lo general considerablemente más elevadas que dichas necesidades. Se requieren estas cantidades más altas para que las aves puedan adaptarse a las circunstancias más estresantes que experimentan en condiciones prácticas, para maximizar las capacidades del sistema inmunitario, y para compensar cualquier destrucción que pueda suceder durante la fabricación y almacenamiento del pienso.


Las carencias de cada una de las vitaminas producen lesiones características, y también pueden tener algunos efectos generales. Por ejemplo, las deficiencias de varias vitaminas del grupo B originan anomalías de patas asociadas a un acortamiento del crecimiento óseo longitudinal. En las actuales condiciones de buenas prácticas de nutrición y manejo, las carencias primarias de estas vitaminas ocurren muy raramente. Sin embargo, los requerimientos de ciertas vitaminas pueden incrementar en condiciones adversas. Ejemplo de ello es el aumento de necesidades de biotina para ayudar a contrarrestar las lesiones plantares que aparecen cuando hay una mala calidad de la cama.

Problemas metabólicos

La nutrición puede influir en la incidencia o la gravedad de varios desórdenes metabólicos. Algunos de ellos están directamente ligados a la alimentación. El síndrome de hígado y riñón grasos causó en los años 60 y 70 una considerable mortalidad en broilers, pero ahora se previene mediante la suplementación de la dieta con biotina (Whitehead et al., 1976). Otros desequilibrios metabólicos pueden no tener una causa directa de tipo nutricional, pero la modificación de la composición del pienso o de su aporte puede ayudar a combatir el problema. 

Esto es particularmente cierto para algunas patologías, como los problemas cardíacos o cardiopulmonares ligados al crecimiento rápido. Su incidencia se puede reducir disminuyendo la velocidad de crecimiento a través de una restricción cualitativa o cuantitativa del pienso, o aportándolo en forma de harina. Se ha publicado que la aplicación de estas técnicas reduce la frecuencia del síndrome de muerte súbita (SDS) (Proudfoot y Hulan, 1982) y de la ascitis (Shlosberg et al., 1991). También son eficaces las modificaciones de los niveles de energía y proteína para disminuir la tasa de crecimiento, si bien Mollison et al. (1984) informaron que las dietas de acabado altas en proteína (24% PB) tenían un efecto beneficioso, al disminuir la mortalidad por ascitis, que era independiente de sus consecuencias sobre la ganancia de peso. También se han descrito efectos de los niveles de calcio y fósforo. Scheideler et al. (1995) concluyeron que un nivel de calcio o una relación calcio/fósforo superiores a las recomendaciones del NRC (1994) resultaban en un incremento de la mortalidad por SDS. 

El síndrome de muerte súbita también puede encontrarse en las reproductoras, en particular al comienzo de puesta, y las recomendaciones nutricionales para las dietas de reproductoras están concebidas para evitar este problema. Otros factores que a menudo se relacionan con el SDS son un contenido en calcio demasiado alto del pienso en fase de prepuesta, o concentraciones demasiado bajas de fósforo y/o potasio en cualquier momento. Esta última situación se previene habitualmente mediante la adición de sales de potasio, por ejemplo cloruro o carbonato potásico, según el contenido de cloro que tenga la dieta (Hopkinson et al., 1984; Hopkinson, 1991). El objetivo básico de estas modificaciones es asegurar que las concentraciones de todos los iones más importantes se encuentren dentro de un intervalo aceptable.

Las manipulaciones nutricionales que originan retención de agua o hipertensión pueden aumentar la susceptibilidad de los broilers a la ascitis. Los excesos de sales de sodio, como cloruro o bicarbonato sódico, y de otras sustancias iónicas en el pienso o en el agua de bebida pueden causar la aparición de ascitis (Shlosberg et al., 1998). También se ha observado que la deficiencia de fósforo incrementa la mortalidad por ascitis (Julian et al., 1986). Esto se ha explicado por la teoría de que la escasa fortaleza de las costillas derivada del raquitismo empeora la respiración normal, contribuyendo así a la hipoxia. Pero la nutrición no es la causa fundamental de la ascitis, y la optimización de la composición de la dieta no puede prevenirla. 

Problemas óseos

La debilidad de patas causa en broilers problemas de salud y bienestar de gran importancia. Las patologías pueden ser muy diversas, desde el simple raquitismo causado por deficiencias de calcio, fósforo o vitamina D, a los problemas más complejos de la discondroplasia tibial (TD) y las deformidades valgus/varus cuyas etiologías aún son desconocidas a pesar de haberse realizado exhaustivas investigaciones.

El enfoque tradicional de la nutrición en calcio y fósforo del broiler consiste en que el equilibrio óptimo entre ambos minerales es de 2,2/1, lo que refleja la relación que habitualmente mantienen en el hueso. Los niveles recomendados por el NRC (1994) son un 1% de calcio y un 0.45% de fósforo disponible (relación 2,2/1) en las dietas de arranque, y de 0.9% de calcio y 0.35% de fósforo asimilable (relación 2,6/1) en las de acabado. Sin embargo, el desarrollo óseo de los pollos parece ser muy susceptible a los cambios en las proporciones o cantidades en la dieta de estos nutrientes, y hay pruebas de que las diferencias genéticas de las modernas estirpes de broilers tienen como consecuencia unas distintas necesidades minerales.

La carencia de calcio o de fósforo origina raquitismo; las características celulares concretas de las lesiones en la placa de crecimiento dependen de cuál de ellos es el que falta. Su gravedad dependerá obviamente del grado de deficiencia del nutriente en cuestión; y también del contenido del pienso en  el otro nutriente, porque un aumento del contenido en la dieta de éste último, por encima de su nivel óptimo, incrementa la gravedad de la deficiencia del nutriente limitante. Por ello tanto el raquitismo de origen hipocalcémico como el hipofosfatémico serán más graves a concentraciones elevadas de fósforo y calcio, respectivamente. 

Las deficiencias de insuficiente gravedad como para causar un evidente raquitismo todavía pueden originar una defectuosa formación del hueso. Así, se ha observado que las dietas que contienen un nivel de fósforo inferior en un 10% a la recomendación actual producen unos huesos más débiles, y aumentan las probabilidades de causar defectos en la canal durante el manejo previo al sacrificio y el transporte (Moran y Todd, 1994).

Se ha observado raquitismo, tanto en broilers como en pavos, incluso cuando las dietas eran aparentemente adecuadas en calcio y fósforo. Estos casos de “raquitismo de campo” pueden atribuirse a otros desequilibrios metabólicos, como infecciones u otros factores que causan una mala absorción de los nutrientes, o un empeoramiento del metabolismo de la vitamina D. Si estos problemas se diagnostican en una fase temprana del cebo de una manada, el tratamiento del agua con vitamina D hidrosoluble ha resultado de ayuda en algunas ocasiones.

La incidencia de discondroplasia tibial (TD) es también muy dependiente de los niveles de calcio/fósforo en pienso, y aumenta  considerablemente a medida que disminuye la relación entre ambos nutrientes (Edwards y Veltmann, 1983). Por ello se han usado experimentalmente dietas bajas en calcio y altas en fósforo como medio de incrementar la incidencia de TD (Rennie et al., 1993). Con estos cambios en la fórmula pueden verse ocasionalmente lesiones de raquitismo en combinación con TD, pero aparte de estas pruebas circunstanciales no hay evidencias que sugieran que el raquitismo sea un factor predisponente para la TD. Ésta aparece incluso en condiciones de niveles dietéticos óptimos de calcio y fósforo, así que la solución a este problema no subyace en estos minerales. 

Ahora comienzan a acumularse pruebas de que quizá los puntos de vista tradicionales sobre las necesidades de calcio y fósforo precisen una revisión. Los estudios sobre la TD han sugerido que se conseguía una mejor calcificación ósea si la relación entre calcio y fósforo asimilable se aumentaba por encima de 2,2/1 (Roberson et al., 1993). Más recientemente, Williams et al. (2000a) compararon los niveles de calcio y fósforo a distintas edades en dos estirpes de broilers, una moderna estirpe selecta de crecimiento muy rápido, y otra más antigua, con crecimiento más lento, empleada como estirpe control. 

Los resultados indicaron que, aunque para ésta última la relación de 2,2/1 ratio era sobradamente adecuada, la relación calcio/fósforo en los huesos de la estirpe selecta era superior en la fase inicial del crecimiento. Los estudios morfológicos confirmaron que el hueso cortical de la estirpe selecta estaba menos mineralizado y era más poroso. Parecía que el hueso estaba creciendo tan rápido que los osteoblastos formadores del hueso estaban siendo reemplazados por osteoclastos causantes de su resorción, antes de que el hueso llegara a mineralizarse por completo. Estas observaciones indican que los mecanismos de formación del hueso y la composición del mismo cambian en respuesta a una continua selección de los broilers para un crecimiento rápido, y que ello puede causar un cambio en sus requerimientos nutritivos.

Estudios posteriores han aportado algo más de luz a esta cuestión. Se llevó a cabo un experimento en el que se compararon las características histológicas de las placas de crecimiento en la tibia de broilers de rápido crecimiento de 14 días, alimentados con dietas que contenían distintos niveles de calcio y fósforo disponible (Williams et al., 2000b). En todas las combinaciones dietéticas se observaron cambios asociados a raquitismo hipocalcémico e hipofosfatémico y a la TD, pero los tratamientos experimentales que presentaban una morfología más normal de la placa de crecimiento se centraban en dietas con un contenido del 1,2% de calcio y el 0,45% de fósforo. 

Por tanto este hallazgo sugiere que están aumentando los requerimientos de calcio en los primeros estadíos de la vida de las nuevas estirpes de crecimiento rápido, y que las necesidades de calcio y en cuanto al equilibrio calcio/fósforo de la dieta podrían ser más elevadas que las actuales recomendaciones para los piensos de arranque. Estas cambiantes necesidades de calcio en las estirpes de crecimiento rápido más modernas podrían contribuir a los mayores requerimientos en vitamina D que presentan, lo que se discutirá a continuación.

El requerimiento del broiler en vitamina D propuesto por el NRC (1994) es de 200 UI/kg. No obstante, otros autores informan de unas cifras de necesidades que difieren ampliamente. Un estudio (Whitehead, 1996) demostró que aportando 800 UI/kg en lugar de 400 se daban crecimientos y concentraciones plasmáticas de 25-hidroxivitamina D (25-D) significativamente mayores. Otros ensayos (Edwards et al., 1994; Mitchell et al., 1997) confirman un requerimiento entre 800 y 1000 UI/kg de acuerdo con los criterios de cenizas óseas y de producción.

Una complicación a la hora de establecer las necesidades en vitamina D es la interacción de la vitamina D con una serie de nutrientes. Desde hace muchos años se conocen los efectos de los desequilibrios de calcio y fósforo, que incrementan las necesidades de vitamina D. Así, Waldroup et al. (1965) demostraron que el requerimiento de vitamina D se incrementaba de forma marcada, hasta casi 2000 UI/kg, si las raciones contenían desequilibrios o deficiencias de calcio y fósforo. Más recientemente se presentó información que mostraba los efectos de niveles elevados de vitaminas A y E, que deprimen el status de la vitamina D (Aburto et al., 1988a; 1988b). El efecto de la vitamina A era observable a niveles prácticos de formulación, pues al incrementar su dosis de 1500 a 15000 UI/kg las necesidades de vitamina D aumentaban en casi 3 veces. El efecto de la vitamina E sobre el requerimiento de vitamina D sólo era notorio a unas concentraciones muy por encima de los niveles nutricionales normales. Por el contrario, la exposición de las aves a la luz ultravioleta puede casi suprimir la necesidad de aportar en el pienso vitamina D (Edwards et al., 1994).

En vista de estas inseguridades sobre las necesidades de vitamina D, las hemos reevaluado recientemente en 2 experimentos, empleando distintas combinaciones de concentraciones de calcio, fósforo y vitamina A. Los resultados del primer experimento, llevado a cabo hasta los 14 días, y que consistió en la adición de niveles crecientes de vitamina D a dietas con diferentes relaciones  calcio/fósforo, demuestran que el nivel de 200 UI/kg de vitamina D era claramente inadecuado para lograr condiciones óptimas de crecimiento y % de cenizas y fortaleza de la tibia. El aumento de los niveles de vitamina D no pudo compensar el desequilibrio más grave de calcio y fósforo, pero en caso de desequilibrios menos acusados se podía optimizar la producción y las características óseas si la concentración del pienso en vitamina D excedía de 5000 UI/kg 

Se llevó a cabo un segundo experimento para realizar comparaciones a los 14 y 42 días. Este ensayo tenía un diseño factorial, con 4 concentraciones de vitamina D (200, 800, 5000 y 10000 UI/kg) x 2 concentraciones de vitamina A (8000 y 15000 UI/kg) x 2 concentraciones de calcio y fósforo disponible. Estas concentraciones de vitamina A se escogieron para representar el rango normal empleado en la práctica, y las combinaciones de calcio y fósforo asimilable correspondían a las necesidades establecidas por el NRC (1994) para la fase de arranque (1.0% Ca, 0.45% Pas) y a un tratamiento deficiente (0.8% Ca, 0.35% Pas). A los 14 días, el peso vivo fue significativamente mayor utilizando 10000 UI/kg de vitamina D, a ambas combinaciones de Ca/Pas que con el resto de niveles. La proporción de cenizas y la resistencia a la rotura de la tibia fueron superiores tanto a 5000 como a 10000 UI/kg de vitamina D que si se empleaban concentraciones más bajas. A los 42 días, el peso vivo fue significativamente inferior, pero la fortaleza de la tibia era significativamente mayor con 200 UI/kg de vitamina D que en los demás tratamientos vitamínicos. 

No hubo efectos globales de la concentración de vitamina A, ni interacciones de ningún tipo entre los niveles de vitamina A y vitamina D o de Ca/Pas. Estos hallazgos sobre la vitamina A contrastan con los anteriores resultados de Aburto et al. (1988a; b), e indican que las variaciones en concentración de vitamina A dentro del intervalo normalmente empleado en la práctica no afectan al status o a las necesidades de vitamina D en broilers.

Estos resultados sugieren que las necesidades de vitamina D de los pollitos pueden ser bastante elevadas, y que hasta los 14 días se pueden dar respuestas productivas y en las características óseas a concentraciones en la dieta superiores a 5000 UI/kg, tanto si los niveles y balances de calcio y fósforo son normales como si son anormales. En broilers de más edad los requerimientos de vitamina D pueden ser inferiores, pero los datos de ambos experimentos indican que de todas formas 200 UI/kg de vitamina D es un nivel inadecuado para el crecimiento. La muy fuerte resistencia a la rotura de la tibia de los pollos de 42 días alimentados con este nivel de vitamina D muestra que, aunque más pequeños, los huesos estaban bien mineralizados. 

Los requerimientos relativamente altos de vitamina D en pollitos observados en este estudio contrastan con estimaciones previas inferiores, y es importante considerar cuál pueda ser la razón de ello. Podrían estar relacionados con las condiciones concretas del experimento, aunque pensamos que éstas no eran inusuales. De forma alternativa, estos resultados podrían indicar que las estirpes más modernas de broilers tienen unas necesidades más altas, quizá como resultado de cambios en las características de su crecimiento óseo y del aumento de las necesidades de calcio, tal como se expuso previamente. En la práctica los suplementos convencionales de vitamina D se sitúan normalmente en un rango de 3000 a 5000 UI/kg pero, en vista de los actuales hallazgos, parece que sería prudente una suplementación en torno al límite superior de este intervalo, o por encima, si la legislación lo permite, especialmente en los piensos de arranque. Como alternativa, la 25-D se podría usar para proporcionar una mayor actividad de vitamina D.

La TD surge debido a un fallo en la diferenciación de los condrocitos de la placa de crecimiento, que conduce al desarrollo de una lesión compuesta por condrocitos  prehipertróficos que puede terminar en la deformidad del crecimiento óseo. Varios factores nutricionales se han relacionado con esta condición patológica. Un descenso de la relación calcio/fósforo en la dieta aumenta la incidencia de TD (Edwards y Veltmann, 1983), pero no es posible prevenir este problema manteniendo una óptima relación entre ambos minerales. El balance de la dieta entre los distintos aniones y cationes, principalmente Na+, K+ y Cl-, podría ser también un factor en el desarrollo de la TD, pues la acidosis metabólica derivada de un alto contenido en Cl- ha sido asociada al incremento de su incidencia, y la alcalosis a su reducción (Hulan et al., 1987). Sin embargo, la, manipulación del balance electrolítico no ha demostrado ser una estrategia eficaz para prevenir la TD.

La suplementación de la dieta con metabolitos de la vitamina D es la estrategia nutricional más eficaz para prevenir la TD en broilers. Se ha demostrado que la adición de 1,25-dihidroxivitamina D (1,25-D) la previene por completo (Edwards, 1990, Rennie et al., 1993; 1995). Otro metabolito, 25-D, que está disponible comercialmente, también puede reducir la incidencia o la gravedad de TD en broilers (Rennie y Whitehead, 1996). Este metabolito no es tan potente como la 1,25- D, y su efecto es más variable, pero un aumento en el uso de este producto podría contribuir a mejorar la salud de las patas de los pollos. 

En pavos también aparece TD, aunque en esta especie su etiología parece ser distinta, ya que la suplementación de la dieta con 1,25-D no previene la lesión (Sanders y Edwards, 1991). La TD no es un problema de bienestar tan grave en pavos, pues las lesiones no parecen causar una deformidad ósea evidente. Sin embargo, a veces pueden surgir problemas secundarios, en forma de infecciones osteomielíticas que se desarrollan en las lesiones de TD.

Otras importantes deformidades de los huesos de las patas en broilers consisten en las deformidades angulares o rotacionales de tipo valgus/varus. Estas anomalías no se acompañan de lesiones específicas, lo que hace difícil comprender las causas subyacentes.  La reducción del crecimiento mediante restricción del pienso o, alternativamente, aportando el pìenso sólo en intervalos (alimentación por tomas) puede ayudar a disminuir la incidencia de estos problemas.

En ponedoras el principal problema esquelético es la osteoporosis, que causa debilidad ósea y un aumento del riesgo de fracturas. Aparece como resultado de la resorción osteoclástica de la estructura ósea a lo largo del período de puesta en excelentes condiciones de genética y de control ambiental (Whitehead y Fleming, 2000). La nutrición ejerce una mínima influencia en este proceso, pero a pesar de ello una buena alimentación aún tiene un papel para ayudar a minimizar el problema. Las principales recomendaciones nutricionales son (a) evitar una carencia de calcio, fósforo o vitamina D; (b) aportar una fuente de calcio en forma de partículas gruesas (Fleming et al., 1998), (c) utilizar una dieta de prepuesta que contenga un mayor contenido de calcio, para ayudar a minimizar la intensa resorción del hueso estructural que se produce al comienzo del período de puesta; y (d) no retirar el pienso pocos días antes de la saca de las gallinas – esto aceleraría la pérdida de masa ósea en un momento en que son altos los riesgos de fracturas ligados a la recogida y transporte. 

La “fatiga de baterías” es una condición relacionada con la osteoporosis, pero la parálisis que a menudo se aprecia en este caso parece deberse a un empeoramiento de la funcionalidad nerviosa y múscular originado por una alteración de la homeostasis del calcio a nivel celular. La experiencia práctica indica que este problema puede aliviarse algunas veces encendiendo por la noche las luces durante un corto período, para permitir una ingestión extra de pienso en un momento crítico para la tasa de renovación  del calcio.

Estrés

Es posible hacer modificaciones en la composición de las dietas para ayudar a las aves a soportar el estrés. En caso de que se den condiciones climáticas propicias a la aparición de estrés térmico, reducir el contenido de PB de la dieta, emplear aminoácidos sintéticos para mantener la ingesta de aminoácidos, e incrementar la proporción de EM aportada en forma de grasa ayudará a disminuir el incremento de calor originado por el pienso y la producción de calor metabólico por parte del ave. 

También pueden hacerse ajustes en las suplementaciones. El aporte de una proporción del suplemento de sodio en forma de bicarbonato puede contribuir a mantener en la sangre un balance electrolítico óptimo. La vitamina C no es un nutriente esencial para las aves en condiciones normales, pero una suplementación del orden de 250-400 mg/kg puede ayudar a aliviar algunos de los problemas metabólicos derivados del estrés térmico, y permitir una mejor producción tanto en broilers como en ponedoras (Whitehead y Keller, 2003). Se ha demostrado que suplementar las raciones con vitamina E (200-250 mg/kg) disminuye la depresión en la producción de huevos en ponedoras que sufren estrés de calor (Bollengier-Lee et al., 1998; 1999). En este caso también es de ayuda incrementar el contenido de los piensos en otras vitaminas.

Las aves que están siendo transportadas pueden soportar una serie de factores estresantes, entre ellos el estrés por calor. En broilers a veces se suprime el corrector vitamínico del pienso de retirada como medida de ahorro de costes. Desde el punto de vista del bienestar es una práctica deplorable, pues se provoca una deplección del status vitamínico de las aves en un momento crucial. Un aporte extra de vitaminas, en particular E y C, pueden ayudarles a soportar los rigores del transporte, mejorando tanto el bienestar como la calidad de la carne de las aves que llegan a los mataderos. 

Estado inmunitario


La inmunosupresión puede derivarse del estrés, y también de las carencias de una serie de nutrientes, en particular las vitaminas.  Por ello la suplementación vitamínica de la dieta, tal y como se subrayó en el apartado anterior, puede ayudar a restaurar la inmunocompetencia en aves que están sometidas a un estrés. No obstante, hay numerosas evidencias de que una suplementación adicional puede incrementar la respuesta inmune también en aves que no sufren un estrés específico. 

Así, en pollos se ha demostrado que las vitaminas A y E, si se aportan en concentraciones considerablemente mayores a los requerimientos normales, aumentan los títulos de anticuerpos específicos y reducen la mortalidad resultante de desafíos patológicos (Tengerdy y Brown, 1977). En pavos, Sklan et al. (1995) publicaron un estudio experimental sobre las respuestas en la producción de anticuerpos y linfocitos de los pavos vacunados frente a la enfermedad de Newcastle y viruela, y alimentados con dietas con distintos contenidos de vitamina A. Los resultados mostraron respuestas a unas concentraciones dietéticas superiores a las estimaciones del NRC (1994), aumentando los títulos de anticuerpos si las dietas contenían 20.000 UI/kg en lugar de 6.700. Las vitaminas A y E son antagonistas entre sí, y dado que hay límites al uso de vitamina A, ha sido la vitamina E la que ha sido más frecuentemente evaluada en condiciones comerciales. 

El requerimiento de vitamina E para la prevención de los signos característicos de su deficiencia en aves, encefalomalacia y diátesis exudativa, es relativamente bajo, y en broilers los niveles típicos de suplementación son del orden de 20 mg/kg. La mejora de la respuesta inmunitaria frente a una infección en pollos alimentados con dietas suplementadas con una cantidad adicional de vitamina E fue publicada por vez primera por Tengerdy y Brown (1977), quienes demostraron un aumento de la respuesta inmune y una reducción de la mortalidad frente a un desafío con E. coli. Posteriormente se confirmó la eficacia general de la vitamina E como estimulante de la resistencia a otras infecciones, entre ellas la enfermedad de Newcastle (Franchini et al., 1986) y la coccidiosis (Colnago et al., 1984). La vitamina E funciona principalmente como antioxidante lipofílico capaz de prevenir las reacciones de peroxidación lipídica en las membranas celulares inducidas por radicales libres. El desafío patológico puede ser un factor de primer orden en la producción de radicales libres, ya sea durante la producción de prostanoides, o como consecuencia de la función de los macrófagos.

Las concentraciones de vitamina E en la dieta necesarias para lograr la inmunoestimulación han sido considerablemente mayores que las usadas normalmente, pues se precisan de 100 a 300 mg/kg de vitamina E. Esta mayor cantidad representa un coste adicional, con lo que surge la cuestión de la relación coste/beneficio. Un importante estudio sobre los beneficios de la suplementación con altos niveles de vitamina E fue publicado por McIlroy et al. (1993). El ensayo se llevó a cabo sobre 79 manadas comerciales de broilers en Irlanda del Norte, en un período en que había una considerable incidencia de enfermedad de Gumboro (IBD), e incluyó manadas alimentadas con piensos que contenían niveles de vitamina E normales (48 mg/kg) o altos (178 mg/kg). Todas ellas habían sido vacunadas con vacuna viva de IBD. 

En ninguna manada se observaron evidencias clínicas de enfermedad alguna, incluyendo IBD, pero en 43 de ellas se diagnosticó IBD subclínica en función de las lesiones bursales. La productividad de las manadas en cuanto a crecimiento, índice de conversión e ingresos netos se registró como porcentaje por motivos de confidencialidad comercial. La presencia de IBD subclínica resultó en una reducción de ingresos netos del 28% en el caso de las dietas con el nivel normal de vitamina E. En las manadas que mostraban signos subclínicos de IBD, el ingreso neto promedio aumentó en un 10% si en el pienso se empleaba el nivel más elevado de vitamina E. En este caso, en las manadas que no mostraban signos de IBD se obtuvo un ingreso neto superior en un 2% . 

En este estudio se concluyó que el beneficio resultante de usar una alta concentración en pienso de vitamina E era atribuible a la mejora de la capacidad inmunológica y del incremento de la resistencia a las enfermedades. La ventaja de usar dietas con mayor contenido en vitamina E fue más aparente en las situaciones en que las aves experimentaron un desafío inmunológico. Sin embargo, se obtuvo un beneficio económico incluso en ausencia de enfermedad subclínica. Irlanda del Norte tiene una situación sanitaria en broilers generalmente buena, pero en muchas partes del mundo el uso de vacunas vivas moderadamente virulentas para otras enfermedades (por ej. enfermedad de Newcastle) podría suponer un mayor grado de estrés inmunológico. 

Por tanto podría esperarse que el uso de dietas con un alto contenido en vitamina E podría tener ventajas generalizadas tanto a nivel económico como para el bienestar de las aves. Es difícil establecer con precisión los niveles y duración óptimos de la alimentación con tales dietas, pues el grado de protección necesaria puede depender del tipo y gravedad de las presiones inmunológicas inducidas por distintos programas de alimentación, ambiente y vacunación, así como de los desafíos patológicos. No obstante, ahora ya está bien establecido que el enfoque nutricional más eficaz con respecto a la vitamina E es tener como objetivo un mejor estado metabólico, en lugar de simplemente evitar su carencia.

Los beneficios de la suplementación con vitamina E han sido también demostrados en pavos, aunque en un estudio recientemente publicado (Sell et al., 1997) no se consiguió demostrar mejora alguna en cuanto a títulos de anticuerpos, gravedad de las lesiones, o mortalidad tras una inoculación de E. coli a pavipollos alimentados con una dieta suplementada con 300 UI/kg de vitamina E. La inyección en huevo supone una vía alternativa para conseguir una estimulación del sistema inmune del pavo mediante la vitamina E. Gore y Qureshi (1997) investigaron los efectos de inyectar 10, 20 o 30 UI de vitamina E en el amnios de embriones de pavos 3 días antes de la eclosión. Las dos mayores dosis redujeron la incubabilidad considerablemente, pero la dosis de 10 UI no afectó a la incubabilidad y en cambio produjo una mayor respuesta de anticuerpos y un aumento de las proporciones de macrófagos fagocitarios ante un desafío post-eclosión con hematíes de carnero en comparación a los controles inyectados con una solución salina.  Se han observado respuestas similares tras inyectar embriones de pollos con 10 UI de vitamina E. Por lo tanto la inyección del huevo con vitamina E puede representar una forma novedosa de mejorar el status inmunitario de los pollitos.
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