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Ciento cincuenta po1li too .;ni te Leghorn de cua-cro

semanas de edad, fueron pesados individual.mente y, poa•e

riormente, separados en cuatro grupos experimentales asi~ 

nados a dietas que contenian dos niveles de calcio (0.~2 

y O.ó2 por ciento) y dos niveles de vitamina ~ 3 (20,500 y 

205,000 Ul por Kg de alimen•o), manteniéndose un quin.o 

grupo (contro.l.) 1 que i'ué alimentado con una ciict;a con ni

veles de calcio y vitamina ~3 auecuoaos, seGún lau rece -

mendaciones del i\1W ( 1977 ). La uuruc16n del exJlcrir:i<.:n~o-

fu~ de 31 d:ías. 

Los criterios de evaluaci6n lueron: ccn:::ucc áe .:ll!_ 

mento, ::;;ar..ancia de peso y conversión ulime11ticia. ;;e co -

l.ectaron muestras de sangre pura análioi;:; de c;:;l.civ y :'6!!., 

1·oro s6ricos; se hizo observación clínica durant;, touo el 

periodo exJ.Jerimental. L:uestras de tibia, rii:6n, mioct<r -

dio, arterias y mdsculo fueron 1'ijodua en í'or.no.i paru cz-

"tudio histopntológico • 

.c.n loa lotes que consumieron tlietas al tne en vi ,;o.

mina u3 se not6 un aumento en los niveles de oalcio san -

guineo. Jl los lotes que consumieron el nivel ~ás cleV""dUO 

de vi tamino D3 y calcio a nivel sub6ptiILo se <:¡.reci6 ili -

perfosro.temia, lo que se supone so uobi6 al cr<.:ci..c tl.1.ico 

dto la ·1ito.mina D3• 

La ganancia de peso, con3u1r.o oc uli:nentc j" ccnvor-

ai6n ali::icnticia se vieron nl'cctadua ocverr:Dcr.te en loo -

lotuo que consumieron los ni velo o i:ufo elevados ae 'li. tru1inu 



D3• aiendo m'a marcado en aquellos que consumieron una di~ 

ta con calcio a nivel aub6pt1mo. 

Durante el periodo experimental, las aves que cona~ 

mieron la d6sis m's elevada de vitamina D3, mostraron cam

bios en su comportamiento, caracterizados por decaimiento, 

anorexia, y reducida actividad en comparac16n con laa aves 

del grupo control, siendo ~áe notorios estos signos on loa 

lotea que consumieron el nivel más bajo de calcio. 

AJ. examen histol6g:!.co, en los lotes ali~entados con 

205,000 UI de vitwnina D3 por Kg do alimento se observaron 

lesiones de calcificaci6n en los tejidos blandos, siendo -

el rifi6n el primer tejido afectado. En el tejido 6sco se

observ6 un efecto depresivo en los 03teoblastos y en la.a -

células cc.rtilaginosas de la metáfisia; tru:ibién los o3teo-
/ 

citos se vieron contraídos y deformco, lo que indicó una -

disminuci6n en el proceso de resorci6n del tejido 6aeo. 

Las aves que consumieron la dieta con el nivel de -

20,500 UI de vitamina D3 por Kg de alimento, no mostraron

sufrir efectos t6xicos, notándose en ellas aceptables ga -

nancia de peso y conversi6n alimenticia. 

Se concluye que un nivel elevado de vitw:ú.na n3 --

(205 ,000 UI por Kg de alimento), puede causur ~ienos de t~ 

xicidad, siendo éstos más claros cuando la dieta contiene

nivolea de calcio inferiores al requerimento. Sin embargo 

niveles de 20,500 UI por Kg de alimento, no ejercieron e -

facto tóxico en el pollito joven, sin importar el nivel -

dietético de calcio. 
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IH!RODUOCIOII 

La vi tami.na D, llamada así por L!c Collum en 1925, -

es el nocbre que ·ae utiliza para desiCD&r a un grupo de d!, 

rivados lipoaolublee del esterol, los cuales actdan en el

tratamiento y prevencidn del raquitismo. :::Sta función ha

bía sido previamente observada por Mellanby en 1919 (60) -

al prevenir o curar el ra~uitismo en for::.a natural por me

dio de la exposición de la piel a la acción de loa r3YOS -

soleres, o arti:ficial!::ente con los ro:,.· os ul. travioleta ( 37, 

45,58}. 

El factor antiraquitico no sólo está presente en la 

piel, sino también en el tejido adivozo, y en ciertos ali

mentos en forma de provita:I:ina, la cual, por acci6n de los 

rayos ultravioleta es transfcmad.a en 'ti ta.I:lina D por el. ºE.. 

GBnismo. 

atisten aproxiI::ndai::ente diez c~~¡uestos, que por -

irradiación, dan lugar a formas act1 vas de la vitamina D.

Sin embargo, loo ~ás estl!diatlos son la vitamina D2 (ergo -

calciforol) y la vitamin~ n3 (colecalciferol), y sus pre -

cursores el orgocterol y el 7-dihidrocolestcrol respectiv~ 

mente, Zl ergocalciferol se encuentra presente en produc-

tos vegetales, :-.icr."t::.'t.:: »::.r. e::!. colecalci:t'::rol se encuentra 

en productos do origen n~imal. El 7-dih!.~rocolecalcifer?l 

se deriva del coleaterol o del eacualeno, presentes en 

grande3 cantidades en el organismo, principal.mente en la -

piel, in to:.i tino y otros l rganos ( 6 3). 
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!O:etllbol.1smo de la vitamina D.-

Existe todav:!a bastante controversia cobre el hacho 

de considerar a 11:1 vitamina D co:mo ur~<J. vi tar:ina ~ il on

el estricto sentido de la pal.abra, o ccmo unu hormon~, yu

que, como ha puntualizado r:odiccc}: ( 52), ¡x.iede ser r ro·iuc,t 

da por un 6rt;ano (piel), y pnsar por un::: ::;eri;:; Je cur~bi<rn

bioqu!:nicos u sus 6rganos de acci6r, r:.etél:-,6lic=> (intr.?rit;ino, 

piel, tAjido 6sco), donde ejcrc~ ~u efecto, A ~u ~ez, ln-

s!nte:::is de la vitru:iina :?s contr lr::ün ;; .r·~c.t;.lada .1:: 1ü ri-

ineesta, o prcducida en la l'id. en ¡·;;.:ipuc:;t:. '- le::: r;.;;¡·o;; -

al hi5ado, donde se lúci.roxilu trar.z;;·0r::.(,naoce en 25-hidro-

xicclecalciferol ( 25-0H-D
3

); as:!, :ii '.!rcxil:;d:", pi:!:;::: rü ri

fl.6n, donde sufre un nuevo pro ce:::; o df: h1 d.ro.'.il'-'C~ .'.¡; "'' ·:l -

t;rupo 1-0H, tranoforo~r.dose en la ~·or·:r.a r:..:ot;.tCliv~ ·:~.:i\·:-

de la vitmr.1na o 1,25-dihidroxiccJ.i:c,ilcifcrcl (1,25-Gií-\.•
3

) 

( CUa<iro 1 ) • 

neo, l"J. fortJ:ici6n de 1,25-0H-D
3 

dj ~;::.'..r.u.:;e cr, for:.::;. ct.:i.. i -

dero.ble, lo CU'.Ü rúrr.:i te lé! forrk<;it'.:l uC otrc:; r.JC;t;:ibcli tor: 

corr.o Gl 24,2':)-0H-D 3 y el 2::;,~:6-GH-:Jy ,,..-;,bo'; rlr; '.J:.,j;J ;_~ti·:¿ 

dnd ~ctab6lic:i (75). 

:J. 1,25-úH-D3, come foriao act.1·1:;. de L:i vit·_::ü1::1, --
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tiene un:i acci6n direct·a sobre l.os sistemas que responden

ª l.a vitamina D, incluyendo la nbaorci6n intestinal del -

calcio (43,63,55·), la movil.izaci6n del calcio de los hue -

sos (7') y la el.evaci6n del fosfato sérico (74). Dicha fo!:, 

maci6n del 1,25-0:S..D3 es regul.ada en forma directa o indi

recta por l.a concentración sérica del Ca++, el fósforo y -

la hormona poratiroidea. 

Funciones de la vittllllina D.-

a) AbsorciGn del cnlcio inte2tinal,-

Ex.iste evidencia científica de que el c:llcio e~ 

absorbido a través de un procese de trn~spcrte activo tra~ 

celular (55,80). Sin embargo, todavía exiotcn dudas acer

ca del mecanismo de transpo1·tc del co.lcio al través de la

célula epitelial, hasta lleGar al torrente c:rculatorio, 

Una respuesta 16~~ca a este fcn6oeno es la prcsen -

cia de una molécula transporto.dom C.enoi;:ineda "proteína fi 

jadora d.:31 c:.llcio", la cual requiero do vi ta¡;¡ina D para su 

fornaci6n (81), y está presente en el encéfalo, rif:6n, 

glándula casc::i.r6gena, e intestino del6ado (23,7é,77). 

La vitamina D no solnmcmte in.fluye en la :!:or::inci6n-

de la "proteína fijadora del calcio", nino to!:lbi6n sobro -

la fon:inci6n de la fosfetasa alcalinn y la adenosin~ tri -

foofatosn cálcica, come ha stdc C.or;;o::;trado al af:adir vi to.-

minu D on ni velos terapóu tico::i a polloo ra;uí ~ices ( 56, --

59). 
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b) Resorción del.tejido óseo.-

La presencia de pequeñas cantidades de vitamina D -

es suficiente para eotimul:ar la movilización del calcio en 

el tejido óseo calcificado, en acción conjunta con la hor

mona paratiroidea (79). 

Hallazeos :-ecientes indican que la vitamina D indu

ce lo. formación de una :;1roteín ·., 1'1 cual :p.:-oduce reoorción 

en el tejido óseo, Ente hu sido dor:.ootrado al blo{ueur la 

Actinomicinu D, que inhibe el proc•lCJO de tra!1scripci6n y -

por ende ln síntesis de :¡_'.rotcína (2C,75,o5,26). 

c) Roab3orci6n tubular.-

.!:.o bi;;n conocido el -papel ,1ue tiene la vi t.:.mina D -

sobre la reabsorción tubular :r·cnal. I:r. ex;icrimeLtcs reali, 

zados con perros "iroparatiroidectom1zudcs, se ha demos --

traclo ,1uo ul proporcion::lr la vi tamino. D y el 25-0H-D3 en -

dl·sis fisiol6¿;ic:is, se incrementa. la roo.bsorción tubular -

del fosfato, calcio y sodio (64,65). 

Como puede veroe, es muy importante el :papel t'isio-

16,gico que tiene la vitamina D en la consernici6n de los -

niveles adecuados ele Ca++ sérico. Sin embargo, esta fun -

ci6n no es exclusiva de la vi truün:::. D, ya que tan•.o la hoE, 

mona paratiroid~a como la calcitonina intervienen también

de manera determinante. 

d) Hormona paratiroidea (PTH). 

Su función principul es la do muntenor y regular el 
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nivel de calcio en los lí~uidos corporales, siendo estu a~ 

tividad primorcialcente controlada por lu concentr;;ci6n de 

calcio sérico. 

En el tejido 6seo, la funci6n ririmordial de l:: •ri tl_ 

mina D es la de promover su reoorci6n. Uite r::·cc~1•L:;;,o :_,_ 

está perfectamente esclarecido, sin e¡;¡b;_,rGO, l;,i in:' .·: .. ·.! --

ci6n científica parece seLaler <~uo oon los osteoci \r, _'J-

princi~ales proootorea de la r~;;urci6n leen (J,4,G), :o 

q;.;e va en desac:.i.erdo con el cor.copto clásico de ln r·~;;<:::· -

ci6n por osteoclasin (36), 

En el riil6n, la hormonu ¡iurutiroide<~ a.ctú<l ~-:-cúu 

ciendo un ré:r.idc o.w:iento en la excreci6n urir.;:.rL.: d;!l fo::

fato, y una disminución en el calcio (7 ,.:;.4· }. 

Existe todavía controversia :iobre el 1:.¡;el '.J.UC :;:ue-

de tener la hormona r-aratiroidon coino re"'ulúéior;i ·.:n la fo~ 

mación de metaboli tos de la vi tm:iinv. D cm el cr¿;u.i:;¡ .. o. 3c 

ha su~erido que su prosoncia es indin:;on~a.ble par:i lu for-

mac16n de 1,25-0H-D3 (30,33), la hipofosfater-ia :pcr :;í ..:i:::; 

ma IJUede (sin aUillento de PTH) est1tiulnr la s:!ntesi:i de 

1, 25-0H-D
3

• Sin embargo, los resul tcdot.: obt.:midcs :·or 

otros investigadores ( 32), sugieren que en casos de t.i po -

vi tru:iinos1s D, ni la FTH, ni lu c::U.ci tonina :;on ir,rií:ipe:n:::!:_ 

bles para mantener constante la ac1.ividnd de l;~ hidroxil::-

ea 1. 

e) Calcitonina.-

Durante muchos anos se penn6 que la horr.:or.¡,, pare.ti-
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roidea (PTH) era la única responsable de la reculaci6n dol 

calcio sangu!neo, y que estas correcciones metabólicas po

dían ser rápidamente ajustadas en presencia de diferentea

niveles (elevados o bajos) de c;:ilcio en ln dieta. J.o fué

sino hasta 1Só2 en que se dió a conocer la existencia do -

un f;:.ctcr hipocalcemiante, el cual cr:" libcrúó.o ui.¡r:;,1,tc lu 

~erfusi6n de las glándulas tiroides y par::.tiroides en una

soluci6n rica en calcio (1o), 

<:;xperimentos ponteriores aowcstraron q_ue lo. colci

tonina, en mamíferos, so :;:roduce en 1,;rance::; ct!nti<.!a~c::: úr.!_ 

cace:-.te en las .::;lándulas :t:arntiroidci;, esrccicilr::cnit: en -

las"célulus G" (0,10,11,29), .ai lana.veo, est;;;¡;; c6lulos -

se cncu entran agrupadas en peque::as clándulas si tu:.:u::~: <::1-

la base cel cuello, que se cieriomin.:m cuorpoa úl tii;;cbr1,qui_!l 

les y, que no ?rescntan relaci6n ernbriol6&ico ccn lua Ll~~ 

dulas tiroides en lo absoluto l1b,17). 

En m!!.l:liferos, cnlcitcnina producG hipoc::llcc=ic nl -

disi:::inuir el índico de osteolisis o:::tooc:íticu y, rcr lo -

tanto, resorcién 6sca (b,31,50,61), Sin embo.reo, e:. lo.s -

nves, su función no cstñ perfecta~ente bien aclarada. 

La i;;::::,·cr:íc. de los uu·~ores cor.cueraan en que el :.::::: -

yor e::itim.:lo pura la proci.ucci6n tic c~üci tcninn e:; un~, ele

vada concen trnci6n de colci o snn.:,u :!neo ( 13 1 1 ó). 'ran;~·i ·~n <;e 

ha demostrado que otros acente:..:, corno el c.lucu.:;6n 1•ancreti

tico o alguna hormonn castrointestinnl (eastrina) relccio-
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nada con éste, eati~ulen la formación do calc1ton1na l12,-

13,1t1,19). 

No se conoce muy bien el papel que ejerce la oalc1-

ton1na sobre el control metabólico del fesfato. Sin omba~ 

go, se sabe que su efecto es más leve en el tejido renal -

que en el tejido óseo, excepción hecha cuando la resorción 

ósea ea muy baja. 

Hipervitaminosia D.-

Loa primeros reportes de que so tiene conocimiento, 

sobre la intoxicación por vitamina D fueron hechos en Ale

mania lKreitmair y Líoll, 192tl; Pfanneuteil, 192tl). A par

tir de estos reportea, numerosos casos en forma natural y

ex:rerimental han sido notificados en '~istintas especies 

animales l57 1 bO,b9,70). 

Se ha visto que la intoxicaci6n no solw;iente puede-

ser producida por la excesiva iI!é;est16n de la vita:::ina ~ -

en el alimento, sino también pcr el conoumo accidental de

plantas que con"ienen metabolitos cuyo efecto fisiopatcl6-

gico es idéntico al que producen los motaboli toe de la vi

tamina D. i.ntre estas plantas se encuentran el So~~nu:n ~ 

lacoxylon ( 69), el <.:estrum diurr.um l 54) y el Solanum ~ 

maceum lótl), 

Para demostrar la potencia de loo metabclitos que -

contienen estas plantas, se han hecho experimentos en ani-
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males, a cuya dieta han sido atadidaa elevadas cantidadea

de estroncio para inhibir la absorción del calcio intesti

nal. Cuando se proporciona Solanum mnlacoxylon, se obser

va iDhibición de la acción del estroncio sobre la absor ~ 

ci6n intestinal. del calcio. 

Para que baya un efecto clínico patoló¡;i.co, ee nec~ 

serie la presencia de cantidades ztuy elevadas de vi truninn

D en la dieta. Lato da un amplio márcen de seguridad, le-

cual está obviamente relacior..?.áo al metabolismo de la -~ -

tru:iina; cuando ésta es in¿erida, se transfoma en el h1 1.::;

do en 25-dihidro:.ücolecal.ciferol :,· después en el ri11ln en-

1, 25-dihidroxi cclecalciferol, o eea su formo oetabólico. -

~sta hidroxilación a nivel renal es controlada cuanuo ~e -

nos por dos factores: el calcio plasoático y l~ hor::iono -

paratiroidea plasmática ( 12,26,67 ). 

Se ha menciona<io la po:3ibilidad de un ~:.ecaniomo cic

regulaci6n por medio del cual, al au.c:entar el colcca.lcil·e

rol en sangre, se inhibe la hid.roxilación hepática a nivel 

del co.rb6n 25, previniend~ su converoión en 25-P.C~t26), -

aunque la presencia de cantidades masivas de la vitarrina D 

en la sangre, posiblemente neutralicen el efecto protector 

del organisc:o. 

La vitamina ) 3 está presente en la micela y se ab -

eorbe por un mecnnismo de difus16n paoiva en el inteotino, 

?Or lo c¡ue c:;ntidades tóxicas pMarán al torrente circula-
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torio si su ingesti6n es excesiva l14,44). Esto produoi:rd 

el.evada concentración de 25-hidroxivi tamina D3 (26), tran!!, 

formándoce en 1,25-0H-D3 en el rifi6n. 

Uno de los puntos máa sobresalientes en la intoxic,! 

ci6n por vi talllina D es la hipercalcelllia ( 1 ), aunque so ha

reportado también normocalcemia lb9). ~l grado de híper -

calcemia dependerá, en parte, de los niveles dietáticoe 

de la vitamina D l1?,21), y de calcio y fósforo l71, 72, -

73,'/ti). La hipercalcemia se atribuye a una elevada absor

ción del calcio intestinal, y a la liberaci6n de calcio -

del tejido 6seo l15,25,42). 

Los cambios microsc6picos observados en el tejido -

6seo de animales intoxicados con vitlllllina n3, se describen 

como una disminuci6n en la osteolisis, atrofia de los os -

teoci toa con pérdida de baso filia de los bordes aJ.rededoI'

de laa lab"Unes, disminución en la resorción y osteopetro -

sis l21,tl2). Cambios similares hc.n sido descritos en la

intoxicaci6n por Cestrum diunium (50,,4), Solnnum calacoxy 

~ (b9), tratamiento con inyecciones do calcitonina l b,

ti3) e intoxicación por fósforo en ratas l82), 

Otro de los cambios tisulares encontrados en en-

venenamiento por vita.mina D, es la calcificación de teji -

dos blandos l 9,27,40,51 ), Se ha seflaladc que la lesi6n

primnria en los tejidoo blandos es de tipo degenera~ivo, y 

por lo tanto, la calcificación es diatr61'1ca (21,40), Sin 
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embargo, existe todavía controversia sobre este punto, ya

que tambi•n se a!ir.::ia que la calcificación de los tejióos

blandos es de tipo metastásico { 2,20,22,3~ ). 

Se desconoce todavía el mecanismo por el cucl la vi. 

tamina n3 en dosis elevadas produce efecto tóxico sobre 

los tejidos, se[;Uido posteriormente por calcií'icacién, 

ha mencionado que su acción se presenta a ni•1el de mcobrn

nas celulares {41 ), lo cual poúrío a11r una ex¡Jlicaci6n (:.i

proceso ó.egenerati va ;¡ necrosanto en los tejíuos. 

füiy escasa información cien't!fico. sobre lo. intcxi -

caci6n por vi tai:.ina .u3 en e ves. Kaoel y colaborac!crc::;, en 

1974, hicieren una sooero. descripción clinicopatol6sica 

del eí'ecto de una solución acuosa üe vit=inn n3 en ¡;;dli

nas reproductoras .. hite Leghorn, y en su pro._;enie. 

iI<"to;..ic>'ci6n por plantas. En 19'10, Llosa y ~urumoto alí:::a.a 

taran a-;res •lhi te Le&!lorn, gallinas japonesas y codornices

con polvo de fruta oeca de Solanum nodomaceum, en nivelcs

que variaban del O.? al 2.0 por ciento de la dieta. vbse::, 

varen disminución en el crecimiento y alta mortandad en 

ios animales que recibieron las dosis más elevadas. ,:.n 

otro experimento realizado por ba3:;cde y Humphrcys l 1'.:'f5 )

alimcntc.ndo polli tes con u.n extracto acuoso de hoj ao ::;.,caa 

de Solanum malaco:xylon durante 30 días, encontraron r.i;,cr

cal ccc:i a 1 hi pomagnes e;i;ia, hipo!'oofatemia, hi pouri cei::i a, --
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aa:t como diamimcl.6n eri la actividad de la fosfatasa alca

lina y en el contenido el.e cenizas de la ti bis. 

La intoxicación por vitamina n3 en aves, al 1Lual. -

que otras intoxicaciones, son causadas generalmente por f!!, 

llas de tipo humano. Por ello, la intención de este trab~ 

jo experimental ea el contribuir a un mayor conocitde~to -

de esta entidad :patológica. }ara ello, se pretende ea"tU -

diar el efecto clinico patológico que tiene la vitami:c..a u
3 

en concentraciones elevadas, cuando e3 proporcionada en la 

dieta de pol.ll toa iihi te Leghorn de cuatro secanaa de edad 

describiendo los cambios microscópicos que se preoentan en 

el tejido 6seo, glándu.Las parat1roides, cuerpo ult:imcbra -

quia..l, riftón, IUlm6n, grandes vasos y m~~culo esquelético, 

y relacionarlos con loe niveles de calcio y fósforo eéri -

cos. 



la!A~r.:RIAL Y li:t:TODO~ 

An1mal.es.-

Ciento cincuenta pollos mac:t<.a .. :111 ta Let;ltorn. de cu!!_ 

tro semanas de edad, fueron alojados en criadoras eléctri

cas en batería (0.4 X 0.6 X 0.3 ra), con temperctura con -

trolada., aire filtrado y luz permanente. Durante las pr:.-

meras cuatro semanas de vida, las a·1eo fueren ali::;ur.t;~<!._ .. -

con una dieta tipo práctico sorE;o + oo;¡a que conten.fi; 2·J ;~ 

de proteína, 1.0;~ do cal.cio, 0.70 ;: de ft,sfcro y 1,5Ci0 CI-

de vitamina n
3 

por Kg de alimento, pnrCJ. cubrir lai:: r.ec.,;;:;!.

dades que sen.ala el l!RC 91977) pnrr! ayee en inicicci6n r1::rn 

ta las cuatro semanas de edad. 

Los pal.loa fueren pe::iados individuc.lc:::nte ::. l·-';; 

cuatro S:!manas de edad J distribuidos en 15 t;rupo::: "'°" -~it,z; 

aves cada uno, procurando tener r:e:io:i lo z:ás hcoo¿_;;~neo : e-

sible. 3e utilizó un diseiio experii:;ental completc:::ent<:: -,1 

azar, l en lo::i tratamientos, un arrc:¡,:lo factorial 2 j: 2. -

Las combinaciones :¡:ara los tratu;;io1.tcs fueron er. base ::'. -

dos nivel.es do vi t:.iminn. D3, 20,500 UI/r:e y 205,000 UI/!:~ -

(que equivalen a aproximadamente 100 y 1, 000 veces, re.s -

pecti vamente, los niveles reccmenündon por el !IRC de 1977) 

y en base a dos niveles de cdcio, o. 92 ;~ y O. 62 ~: de l.:.. -

dieta; de ellos, une al requerimcnto establecido por el -

N::C ( i 977) y el otro menor a lau noceuidades de ¡;olli tcc -

de esa edad, sogún se ex~resa en el Cuadro ). 

- 12 -
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Se ut1liz6 como -·dieta control, una ración que aati.!!, 

fac!a adecuadamen~e las necesidades de calcio (0.92%) y Vi 
tamina n

3 
{200 UI/Kg) seflaladoe por el NRC. La compoai -

c16n de las dietas basales empleadas para estudiar el ef e2_ 

to de nive1ea elevados de vitlllllina n3 en dietas adecuadas

en calcio y este dltimo a niveles sub6ptimos, aparece en -

el Cuadro 2. 

La duración del experimento fuá de 31 días, Tantc

el alimento como el agua fueron pro11orcionadoa ~ li bi tl!m. 

Vacunas.-

Las aves fueron vacunadas con producto3 co=erciales 

contra la enfermedad de Liarek al primer d:!a, enfermedad de 

Newcastle Cepa :B1 v:!a ocular al 7o. dí.a y al día 28 con C~ 

pa La Sota via intramuscular y contra la Viruela Aviaria -

ese i:iismo día. 

Ganancia de peso: 

Los pollos fueron pesaúos loa días 28 1 36,44,52 y 59 

de edad, calculándose el consume de al.imanto y conirersi6n

alimenticia. 

Análisis clínicos: 

Se colectaron muestras de sangre de la vena axial -

los d!as 28,37,46 y 55 de edad, obteni6ndoae el suero y d~ 
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terminándose 1os niveles de ca1cio y de f6sforo, por medio 

de 1os m6todos de Dieh1 y Ellinghbos (27) y Itaya y Mi.chio 

(49) respectivamente. 

Cambios patológicos: 

Durante todo el periodo experimental, las ave~ fue

ron observadas diari=ente reportándose cu:.U..quier o.norrn'.'tli 

dad. Dos anioales de cada grupo fueron sacrificados por -

shock eléctrico J.os di as 38, 4 7 y 58 de edad, anotár.·1oae 

los cambios macroscópicos. 

Uuestras de tibia, rifi6n, arterias, miocardio, :i;ul

m6n y oúsculo pectoral. fueron fijados en formol al 10 :O; -

los huesos fueron posteriormente descalcificados. 

Posteriormente los tejidos fueron embebidos en :par~ 

fina, cortados a 6 micras de espesor, y teilidos con !lema -

to:xilina y Eosioa. (H&:E). 

Análisis estad:ís tico: 

Los datos obtenidos de ganancia de peso, consw::o de 

al.1.t::ento y conversión alimenticia se analizaron de acuerdo 

a el modelo: 

Xijk = )'. + ,.(._ i+/3 j +o<.)3ij + Eijk 

Xijk = k -ésima observación dentro del i-ási

mo y j-ésimo factor,para las variables 

en estudio, en su caso ganancia de pe-
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so, consumo de alimento, conversión ~ 

a11mentic1a y ca1c1o y fósforo sári ~ 

coa • 

.)-'.. • Media general. 

o(, i • Efecto del 1-6s1mo nivel del factor A. 

,)j j = Efecto del j-ásimo nivel del factor B. 

cl-)3 ij • Efecto de la interacción de los facto

res A y B. 

Eijk = Error que se asume ser aleatorio y 

distribuido normalmente. 



ll E S U L '? A D O S 

Los datos promedio para la ganancia de peso, conau

mo de a1imento y oonversi6n a1imenticia aparecen en el Cu~ 

do 4. 

Ganancia de peso. 

Z1 análisis estadístico indicó que las üiferonciaa

en el peso de las aves se debían únicx:.ente al efect~ de -

la vitar:iina n3• Como puede verse en le Gráfica 1, la ca -

nancia de peso disminuyó sit;;nificative.uente (P< 0.05) con

los niveles altos de vite.mina n3, siendo más mnrc~do este

efecto cuando las aves con3um1eron el nivel más bajo de -

calcio. 

Consumo de alinlento. 

Fara esta variable, el análisis estadístico mcstr6-

un efecto altamente sie;nificativo (?< 0.01) pura niveles -

de vitamina n3 y para niveles de calcio, y le interacci6n

entre niveles de vitamina n3 con niveles de calcio fué tua 

bién a1tamente significativa (Gráfica 2). 

Converai6n alimenticia. 

Los resul tadoa fueron similares con los de ct.nancía 

de peso en que, únicamente se e11c0ntr6 efecto ui¿:;ni fi ca ti-

vo para loa niveles de vitamina n3• La conversión ulimcn

ticia se redujo en los pollitos nlimentados con las dietas 

- 16 -
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que contenían niveles elevados de vitel!lina n3, siendo más

marcado en aquellos que recibieron el nivel bajo de calcio 

y el nivel elevado de vitomina D3 (Grlfica 3). 

Análisis clínicos. 

Calcio séricc:.-

El :málisi3 estadíe:tico no indicó ó.iferencbr; sii.;'1!, 

ficativas en el calcio sé:::-ico entr•J tr<.i,,::mie¡¡1;os, ¡;in crr: -

barsc, nW!léricaoer.te l:;s !l.ve:.; olin:entc.das co1, los ni·1cles-

de ·;i tamina n
3 

arrib&. de las necesidudes se,.al[!das ;: 01· el

N:-,c (1977), ;:reser.tab&n v:.;.lcreu :iup::riore3 (Gr1~fic" .', ). 

Fósforo sérico.-

Por lo i.¡_ue cccp-3'.;e a las dc'!::o!-:ü:;:i.cicr.c::; de r,;ufcro 

sérico, el análisis cstadísticc r::ootr6 c;iferencic!S úr.icn -

¡:¡ente para lo;:; niveles de :rn.lcio 1 :JC ;:.¡i¡·ecüi. •1ue lo:; ·1:üc-

res =áa al ten de este ele:r.cnto se ¡;reaer;~arcn en los po 

llos con dietas que ccutenLm nivclor. Gub6ptirr.oa de c8 

cio. (Gráfica :;). 

En los cuadros 6,7,il,S y 1ú u. ¡::ueder.. observar los-

a~élisis estadisticos realizadoa. 

übser·mci6n clír.ica: 

Las a·1cs fueron cbaervada::s üi:ir-i=eH'o•? rep0rt6.ndoso 

cualquier al teraci6n de tiro clínico. 

!:l grupo te:itigo no mcstr6 cur..bios clíriico!:l duran-
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te el experimento, en los lotes alimentados con 20,500 UL

de vitamina D3 por Kg de alimento no se notaron al teracio

nes clinicas. 

En los lotes alimentados con 205, 000 UI de v1 to.mi.na 

Dy'Kg de alimento hubo alteraciones en su comportamiento,

siendo más marcado este efecto en el lote 5 (0.62 % de oal 

cio; 0.74 ~ de fósforo y 205,000 UI de vita.c;ina n3 por Kg

de alimento), observándose principalmente poliuria, tris -

teza, erizamiento de pluma, falta de desarrol1o, apatía. -

Estos signos fueron aumentando conforme avanza~a el expe -

rimento, y en la última semana se veian las aves sentadaa

sobre sus tarsos, o con incoordinacién en sus movi~ientos. 

En ninguno de los grupos experimentales hubo mortfl!!_ 

dad, 

Observaci6n post-morte~: 

En el lote testigo no se observaron alteraciones m~ 

crosc6picas aparentes. 

Los primeros cambios macrosc6picos se observaron -

aproximadamente al día 20 del ex;erimento, observándose a

trofia de los músculos ~ectorales y lesicnes severas en 

los riñones, los cu~les estaban pálidos y au~ontadcs de 

volumen, los túbulos y ureteres se notaban Cistendidos y -

llenos de uratos, siendo estos Ca.t:lbioe ~ás severos en los

lotos alimentados con 205,000 UI de vit. Dy'Kg de ali.cent~ 
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Estudio histopatol6gico: 

En el grupo control no ee observaron al teracior1es .. 

micrcsc6picas. 

En los l. o tes a1imentados con 205 t 000 UI de vi tl:.l:!ina 

n3 por Kg de al.imanto, se tomaron muestras de tejidos los

d!as 10, 20 y 31 del exreri!!lcnto, siendo not:?.bles loD CWj

bioa microscópicos en tejidos blandos, 

Durante los primeros 10 d:!ae del exr.erir:rmto en cl

riñ6n, se observó severa degeneracién de las células de 

los tlibulos colectores, cuyo citoplasma est~ba unccgído e

irregular, los núcleos picn6t1cos, ¡tucda."1do únicuoente 

inalterable el. armaz6n del tejido conectivo alrededor del

conducto tubular (Figura 1 ). :=:xi loa glomérulos de J.'.alr.i -

ghi hubo aumento modern.do en el núnero de célulua e11i te: 

l.iales y endoteliales y en el es pe.cio de ::Oowtian ( Fi€.,1Ura 3 ). 

AJ. día 20 del experimento so obaorvaron éreas de calcino -

sis, nefri tia focal e interstici!!l ( ?igura 2). 

No hubo alteraciones microscópicas aparentes en el.

miocardio durante los primeros 10 d:!aa del. ex~erirnento; 

sin embargo a partir del d:!a 20 ee nctó un aumento consi -

derable de la coloración basof:!lica de todas las car-an de

las arteriolas pequeñas, más adelante tanbi 6n los vuson de 

tamaño mediano sufrieron alteraeiomic, accr;.par,".ldan por 1r1-

filtración linfocitariu periarterial y p~occ~on de decenc

raci6n y necrosis de las fibras muoculures alrededor de --
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las arterias ( Figura ~J. 

Las lesiones ¡ulmonares tuvieron moderada severi 

dad consistiendo· casi. exclusivamente en edema intersti 

cial, infiltración linfocitaria difusa y periarteritie li!!, 

foc!tica. 

En la arteria aorta los cWJbioa histológicos fueron 

poco severos durante todo el experimento, observándose li

gera infiltración por linfocitos diatribuídos focalmente -

en la capa !ntima, cuyas células estaban irreeularmente -

distribuídaa (Figuras 4 y 5 ). 

Los Céllllbios microscópicos en las glándulas parati -

roides indicaron un aumento paulatino en la cantidad de t,2_ 

jido conjuntivo alrededor de los acinis ¡;landularea. La -

población de los acinis estaba compuesta por una mezcla de 

céluJ.ae principales, claras, obscuras y acuosas. 

En las aves del grupo control ae not6 una menor CB!l 

tidad de tejido conjuntivo intersticial y los acinis glan

dulares estaban compuestos por una población predominante

en células principales claras, obscuras y acuosas. 

Tejido óseo: 

Las observaciones histológicas en el hueso cortical 

de las aves del grupo control in~icoron una elevada y w:U.

forme actividad metabólica, lo cual es de suponer en ani -

males en rápido crecimiento, En el lote experimental, ein 
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embargo, 1os cambios fueron paralelos en grado de severi -

dad a1 llllmero de d!as del experimento; numerosos osteoci -

tos se encontraban contra!dos y deformes con algunao la -

gunas vacías, asi como la presencia de lineas de crecimie~ 

to, indicadoras de una disminuci6n en la actividad cateo -

lítica de los osteocitos. 

En la placa epifisiaria del .;rupo tr'-'tado durante -

los primeros 10 días del experimento se observó une 11-re -

gular separaci6n de las cálulas cartilacinosas en ~u unión 

del cartílago proliferativo con la zonn de creci~icnto; -

numerosas células cure cían de nd.cl oo 1 que de.ndo únicur.::cr. te

la membrana celular. Los cambios máo notables s~ ov=erva

rcn en las capas esponjosa primnrii1 y secundaria, üondP. -

había numerosos ¡;rupos de células cartilar;inosas ctra¡::i -

das en espiculas (Figuras 8); ademáo, las lenguetaa carti

laginosas eran más cortas y delgadas comparándolas con las 

aves del lote testigo (Figura 7). La actividad ostecblús

tica estuvo disminuida, incrementóml.ose ligeramente el rn1-

mero de osteoclástos, especial.mento en l;,.s áreas donde ha

bía procesos de necrosis del tejido. 

Los cambios histológicos oboervados en el cuerpo -

ul timobraquial no contribuyeron grandemente a la dc:;crip -

ci6n del proceso patológico general.. No se notaron cam·-

bios patológicos en el mdsculo esquelático n lo lnr6o dcl

experimento, 
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Se ¡uede decir en t~rminos generales que los cam -

bioa microscópicos obaervadoe en el te~ido 6seo, glándulas 

paratiroides, riñón y miocardio fueron bastante severos en 

los lotes que consumieron 205, 000 UI de vitamina D3 en la.

dieta, en comparación con el lote testigo, aunque simila -

res entre los que consumieron 1. O ~ de calcio y 0, 62 ~: de-

calcio. 



DISCUSI01' 

Los res1i:L tados obtenidos en pollitos \7h1 te Leghorn

de cuatro sema.Das de edad, durante un periodo experimen -

tal de 31 dias, indican que la vitamina n3 en dosis apro -

ximadamente 11 000 veces más altas que las recomendedna por 

el URC (1977) tiene efectos tóxicos. Sin embargo en un lg, 

te experimental, al cual se le proporcionó uno. dosis apro

ximadamente 100 veces mayor que lo recomendado, no hubo -

toxicidad aparente, lo qu.e 1 aunque no pudo deoostrarse cn

forn:a directa en el experimento, parece estar relacionado

con un amplio margen de seguridad ~etab6lica ·que.el orGa

:nismo posee ante la presencia de elevadas cantidades de v1_ 

t.l:::ina n3 en la dieta. 

La mayoría de los pollos mostraron un awnP.nto rela

tivo, awi~ue no significativo, de los :niveles séricos de -

calcio, En base a lo que se muestra en la Gráfica 4, se -

supcne que, si el experimento se hubiese continuudo unas -

semanas más, la hipercalcemia hubiera sido más manifiesta. 

A pesar de que le hipercalcemia no fud significativa, oc -

considera como indicadora de intoxicación por vitamina n
3
-

( 15 ), ya que se ha reportado toxicidad adn con mantenim1C!!, 

to de normocalce::ú.a (69). 

La presencia de hiperfosfaternia se detectó dnicu 

mente en el grupo alimentado con el tratamiento 5, que 

era elevado en vit2lllina n3 y cu.lcio u niveles sub6~timoa. 

Es sabido ~ue la vito.oinc n3 incrementa la absor -

- 23 -
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ci6n intestinal del fosfato, independientemente de lu eb -

sorci6n de ca1c1o ( 14,46,47 ), con lo que se :puede expli

car, :parcialmente, el awnonto de f6sforo sérico visto en -

dichos animales, allllqu.e pu.diera ser qu.e el erado de loaidn 

tu.bu.lar observado en los ri~ones de los pollos contribuye

ra también a ésto. Sin embargo, no ce encontr6 una expli

cación clara a la ausencia de hiperfosfatemia en los oni -

males del trata.::::iei:to 3, con elevada vi tm::J.ne n3 y calcio

normal. 

Loa si¡:;nos clínicos de la toxicidad fueron simila -

res a los descritos previa.meLtP. en lo literatura ( 34,62,-

66), siendo más severos cuando la vitemina n3 aumentó, y -

el nivel de calcio decreció, alcanznndo su severidad ma --

ycr en les animales del trat~rniento 5. 

Zsto, cree~os, podría deberse al erado de leoi6n -

ron.al y a las lesione~ .,n el tejido óseo, causadas por la

excesíva diferencia o .. ai:crte de ·1itwnina u 3 y calcio, e.U!!, 

que ne se notaron sic;:nc.s clínicos tan curcados en el lote

quc consumió d6sis elevaQas de vitfllllinu n3 y calcio normal 

( tretru:liento 3 ). Como consecuencia, la Ganancia de peso -

se vi6 dis:ninuída en grado nás severo a i::a;¡or huya sido -

dicha diferencio de connumo de ulincnto. :sto es similar-

a lo deocrito :intorior:r.ente en casen de intoxicuci6n por -

Vi t:u::ir..:i D) ( 34 1 4 2, 5 3 ) • 

fil. con::.iuc;o de úl.i.m(:nto clismirillyÓ oi¡;nificotivamente 
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conforIJe ba36 el contenido de calcio en la dieta. Impor -

tante es el hecho de que dicho consumo fuá mayor para loe

pollos del tratamiento 3, lo que en parte, explica la sig

nificativa interacción encontrada. Por otra parte, tam -

bián se pido observar que aves del tratamiento 1 (control) 

tuvieron un consumo de alimento inferior al de las avos -

alimentadas con el tratamiento 2. No se tiene explicación 

sobre este fenómeno, pero se asocia con una tendencia, no

significativa, de menor peso corporal. en las aves del gru

po control. 

La converai6n alimenticia, consecuentemente, se re-

dujo en pollitos alimentados con lao dietas que contenían

niveles elevados de vite.mino n3, siendo mayor en los que -

recibieron el nivel más bajo de calcio, ~sto coincide con 

lo reportado en caeos de hipervitaminooill n
3 

(20,34,49,501 

lluestro experimento report6 c'1lcif1-:aci6n de teji -

dos blandos como resultado de un proceoo degenerativo, la

que ha sido considerado como una caraoter:íatica en intox1-

caci6n por vitumina n3 ( 9,21,35,44), El mecanisco por el 

cual la vitrunina n3 en dosis excesivao, ejerce su efecto -

tóxico e inicia la calcificaci6n, es atin desconocido, Si

la vite.mina tiene un efecto tóxico sobre las membranas, C.Q.. 

mo ha oido reportado (41), podrá e~¡llicarse la de&enera 

ci6n celular y la necrosis, lo que podría eatimular una -

reacción inflamatoria de respuesta. 
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En las glándulas paratiroidea de los animales de 

los grupos 3 y 5, se observó aumento del tejido conjuntivo 

intersticial, con cambios en la poblaci6n celular de loD -

acinia glandulares, los cuGles estubo.n compuestos por cál!!, 

las principales claras, obscuras y acuosac, Esto hn sido

an terio:rmente atribuido a la hi-percalcemi& vistu en hip~r

vitaminosia (21) y ha sido tambiánreportado en cérdoa, en

casos de into:;;:fcaci6n por vi t::.miua n3 y por Cect1"\J.11 ~ -

!l!:!!l!. (39, 50 ). 

En base a lo observado desd'il el d.:!a 10 expcrir.ien 

tal, el :parénquima renal :parece ser el primer tejido af~c

tado en la intoxicación por vitnminu n3• :Estas mici::a·~ le

siones han sido previamente observadas, primer1.:ment:! e~, -

cambios degenerativos en los tdbuloo colectores, y mas t::;.~ 

de, lesiones focales de c:llcinoeis ( 21 ), 

Existe 1ní'ormaci6n científica ~e que la toxicosis -

por vitamina n3 ocasione osteopcnia, aunque la intcrr•r;ita

ción de su pato~éncsia varía com1idcrablementc. La o:.i~'"o

penia puede ser el resultado de una exceoi ve. rcsorci 6ri cJ.al 

tejido 6seo, de osteonecroais, 6 bien, dü unn deficiente -

foroaci6n de i::atr!z 6sea ( 5,21 ), 

Se ha establecido clarBmente que la cstcolioio oo -

teocítica es el princir-~l mecanismo de resorción éc0c, y -

que la ooteoclasia ea un fenómeno oecundario de rez:.ucstu-

a la presencia de material 6sco que ha oiüo ;,rcviC?:c1,te --
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daílado (82). En nuestro estudio, se not6 que la presencia 

de cantidades tóxicas de vitamina D3 en la dieta produjo -

11n efecto depresivo en los osteoblastos y en células car -

tilaginosas de la met&fisis. Un efecto similar se vi6 on

los osteocitos, los cua1es se encontraban contraidoo y de

formes, lo que 1nd1c6 una diominuci6n del proceso de roso!'., 

ci6n del tejido óseo, Hallazgos similares han sido descr!. 

tos previamente en intoxicación por vito.mina D3 (3S), en.

la intoxicao16n por Solanum malacoxylon (70) y en la in -

toxicaci6n por Cost:t\lm diurnum (54), 



CO!fCLUSION:ES 

La vitamina n3 en dósie 1, 000 veces aproximad=ento 

mds '!!levadas que los niveles recomendados por el llRC 

(1977), demostr6 tener efectos tó;i..icos en pollitos ·.;hito -

Leghoru de cuatro semanas de edad. 

Cuando el exceso de vitamina n
3 

fué solo de apro~i

madamente 100 veces más que el req,uerimento, no se proc.!.uj o 

ningdn efecto t6xico. En el lote do aves alitlentadno con

niveles subóptimos en calcio y elevados en v:itamina n
3

, el 

efecto tóxico fué más marcado. 
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Cuadro 1. ltetaboliemo de la vitamina D3 

Origen end6geno 

7-d1h1drox1colesterol 

l 1rradiaci6n 
de la piel 

colecalciferol 
Vitamina D3 

Vitamina n3 en dieta 

~/ 
Vi t. ll1 ..\. 2 ¿;l.cbulina. 
vida media plasmática. 

(20 horas) 

' 
25-dihidroxila 
ci6n -

HIGADO calciferol 

\ 
25 hid.ro:xilaaa 
mi tocondr1al 

25-hid.roxicolecalcife 
rol. -

25-DOH-CC metaboli to ci!. 
culonte. 
proteína de -
wuón, t 

1-0H hidrox1- R I ¡:; O N 

laci6n. ¡ ~ 25-0HCC k glo 
bulina lip~pro 
tainas). -

1,25 dihidroxicolecalcife 
rol (meta.bolito activo de 
lavitaminaD3 ). 
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24,25-dihidroxicoleca.lci
ferol. 
25,26-dih1drox1colecalc1-
ferol y otros metabolitos 



Claadro 2. Ccapoaio16D de la• cli:etaabaaalea experimentQ.
l•a empleadaa plU'8 estudiar el efecto de niveles elevados
de vi tau:ina D3• á) 

Ingredientes 

Sorgo 

Pasta de soya 

DL metionina 

Aceite de cártamo 

C~ co3 

K2 HP04 

Premezcla de vit. y min, 

Sal 

Arena (yehicu1o) 

1 

60.406 

32.887 

0.160 

1.800 

1,842 

2.247 

0,158 

0,500 

~otal 100,000 

Proteína cruda, ~ 

Lisina, 'f. 

~etioni:ca + cistina, % 
Calcio total, % 

F6sforo total, % 
:Energía metabolizable, Kca1/Kg 

a) Cucu y Avila (1976) 
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Análisis 

20.00 

1,12 

0.74 

0.92 

0.74 

2915 

2 

60,406 

32,887 

0, 160 

1,800 

1.053 

2,247 

o. 15fl 

0.500 

100. 000 

c:!lculudo: 

20.00 

1. 12 

0.74 

0.62 

0.74 

2915 



Cuadro 3, Disefio de tratam1entoa •pleado • 

Tratamiento Cal.cio ,: F6af'oro :' Vitamina D3 UI/iCg 

1 0.92 0.74 200 

2 0.92 0.74 20,,00 

3 0.92 0.74 205,000 

4 0.62 0.74 20,500 

5 0.62 0.74 205,000 

• 2 ni ve1es de vi tami.na D1 y 2 de calcio + 1 control oon
vi tal:!ina n3 ajustada tl rcquerimento que seha1a el ?f:l.C -
( 1977). 
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C~ad.ro 4. Renclimiento de pollos a.L.imentaaos con n1veles
eJ.evados de vi t:.mina D3 <1el d.ia ::!ij al 5Y ae V1da8

' b 

... 
Vitamina Calcio ,. :i:'romedío 1 Testigoº 

D3 o.y2 O.b2 

Ganancia de peso (g)* 

A 471 • .;n 47lj. JD 474.Ym 

:a 404.4° 274.1q 3..i'::I. 7P 

Prc¡z¡eaio 43tl.1 37b. 3 437,ym 

Consw:io dt! a.l.imeuto ( g) 

A 1,403m 1,407m 1,405m 

:B 1. 371° 1, 100P 1,235np 

Promedio 1,387 1,253 1,311n 

Conversión alioenticia 
( alimem;o/ ganancia J 

A 2. 9'/m 2. 99m 2.9om 

B ~ 4. oonp 3.69n 

Promedio 3. rn 3,49 2,99m 

• EJ. peso promedio inicial por ave ere de 264,88 g, 

ª valores promedio para 10 pollos por repetición por tr~ 
temiente. 

b los niveles fueran: A= 20,5UO UI; B= 205,000 UI por Kg 
de alimento, equivalente a 100 y 1,üOO veces aproxima
da::icn";e el requeric:on to senalado por el h ;{C: ( 1 ~:;"/7). 

e el grupo testigo consumió 200 UI do vit. D,/Ke ali~un
to y o. 62 ~ de calcio, adecuado ul requcriclcn to cío lo::; 
?Dllca {NRC, 1917). 

V~lores con distintu letra supercacrita son cstcd!sti
caoante diferentes ( ~(.05 ). 



Cuadro 5. lleallltadoa obtenido• en 1o• Divelea africoa dt 
calcio 7 f6aforo en polloa alimentados con niveles eleva
dos de vitamina D3 del dfa 28 al dta 59 de edad. 

Vit D3 
tJI/Kg 

20,soo 

205,000 

Promedio 

20,500 

205,000 

Promedio 

~ Ca dietario 

0.92 o.62 

FOSFORO % 

4.ssª 6.o8b 

~ ~ 
4.61 5.77 

CALCIO % 

8.678 9.15ª 

9. 31ª 8.91ª 

8.99ª 9.03ª 

Promedio Testigo 

s.31ªb 

s.o?8 

4.9?8 

8.91ª 

9.11ª 

8.30ª 

a,b) Valores con distinta letra eon oetad:!st1camente dif~ 
rentes ( P(0.05). 
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Hg. 1. Riñ6n, G:rupo 5, 10 dfas de experimento
fiumerosos úibulo3 colectores muestran cambios -
picn6t1cos 7 d1soluci6n de1 citoplasma H. 7 E.-
1440:1 

Fig. 2. Rift6n, Grupo 3, 20 d!as de experimento. 
Se observa calc1nos1e de un tl1bulo renal. H 7 -
E. 1440 X. 
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Fig. 3. B1fi6n, Gzupo ), 10 d1aa de experimento.
Hay moderado aumento en el. nilmero de dhüas del 
glombulo ele lrial.piaio, B •. 7 E. 1400X. 

Fig. 4, Arteria aorta normal, Grupo control, 10-
d!as de experimento, B y E, 576 Z, 
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Fig, 5, Arteria aorta. Gpo. 3, 20 d!as de exp.
Las capas intima, elástica interna y muscular -
interna muestran necrosis severa y frasmenta -
ci6n celular con aucento de baso1'ilia., ?16tese -
que hay p6rdida de la arquitectura histológica
de la tdnica cuacular. H y E 576X. 

Fig, 6. Arteriola d~l miocardio. Grupo 3, 20 
días de experimento. Las c6lulas de la capa ín
tima muestran desorganización 1úatol6eica; ade
más comienza a haber zonas de intensa baso1'ilia 
que abarcan las capas íntima y media,HyE,1440A, 
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Fig. 7. Tibia prox1aal. Gl'Upo 1,- 10 dfas de ex.
perimento. Se observan lar311• lengiietas cartila 
etnosaa en la capa eaponj osa secundaria, lo - = 
cual indica ligera d1sminu.ci6n de la reoorci6n
del tejido c11rtilag1noso. H y E. 226.SX. 

Fig, 8. Tibia proximal. Grupo 5, 10 d!as de ex.
perimento. Hoy deficiente reabsorción de c~lu -
las cartilaginosas, las cuales han quedado atr~ 
padas en las espiculas. La actividad oeteoblás
tica ea normal. H y E, 57óX. 
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Cuaaro o. 
Análisiu de voriunzu parn oon13umo do alimcmto 

Jo'actor de variaci6n grados de 
lioertad 

.'.luma <.le cundradoa Cuaurudo :r' cu.Lcu- F de tu-
modio lada bias 

Totales 14 <!J2,513.3J 

Trotrunicntos 4 19ó,4óY.33 49, 117 

Tea ti¡:; o Ve r'ac tarial 1 202 202 

Niveles ctc Vitamina 1J3 1 l:ló,360 80, 3b0 

Niveles uu calcio 1 53,oUO 5J,boO 

U1 veles de v1 tarnina v
3 Á niveles du calcio 1 '..io,307 ,ó, 30·1 

...rror oxporimon~ai 1U 36,044 3,604 

,.. Intlicu dil.'urencia efHadíoticu al 5;~ de probatiilidad 

•ot'lnclicn <iiI'erencin Ol1Lnclfsticu al 1::, du prob::ibilidad. 

lI 

5" '" 

13. ó3 •• 3.4~ 5.99 

1( NS 4.9t> 10.04 

23. 9ó•* 

14.87 ..... 

1.').b2~"" 



Cundro 7. 
Anilisis do vurianza para ¿¡nnoncitl t.le 1)000 

Factor de variuc16n erac.100 de ~umu de cuadrados Cuadrad.o 
liberto.u medio 

To ta.res 14 122,330.03 

Tratamientos 4 tl2,535.0J 20,634,UO 

Testigo Vs factorial 1 2, 104.00 2,104.00 

?11 veles de Vi ·tam1na .u3 1 55,003.00 55,003.00 

Niveles de calcio 1 11,470,00 11,470. uo 

Nivelas de vitamina D
3 X niveles de calcio 1 1J,tJ7U,00 13, trtts. uo 

~rror experimental. 10 39, ·¡~5. uo 3,9'19.UO 

* Indica diferencia estad.lstica al 5~~ do probabilidad 

••Indica dii·orencia estad.:!stica a.l. 1'.i& de probabilidad., 

III 

:r cnlcu- 11 de -
lada ·tabla• 

< 1•. 

5. 1ts ... 3.4ts 5.99 

'<lit'S 4.~61~04 

13.tl4 ..... 

2. tll:S 

J.4ts 



Uuudro !:!. 

/JIÚJ iHi& do varinm:u paro oonvo1·si6n nl1monticl11. 

Grados de 
Factor do vuriuci6n libertad 

Cuodrado F ooh:11- F' de ta 
SWlla de cuadrados medio lada blao -

•rotules 14 4.19 

'.tru twr.i en tos 4 2.49 

'.restico Va l•'actoriul 1 • 33 

Niveles do Vitamina D3 l 1. óó 

Niveles do calcio 1 .2) 

111 veles do vi tmnina n3 .\. nivelen de o.:llcio 1 .27 

!.rror .:ixperimon tal 10 1. 70 

"° 1ndicn d1ferrmcio eot:lu1st1c::i nl 5;~ de probab111uad 

"'" ln.li C'1 "i1'erenci'.l cztnd:! stioa nl 1:'' do probuhil 1 uud. 

1'I 

5~ 1~; 

O.ó2 3.ó5"' 3.4ts 5.99 

.33 1. 94 4.96 10. 04 

1. 66 9.7b,,.. 

.23 1. 35 

.27 1. 59 

.11 



Cundro y. 
Anúliloli::J ue vuriun:<:u para ni veles eérlcos lle cu.lc1o 

Factor de var1ncidn U:caaos ae ::iumn lle cuaaraaos Uuadraúo k' cal.CUl.!!, 1'' cte ta-
libortua mellio da blaa 

5:' 1~ 

Totales 14 7.7ó 

Tratru:iientos 4 1. ~:11 .4'175 1.25 ).tj4 7.01 
'.!'es tigo Vs .r'actorial. l 1.1y 1.1~ 3.13 5.32 11.2b 

lli vt11eu de Vi tnmina D3 1 .12 .12 1 5.32 11.2ei 

Niveles de calcio 1 • 01 .01 1 5.32 11.26 

hi ve.1.es úe vi ta~~1u D3 ;,. n1vel~s de ce._c10 .59 .59 

fil oques 2 2.ti) 1.41 • 3·¡ 4.4b H.65 

~~ror experimental l;j 3.02 • Jtl 

V 
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Cuadro 10. 
ADáJ.isis de varianza para nive.Les aáricos de Iósroro 

Grados do Cuoúrntlo 1'' Culcu.l.a- F de ta-
Faotor de variación 11 bertau !:iura:i do cu <!raao:J moaio uu b.Lm1 

5r- lfo 

Total.es 14 15. '(U 

tratamientos 4 4. '72 1. 10 1. 79 ). tl4 1.1.n 

Testigo Vs. Factorial 1 .12 .12 l 5,32 ll,2b 

NiveJ.es de Vitamina v3 1 • 1"( • 1'I 1 ).32 ll,2b 

Niveles de calcio 1 4,00 4.oo 5.4oW ).32 11. 26 

Ni ve.Les do Vi tamiua .1.1
3 X niveles de calcio 1 .4J ,43 1 5.32 11 • 2ó 

Dloq11es 2 .30 .15 1 4.46 l:i,65 

h'rror ts 5,gb • 'f4 

fi. lnuioa ui.i."urum::i:1 ustuuist1ca nl 5:~ ti'-' p1•uu1tb111uuu, 

n 
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