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l-RESUMEN

Este trabajo se realizé en una granja productora de
pollo de engorda tipo comercial, ubicada en el km. 2.5 de -
la carretera Tepotzotldn, Edo. de México. El objetivo fué -
encontrar la relacidn de niveles de,vitanina;A,waunado: a-
la contaminacién natural del alimento é;nercial cbn aflato-
xinas (0,02 ppm en el de mic:.acién y 0.05 ppn en el de £i
nahzac:.on), sobre porcenta;e de _ ortnndad pneul, lesio -
nes por aflatoxicooi., co de ulmento, ganancia de pe-
so, indice de convenién al nticia y pipontacién. Con -
2, 960 pollo- de 1 dfa de midou, pmcedonte. de Monterrey
Nuevo Ledn, se fo aron cuatro lotu con las :ln-talacionu-
e 1 ntos necesarios, dando el mi manejo a los lotes. .
Todos consumieron el il ento efcial*y agua a libre ac -
ceso. El lote control no rac:lbi6 vitu:lm A adicional y los
lotes I, II, III recibionon 2 500, 5 000 y 10 000 U, I. de -
vit ina A respectivamente en el agua de bebida. Los re.ul-
tados fuerons El cons o de alimento disminuyé la ganancia-
de peso mejord en relacidén al aumento del nivel de vitamina
A adicional, aunque aument$ el porcentaje de mortandad con-

lesiones parecidas a las causadas por aflatoxinas, el lote-
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III consumié un promedio de 0.713 kg. de alimento menos que
el control y la pigmentacidn amarilla fue mejor en relacidn
con los demds lotes. La conversidn alimenticia y pigmenta -
cidn mejoraron en relacién al umento del nivel de vitamina-
A adicional; pero en el andlisis estadistico solo el pard —
metro de mortandad con lesiones parecidas a las causadas -

por aflatoxinas, resultd significativo (muy débil) r=0,07.




La industria avicola al igual que otras actividades
agropecuarias ha tenido una larga higtoria. Se ha obtenido-
un gran adelanto en la fijacidn de caracteristicas que per-
miten la obtencidn de elevados indices de conversién alimen
ticia tanto para hueyo C O para carne, )\1 minjo tiempo por
la exblofaéién for‘zidg en donde se busca el miximo rendi -
. miento eco ico de la parvada en el menor ti o posible,-
se ha o&guioxu_do que las aves sean i.,ihlgqtiblen a dife-
rentes trn‘tc‘ornos, causados princip ente ,p‘pr-'agantn in -
fecciosos en cuyo control y erradicacién, ue‘h‘an utilizado-
grandes recursos técnicos y humanos (27). Haciendo un anid -
lisis retrospectivo de la prenencia de enfe s en las-
aves, se considera que en los aflos cincuentas, las enferme-
dades respiratorias causadas por virus, bacterias, helmin -
tos y protozoarios estuvieron en pr er-plano. En la 8i ~ -
guiente déc.d§ se presentd una ayor atencién a las enferme
dades dél llamado "Complejo Leucdsico", y lgj ycopl is~
que tantas pérdidas econémicas causaron (41). Algunos de es
tos problemas ya han sido controlados y casi desaparecidos.
Una de las enfermedades de reciente aparicidn y que preocu-
pa bastante, es la aflatoxicosis por su efecto sobre la Eco

nomfa, Nutricién y Salud Pdblica (12,21,25,30,33).
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En 1960 se presentd por primera vez en Inglaterra -
esta enfermedad que tuvo como consecuencia la muerte de mas
de ciex't mil pavitos, Como la causa de la enfermedad era des
conocida ge le denomind "enfermedad X de los pavos" (1,6).

En 1961, se demostrd que el agente causal era el -
_A-p‘erguvillul _flgvul (4,31) de ahi que se le nombrara afla -
toxina (2). Ln.af latoxinas son un grupo de metabolitos té-
xicos producidos por alpno- hongos del g_énero‘ Aspergillus,
Penisillium y Rhizopus (10). |

Cuando los hongos éamcgp en los al entos balan -
ceados o granos se afectan adversamente .l.ongn;ge,lu de re —
Quer ionto-nutritivoc en los ales ¢ \iesuitgdo»dc,-
la actividad fungal (13) disminuye el nivel protéico, el ni
vel de carbohidratoi, lfpido.y vit ilixu} (13, VZ.”3.33). Los~
tres principales ‘cido. os de la sangre, fo.t‘oliipidoc,-—
triglicéridb@ﬁy cblute_lbl, -d_ encmntrm Mtpidoq (38). -
Los carotenoides l‘;riooc’a‘c-o'ncuvcntrm di inuidos "y pues -
to que provienen de la dieta, -l§ evidencia Que hay una defi
ciencia de vitamina que puede corﬁsgiue_udicionundo do -
8is masivas de esta vitgmina, hasta cuatro veces los reque-
rimientos (7,13,38).

Las implicaciones de esto para la industria animal-

son obvias cuando se considera el alto costo de los ingre -



dientes, principalmente los protéicos (23).

Aunque la adicidén de las vitaminas A, E y K en el -
alimento favorecen la ganancia de peso no proviene los sig-
nos clinicos, mortandad y lesiones histolégic;s. (37) Bry -
den et al (1979), encontraron que la adicidén de vitamina A-
sobre los requerimientos y diferentes dosis de aflatoxinas-
aumenta la mortandad aproxiladanenté en un 20 ﬂ, prﬁuentin-
dose hidropericarditis, hepatomegalia, friabilidad e infil-
tracién grasa del:h{gado,-dgivqoio disminucidn del cons o~
de aiinenfo, ganhicﬁ de peso e {ndic'o de: conve‘nién' ilineg
ticia. (7) Por otro lndo en Huper et al (1973), io=
na que grundsn do-il de vitauina A puedon reducir la enta -
bilidad o a nnt:n-~ la pe eabilidad de los fagooito- pe‘ri}-
toneales, pe itiendo as{ la salida de la fosfatasa alcali-
na y quizd de otras enzimas de la oélula, causando ’nvan-a -
1fas en el metabol . La hipervit inosis o administracig
nes continuas de 'vij:uina‘A, pueden causar probl as de en-
grosamiento del periostio de,lqn huesos largos (14). Bn un-
trabajo con pollos se encontrG que dosis de 100 000 U.I. de
vitamina A por dfa, aumentd la mortandad, bajé la ganancia-
de peso e fndice de conversidn alimenticia (29)., La defi -
ciencia de tiamina y vitamina A aunada a la contaminacién -

con aflatoxinas tiene un ligero efecto protector, (7).



2.2.— CRECIMIENTO Y ASPECTO GENERAL DE LOS HONGOS.

Es bien conocido el crecimientc de los hongos en -
los granos: que hasta ahora cumplen un papel principal para-
la elaboracién de alimentos balanceados para la industria -
avicola. Se caracterizan por un'aspectgugyercippelado 0,al-
godonoso a veces cbl@ieado,;on ultiéelulargb‘j‘filahento -
sos, constituidos por uno- filamentos ramificados y entre -
cruZQdob-lliiidbbﬂhifa- cuyo conjunto fénna.éI 11alado,mi -
celio (11). Con frecuencia son poco tupidos y lamosos o -
bien de aspscto aterciopelado en la superficie, existiendo-

afic linitado contrari nte a otros que su 1f

i,e‘n_'t!:ov y expancién llo’.‘i sefiala el al ento féont_é'
minado por G;to-_;. Por equ)lo el Alg'rg'llggfnin r, se °‘.';':"
moteriza%porv'- la piwehﬁcﬁn -plﬁfpun del-llic.e‘l.‘ié. (10, 11)
En neral,lu‘ngyorfﬁ de los hongos necesitan nos humedad
que otros microorganismos (pgqteriu_, levaduras, etc.). "l)'un_._
dad que  has veces no pasa del 14¥ y pueden considerarse--
meséfilos, es decir'que crﬁcen at pritura ‘biente sien-
do la dptima en la mayorfa de ellos de 24-30 C. Los hongos-
necesitan ox{geno para desarrollarse, es decir que son aero
bios (los que crecen en los alimentos). La mayorfa crece -

en intervalos de Ph muy amplio de 2-8.5, dependiendo del -
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substrato de cultivo. Los aspergillus pertenecen a la fami-
lia de la moniliaceas, y son considerados los mas abundan -
tes y muchos son los responsables de ciertas alteraciones -
alimenticias y metabdlicas. (10, 11, 35).

En Sargeant et al 1961 Raper y Fenel seflalan la e -
xistencia de 14 grupos y reconocen 132 especies, de donde -
er illus ni r
gillus repens, A-ger‘illu- flav‘u.’.‘ Mgerenunvorizae y As-
ger.illun funigtun los onalea -on upli.mente encargado--

de. la contmimién de los aliuentos balanceadon, exutien-

dentacans El

Bper, illul flavu-

do ademis un gran. nidmero de hongo. do otros .émmn Pem. -

cillium d:l‘itatul. Penicilu :Ltalicul. Penicilli caber-
ti, etc., y los del género Rhizopus awp (10 31).



2.3.~ HONGOS PRODUCTORES DE AFLATOXINAS IN VITRO.

Toxinas Bl B2 Gl G2

HONGOS
GRUPO ASPERGILLUS FLAVUS:

A. flavus X X X X
A. flavus Var Columbares X

A. orizae X X

A. parasiticus X X X X
A. parasiticus Var Globosus X X X

OTRAS ESPECIES DE LOS GENEROS ASPERGILLUS, PENICILLIUM Y -
RHIZOPUS:

A. niger

A, wentii

A, ruber

A. ostianus

A, ochraceus
P, puberulum
P. variable
P. frecuentans

P. citricum

E T - s T T

Rhizopus spp

DIENER Y DAVIS (10),



2.4 .~ CARACTERISTICAS DE LAS AFLATOXINAS.

Lag aflatoxinas son un grupo de metabolitos toxi -~
cos. Estas substancias se encuentran en las esporas de di -
chos hongos o bien son excretadas como exotoxinas al medio-
donde gse desarrollan éstos. los £ aqtores que influyen para-
la formacidn de7aflatpxinas son la temperatura, humedad y-
definitivamente el tiempo de alnacenamiento‘del grano (10,-
24,34,39). Se ha demostrado que son de ’ripidé ab;oxjcién Yy -
lenta eliminacién. Primero pasan al higado y tejidos enté -
.riéos asi como a los riﬂonei, féniehdé todb.velfbl unnrelg;
vada concentracidn de aflatoxinas, lo cual se}dgb§ d1'pape1
de'estos‘6rghnonjenl#eliﬁiniciénvde las toxihﬁjf(jz).

Las aflatoxinas poseen cdracteristicgn hemoneuro -~
histotoxicas de donde se derivan diferentes alteraciones -
del metabolismo, prixicipalmonfe en el de la sintesis del -
DNAYRNAYy alterncidnes,de transferencia y tranacrip -
cion genética que aparecen despuéi de la inistracion de-
dosis elevadas o continuas de toxinas (42). Las toxinas mis
importantes son la Bl, Gl y T2, asi como sus derivados B2 y
G2. Las letras B, Gy T se refieren al color de su fluores-
cencia emitida a través de la luz ultravioleta y puede ser-

azul, verde, amarilla, etc., y al separarlas por cromatogra
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fia y ponerlas en contacto con la luz ultravioleta emiten -
los diferentes tonos; los subindices 1 y 2 indican su posi-
cion en el cromatograma. Existen otros denvados de las -

principales aflatoxinas. que generalmente son productos del-

metabolismo de las-;_lu as y se, descnben_ comot Bl, B2, Ml,-

M2, Gl, G2 etc., siendo.la Bl, la més abundante y téxica -
(10 23, 34440).

Gliford y Rees (1966), sugieren la nguiente secuen
cia de eventou |
a).- La af latoxina de-puos de penstrar en la celula hepiti-

ca,. se: introduce ‘en el nucllo!

) o~ Se une con el DN ,Av-y\ de este lodo-'inhibe. laRNA PO

limerasas
c) .- Reduce la sintesis de R N A involucrando la inhibicidn

del R N A mensajero}

d) .~ La inhib'iciéh‘_' del R N K,-endljppo se i‘éf_iejijdvespuéi -

inuton, con la re,duc;ciéh"de’ la sinﬁ.‘il péotéi-?

Cae
e) .~ La reduccidn constante de la sintesis del R N A , men-
sajero causa pérdida en la granulacion del reticulo en

doplismatico (8)

N~ 4
~
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2.5.— EDAD DE LAS AVES, CANTIDAD DE AFLATOXINAS Y LESIONES

EDAD CANTIDAD ppm

ALTERACIONES

Pollo de engorda 0.6 ppm
0.6-10.0
1.5-2.5
2.5

- 0-10.0

Pollitos

1,0

Gallinas ponedoras 0.1-0.4
2.0

Fragilidad capilar.
Baja resistencia.
Baja de peso.

Aumento en el tiempo-
de protrombina.

Muerte sibita, necro-

sis hepatica y hemo -
r,ra’giu.»

Depresion irmunolégi-
ca y baja de peso.

Muerte sibita, necro-
sis hepitica y hemo -
rragias.

Residuos en huevo,
Baja produccion de -

huevo.

Beltran (1978).
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26,-~VITAMINA "A",

La vitamina A se encuentra en el reino animal, for-
mando esteres con los acidos grasos en higado, pulmén y te-
jidos adiposos. Las fuentes dietéticas principales de vita-
mina A, en las aves como en otros animales son ciertos pig-
mentos vegetales conocidos con e1 nombre de carotenos, lla-
mados ,camtenoidel o provit ina A, los cualec -on ‘sinteti-
zados en plantas ve:dej. Es tos carotenos qon_ actxvoq precur
sores de la vitamina A. 'l‘al cbnverniéh ocurre en la pared -
intestinal y e-peciahente en las avea, conjuntalente con -
el h{pdo (14,19). Huy -ucbo. factom qne afoctan 15 ablor
cién de la vitamina A o de loc carotenos :Iutorhl toxico,

pmtefnu no digentiblu o poco digectiblu, deficiemia de

minerales oono el zinc, hipo e hiperfuncion hepaticu, sirrg

sis, dietas bajas en grasas e ‘mvfaccionu intestinales(20).

La vit inn. ;A, forma parte del _pi"e'ntb’ retiniano -
(rodop'-ina-o pirpura visual) que se encuéhti'u en los basto-
nes de la retina. La ce.ueu nocturna es una manifes tacién-
de la insuficencia de vitamina A, mantiene la integridad ca
pilar y epiteliosjpero con toda seguridad participa también
en el metabolismo corporal en forma mas generalizada. los -
animales sujetos a dietas sin vitamina A, no solo presen -

tan trastornos visuales y lesiones oculares, sino que - -~
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llegan a fallecer cuando no se les restituye (1&,20).

PRESENTACION CRONICA.

Las manifestaciones clinicas sont Anorexia, depre -
8ion, baJa de peso, disminucién del creclmxento 4 pocos -
d1as antes de la muerte -e encuentran torpen, desarrollan -
ataxia y se pontran (2) A la necroplxa, se encunntra el hi
gado palido, congaltionado, aumantado de tanaﬂol bolsa de ~
fabricio atrofiada, pequeﬂaa hemorragia- en serosa y equ
sis en la subserosa, de las diferentes cabidadu yprolifon
cién de ductos biliares. (16,5)1.‘331 pancmu presenta cam—
bios iniciaio- a nivel ultraestructural, la prioridad de -
los cambios cifoplmiticpo_el clara en dichos Srganos y so
lo las mif@Mriu del. corazén puf;i'en cambios notables} en
un alto porcentaje, se encuentran liyuidos (truﬁudaddc) ‘en=-

cavidad téraco-abd inal e hidropericarditis.(17)

PRESENTACION AGUDA,

Los animales mueren sin presentar signos clinicos,-
a la necropsia hay engrosamiento de serosa y mucosas en ma-
sa intestinal ocasionando todo esto, que ge describe como -

un padecimiento de tipo crénico con un porcentaje de morbi-
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lidad y mortandad variable dependiendo del grado de conta -
minacién del alimento, pudiendo ser hasta del 60 % (17,25).

2.8.~ PREVENCION Y TRATAMIENTO.

La medida preventiva mis eficaz contra la aflatoxi-
cosis es evitgrfla hunedad tanto en los grahpc'cono en las-
bodegas, a.fyc;ud evitaﬁnla entrada-ﬂq la,lldyia en los -
transportes de granos y ali ntos balmcoadon . Cuando un a-
limento balanceado se encuentra contaminando 1o
do es elini;lplo tbtaynonte, pérO‘l;»ppr riggncg de usg;fq£; 
z0s0 no es posible deshéchgrlo. lefiéchngondnflo.ligniQnu -
tes
l.~ Suprimir de la‘férmu;a el ingrediehte'oontuninado,y i~
:estd“ho.le'haco aurogar;104heno. posible.

2.~ Corrégir ol niiol‘de'ﬁrote{nad.

3.~ Elevar el contenido energético de la dieta.

L.~ Aumentar hasta 4 veces el nivel deVitllinu- en el ali -
mento.

5.- La mejor medida es retirar el alimento contaminado y -
dar una dieta elevada en proteinas y lipidos evitando -
el estres. (4,5,13).

Para la inhibicidn del crecimiento de hongos se han
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obtenido buenos resultados utilizando 8-hidroxiguinoleina,-
acido propionico,mercaptoetanol, dimetilsulfoxido, amonia -
co, tiabendazole,violeta de genciana, irradiacidén con alco-
hol isopropilico, temperaturas elevadas, etc., (1;,9,22.).

El objetivo del presente trabajo es contribuir a -
exclarecer mis el efecto que tiene en la}presentacién de -
problemas patoldgicos y alimenticioa, la administracion de-
vitamina A, a diferentes niielen a pollos de ~exfgorda en los
que se suministrd alimento contaminado con aflatoxinas en -

a natural.
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3-MATERIAL Y METODO.

MATERIAL

Para la realizacién'del presente trabajo se emplea-
ron 2, 960 pollos de engorda de un dia de edad, de la estlr
pe Cobb's Yy procedentes de uonterrey Nuevo Leon, se acondi-
cionaron en . la granJa “Bl TeJocote“, ubmada en el km, 2 5~
de la carnetera Tepotzotlau, Lu Cabaﬂu, Barrio de San Ma-
teo Xoloc, en Tepotzotlin, Edo. de México.

EQUIPO

a) .~ Tres casetas de una superficie de 630 e para.una po
blacidén total de 6 800 pollos y una mis de 'l+00',m,2."pavu
una poblacién de 4 »560:'[:01;119,.'. |

b) .- Iynp'l"e,ugvntuy e i‘mtilw,i‘bm sdecuadas para las pobla -
ciones -@iondu.

c) .~ Aproximad ente 30 500 kg. de alimento para la fase de
iniciacidén y 80 000 kg. de alimento finalizador para -
la crianza y enjorda de la poblacién de aves.

d) .~ Tablas de registro.

e).~ Refrigerador.

f).~ Area de aislamiento y necropsias.

g) .— Matraz e instrumentos de diseccidn.
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h) .- Biscula.
i) .= Incinerador.

Para el estudio estadistico se empleo una calculado
ra programable Hewlwtt-Packard HP AI—CU.,_S,!el Centro Nacio-
nal para la En.eﬁahia, Inveitigacién.y Exténbién de la Zo -

otecnia, F.M.V.Z, de 1a U N A M,

METODO.

Las aves se instalaron en /4 casetas para formar 4 -
lotes con las siguientes poblacioness
Lote co'n_ti't;l 4 560 ﬁol‘los'g
Lotest 1, 11 y 11 6 800 pollos ceda uno.

Todos ‘V,los"lotel recibieron el mismo tipo de alimen-
tacidn y tratamientos requeridos. |

Para el estudio, los lotes.1, 11 y 111, recibieron-
diferentes niveles de viytp-';na»A,_ indepgndie‘nte.epfe de los
requerimientos cubiertos por la férmula de la casa comer
cial,

Los niveles de vitamina A, fueron los siguientess
El lote control consumié el alimento comercial sin vitamina
A adicional (dnicamente la de la férmula comercial).

lote 1, 2 500 U.I. de vitamina A, por kg. de alimen
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to consumido, una vez a la semana.

Lote 11,5 000 U.I. de vitamina A, por kg. de alimen;
to consumido, una vez a la semana.

Lote 111, 10 000 U.I. de vitamina A, por kg. de a -
limento consumido, una vez a la semana.,

Dichos fratamienﬁbs .e‘admihistrarpn_pbr agua de be
bida a partir del 20. dfa de edad;#hista el témmino de la -
fase de‘engorda.'

La deteminac:on de a.flatoxinu dcl al ento se rea
1lizo en el In-tituto de Involtigacmnu Pocuariu, por me -
dio del método répido de Ponds st .i (1973)

La vitamina A se ﬂinutm. touando como base de
consumo de al enypqlo”nigchp’por el parémetro
la casa comercial de doﬁde ié adquirié el ali-ént65 ala -
cual rio se’ practicé la oonfir.ncion de la fémula y aotivi-
dad e-tipuladn por la casa co-eroial.

Se hicieron necmppiu dinri ente al total de la -
mortandad y cada fin de gemana se sacé el p edio de consu
mo de alimento ganancia de peso, indice de conversién ali -
menticia, porcentaje de mortandad general y con lesiones -
Parecidas a las de atlatoxicosisJos datos obtenidos se rela
cionaron con los del pariametro normal. Al final de la parva

da se obtuvieron los porcentajes comparativos de cada lote,
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DISENO ESTADISTICO.

Se dibujé un diagrama de dispersion para los datos: Ni-
veles de vitamina A (X) y porcentajes de aflatoxicosis-
en animales muertos (Y).,

Se calculé la ecuécién de la recta de regresion de las-
variables anteriores (X,Y)’ y se anotd la linea de regre
8ion en el diagrama dék'di-pers’i‘c"m &é"lon ‘datos. Se em -
pled la técnica de minimos cuadrados deucrita en la bi-

bliografia (15).

Se reglizgt_‘on; l_olfui-pOIPuntdl anferibtfeq para las va-

riables: Niveles de vitamina A en la dieta (X) yp

dio de ganancia de peso (Y).




L~-~RESULTADOS.

Los resultados correspondientes a los Diferentes -
Niveles de vitamina A y su Influencia en la Pregentacién -
Clinica de Aflatoxicosis en pollo de Engorda, se expresan -
en los siguientes cuadros y grificas, correspondientes a -
los pari@etrpp'entqdiAdos on caﬂallotes;Prcnedios de congu-
mo de #liﬁentﬁ,-génancia‘de peso, indice de conver-ién'ali-
menticia, porcentaJe de mortandad general y de e:te el de -
'pollou con leazones de aflatoxzcosi:t quatouegal1a, infil-
tracion grala en hlgado, tra-udado- en cavidad abdouinal y-
orragias petequiles yvlufunlone- en serosa y -
subserosa de dichas cavidadel y sus organos. As{ ismo el -
grado de piqnentacion umarilla de grana, patas y pzco.
En el lote control, el con.u-o de .alimento fue de -
L .566 kg., la ganancla de peuo fué de 1.911 kg., el indice-
de: conversidn alimenticia fue de 2,6, la mortandad general-
fué de 3.6 ¥, y la mortandad con le:idhgi de‘aflafoxicdlil-
fue de 27.2% y la pianentacian fué regular en todo el lote.
En el lote 1, el cons o de alimento fue de 4.535 -
kg., la ganancia de peso fué de 1.870 kg., el indice de con
versidon alimenticia fué de 2.4, la mortandad general fue de

6.5%. La mortandad con lesiones de aflatoxicosis fue de -
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42% y la pigmentacidn regular.

En el lote 11, el consumo de alimento fue de 4.150-
kg., la ganancia de peso fue de 1.895 kg., el indice de con
versién _alizﬁenticia fue de 2.18, la mortandad general fue -
de 5.19%, la. mortandad con lesiones de aflatoxicosis fue de
6%y la p1gnentac1on buena.

En el lote 111, el consumo de alimento fue de 3.851
kg., la ganancia de peso fue de 1.986 kg., el indice de con

versién alillentxcua fue de 1.9, la mortandad general fue -

de 4. 76%, la nortandad con lesiones de aflatoxicosis fue de

58.33% vy ,1a;p‘1; entacidén ex;ce_lente_.“

En relacidn con el ejfi;d_io estadistico se obtuvo -~

una débil correlacidn positiva ehtirg niveles de vit ina A-

en la dieta y porcentaje de aflatoxicosis en los animales -
muertos, con r=0,07 lo cpe en lentido estadistico es signi-
ficativo (T=2,08, 3.1-21 y P o.ozs)

En términos pricticos lo anterior significa que a -
medida que aumentamos, los niveles de vitamina A en 1§ die-
ta, .e‘incvreuenta la aflatoxicosis.

En nuestro caso, usando la ecuacidn de regresién -
lineal obtenida (Y= 44.97 + 1.79 X 10 -BX), esperamos un -

49,46 de casos de aflatoxicosis en los pollos muertos cuan-—
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do los niveles de vitamina A son de 2 500 U.I. en el alimen
to; este porcentaje se eleva a 62.92, cuando los niveles de
vitamina A son de 10 000 U.I. (Grafica No. 6).

Para ganancla de peso en los pollos y niveles de. vi
tamina A, adicional no se encontro correlaclon significati-
va, r, resultd caal 1gual a cero.

En lentldo eltadiltxco slgnxfica que los nxveles de
vitamina A, en la dieta no tuvieron nxnguna influencla 8o -
bre la ganancxa de pelo de lou animale-. (Griflca No.7) Se
comprobd que anbas variables (X,Y), no . -on.dapendientes, -
empleando la prueba de bxpéte.io. de acuerdo a las técnicas
de-crxtaa en la bxbliografia (15,42).



23
DIFERENTES NIVELES DE VITAMINA A Y CONSUMO DE ALIMENTO.

CUADRO No. 1
Lotes Niveles de vitamina A Consumo de alimento
adicionales, U.I. kg. por ave.
Control - 4 .566
) | 2 500 4.535
11 5 000. 4.150
I1I 10 000 3.851

Parimetro normal - L.482




DIFERENTES NIVELES DE VITAMINA Y GANANCIA DE PESO.

CUADRO No. 2.

Lotes Niveles de vitamina A

adicionales, U.I.

Ganancia de peso
kg. por ave.

Control -
I 2 500
1 5 000
III 10 000

Par® tro no -

1.911
1.870
1.895
1,986
1.830
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DIFERENTES NIVELES DE VITAMINA A INDICE DE CONVERSION ALI -

MENTICIA.
CUADRO No. 3
Lotes Niveles de vitamina A Indice de conversién
adicionales, U.I. alimenticia.
Control - 2,38
5 000 2.18
III 10 000 1.93

Parémetro normal - 2,45
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DIFERENTES NIVELES DE VITAMINA A Y PORCENTAJE DE MORTANDAD.

CUADRO No. 4.
Lotes Nivel de vitamina A % Mortandad general
Control - 3.60
¢ ‘ 2 500 6.50
II 5 000 5.19
111 10 000 L.76

Par ro normal - 4,50
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DIFERENTES NIVELES DE VITAMINA A Y PORCENTAJE DE MORTANDAD-
CON LESIONES CARACTERISTICAS DE AFLATOXICOSIS.

CUADRO No.5

Lotes Niveles de vitamina A % de mortandad con -

adicional, U.I. lesiones caracteris-

. ticas de aflatoxico-

sis. '.

Control - 27:20
I 2 500 42,08
II 5 000 46.40
III 10 000 58.36




DIFERENTES NIVELES DE 'VITAMINA A Y CONSUMO DE ALIMENTO DE LOS DI
FERENTES LOTES EN ESTUDIO.

28
GRAFICA No. 1

kg./AVf.

6+

5T

[ }

3 o

2

|

1 ':*P

IOTES:  CONTROL 1 1 m v

FUENTE$ Cuadro No. 1




DIFERENTES NIVELES DE VITAMINA A Y CANANCIA DE PESO.

GRAFICA No. 2.

k‘ ./Av‘”. -
2
‘#
1
IOTES: CONTROL I IX II1 Pardmetro
normal.

FUENTE: CUADRO No, 2.
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DIFERENTES NIVELES DE VITAMINA A E INDICE DE CONVERSION ALI

: MENTICIA,
kg.alilent’o.
kge de pollo. GRAFICA No. 3
2
4
1 1
LOTES: CONTROL I II III Parémetro

normal,
FUENTE: CUADRO No. 3,
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DIFERENTES NIVELES DE VITAMINA A Y MORTANDAD GENERAL DE LOS

LOTES EN ESTUDIO Y UN PARAMETRO NORMAL

X GRAFICA No.4
Mortandad

7 &4

6 -t
3
2 4.
) §

LOTES# CONTROL. JI I

FUENTE: Cuadro No. l{»o

IIX Parfmetro
nomal.
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" DIFERENTES NIVELES DE VITAHINA A Y MORTANDAD (D.N LESIONES DE
AFLATOXICOSIS DE LOS LOTES EN ESTUDIO.

-

WICA No. 50

%
Mortandad

con leuionau_ ‘
de aflatoxi-
cosis, 60

50 -

40

10

LOTES: CONTROL I II III

FUENTE: Cuadro No. 5.
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GRAFICA DE LA LINEA DE REGRESION DEL PORCENTAJE DE MORTANDAD CON
LESIONES DE AFLATOXICOSIS Y U.I. DE VITAMINA A ADICIONAL,

GRAFICA No. 6

ECUACION DE REGRESION: Y = 44.97 + (1.79 X 10 ~Jx

% Mortandad ‘
70
[ ]
L 4
.
v 60 . ¢
.
b e
- ’
[
50 0
0 o
®
0
o
40
Vitamina A

U. I, 500 : 2 500 5 000 10 000




LINEA DE REGRESION DE .GANANCIA DE PESO Y VITAMINA A ADICIONAL %

GRAFICA No. 7.

' | 10-6
BCUACION DE REGRESION. Y = 0,20 + (1.75) ' X
GANANCIA Y
DE PESO’ " 4
330
[ ]
[ ]
150 | ’
[] ’ .
[}
10 |
+ e
Vitamina A 2 Sm 5 000 10 000

adiciona U,I,
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5-DISCUSION.

Los resultados obtenidos coinciden con los trabajos
de Hamilton et al, (19‘76); Todd et al (1978) 3 Beltran, -
(1978) y Bryden et al.Ham.lton et al sugleren la :orreccmn
de los requer:un:.entou de v1tam1na A, alteradoa por la acti-
vidad fungal, agmgando huta cuatno veces la dosis necesa-
.na para cubrir las necelidadel. Todd et al,encontramn que
la: adicxon de vxtamina A, By K y ant;biéticos mejora la ga—
nancia de .p_e-o,_ pero mcorrigq la puspnt-apipn de los ;:lg-‘-';
nos clinicos y lesiones ro y ﬁi‘cm&épicu: de laenfem
dad En este trabajo, en el de Brydon et cl,donde en -
contrmon que niveles alto- de vituina A aunado- a diferen
te- niveles de afhtoxinu en el alilento, au-entan la mor-
tundud, bajan el connuno do alhento, diuinuye la ganan
cia de peso e {ndice de conveui&n ali-ontioia ¢ntundo -
las. le-ionel acro y :Loro.cépicp de ;flaxinu.'

En el lote III; el conlmo de al tho fué -h bajo
en relacién con los demés lotes) la ganancia de peso fué -
mis alta y por tanto el indice de conversidn alimenticia -
fué mejor} aunque se presentd un porcentaje mayor de anima-
les muertos con lesiones parecidas a las causadas por afla-

toxinas. Los niveles de aflatoxinas en el alimento fueron -
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muy bajos en relacidén con los marcados en el cuadro No. 2.

La correlacién obtenida para mortandad con lesio -
nes de aflatoxicosis fue r= 0.07 positiva (muy déb'il) por -
lo que se puede considerar que al'ﬁéinn‘entar el nivel de 'vita
mina A puede aumentar la pre.entacxon de leu.ones. Para los
demds par” etros en eltudxo en el anahsu eatadiltxco no -
se obtuvo mpgun valor o‘xm;f;cat;vo'. )

En el lote I, fué donde se presentS mayor porcenta-
je de mortandad sin haber is expnoac'ién e 'Ia'nliicacién-

“biep@q lop v{ientogv de {fpfcpte,
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6.-CONCLUSIONES.

El porcentaje de las lesiones caracteristicas de afla -
toxicosis : Bajo crecimiento, ascitis, hepatomegalia, -
infiltracion grasa en higado y petequias en sérosas, au
mento en relacion con la ad1c1on de vitamina A,

El indice de convernon almentlcla fue mejorando en re
lacion al ,aumento del nivel de vitamina A.

La adicién de vitamina A favqncié\;a pignentacién., En-
el lote III co‘n‘ 100(0 U.I., de 'vitillina A se encontré-
meJor pi entac:.én en relacién con 10. denin lotes.

u adicion de v1tan:uu A dimimyo el conlumo de. alinen'
to sin bajar la guuncn de peso del. pollo en pmadm.
la cantidnd de aflutoxinu en el alimento fue uuy baJa,
0.02 ppm en el alinento de iniciacién ) 4 0.05 ppm en el.
almento ﬁnalizadorl pero le encontro un porcentaje -
conlidenble de anhalel nuertoa con lesiones de aflato
xico-il en el. lote control.

El porcentaje de mortandad genenl mia alto se encontrd

~en el lote I, posiblemente por la bicacxon de la case-

ta.
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