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R E S U M E N 

JUAN CARLOS VALLADARES DE LA CRUZ. Efectos del consumo de 

aflatoxinas y de la vacunaci~n con el virus de la InfecciOn de la 

Bolsa de Fabricio en el pollo de engorda (bajo la dirección de 

Roberto Arnulfo Cervantes Olivares y la asesoría de Sara Esther 

Valdes Martlnez), 

El consumo de aflatoxinas y la vacunación con virus vivo de 

la Infección de la bolsa de Fabricio (IBF) son dos factores que 

pueden generar efectos detrimentales en las aves do~P.sticas. El 

objetivo del presente trabajo fue evaluar los efectcs de ambos 

factores en el pollo de engorda. 

Se utilizaron 200 pollos de engorda de dla de edad 

divididos en 4 lotes; el lote 1 fue el Testigo, el lote 2 recibió 

una dieta con 2.5 ug/g de aflatoxinas, el lote 3 fue vacunado con 

IBF al Sto dia de edad y el lote 4 recibió una dieta con 2.5 ug/g 

de aflatoxinas y fué vacunado con IBF al 5to dia de edad. 

Los animales fueron estudiados semanas y fueron 

muestreados semanalmente para evaluar sus parAmetros productivos 

(ganacia de 

hematológicos 

peso, consumo de alimento y conversión alimenticia), 

(biometr!a hematica), 

antinewcastle, intradermoreacciOn y 

inmunológicos (anticuerpos 

fagocitosis) y patológicos 

(lesiones macroscópicas y microscópicas}. 



Los animales intoxicados con af latoxinas mostraron menor 

consLtmo de aiimento y ganancia de peso, mayor indice d~ 

conversiOn alimenticia y de mortalidad natural, anemid le\'e;· 

reducción en la respuesta de inmunidad celular y de resistencia 

inespeclfica y lesiones en hlgudo y en bolsa de Fabricio, Los 

animales intoxicados y vacunudos tuvieron parAmetros mAs bajos 

que los que sólo fueron intoxicados o vacunados. 

El consumo de aflato:<lnas puede incrementar In 

susceptibilidad del pollo de engorda hacia el virus vacuna! de la 

InfecciOn de la bolsa de Fabricio. 
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N T R o D u e e I o N 

La presencia de un sistema inmunolOgico func.jonal es muy 

importante para el desarrollo de los animales dcmesticos, lo 

que permite obtener animales mAs sanos y con esto inc.rement.ar 

la productividad de la industria pecuaria (~orilla 

Bautista, 1980; Sharma 1987). Si la compete:ncia inmunol6gica 

se ve comprometida, ln susceptibilidad n las cnfcrmednrles 

infecciosas se incrementa y el desempeño productivo d~ los 

animales tiende a deteriorarse (Sharma, 1987). 

La inmunidad (del latln immunis, a salvo, exento de 

cargos) 1 es la capacidad del organismo para reconocer y 

destruir toda sustan_cia considerada como extraña (Ti zard, 

1982)¡ en realidad, el sistema inmunolOgico es un sistema 

fisiológico importante para regular el crecimiento 1 la 

estructura y la funci6n de las celulas y tejidos del 

organismo ICarpentier, 1982) proporcionAndole al mismo tiempo 

propiedades que le confieren resistencia contra agentes 

infecc: iosos es pee 1 ficos ( Jawetz ~t col. 1982), 

El sistema inmunolOgico es extremadamente complejo, al 

igual que el end6crino, ejerce un control dentro del 

organismo en virtt1d de que sus componentes circulantes son 

capaces de actltar en sitios mt1y alejados de su Jugar de 

origen. La complejidad del sistema inmunolOgico se debe a una 

intrincada red de comunicaciones que puede lograr ml'lltiples 

P.fectos basados en una variedad relativamente pequeña de 



tipos celulares. De este modo, se puede ampliar enormemente 

una reapuesta determinada o disminuirla de manera notable, 

dependiendo de las necesidades momentAneas del organismo. Un 

sistema inmunolhgico que funcione adecuadamente es una 

defensa eficaz contra particulas extrañas, como 

microorganis•os pat6Senos, y contra c~lulas propias que han 

sufrido una traneformaci6n neoplAsica (Stites y col, 1983), 

El •iateaa inmunolhgico esta compuesto por una serie de 

elemento• celulares, gen~ticos y moleculares intimamente 

relacionados entre al. Los principales co•ponentea celulares 

son loa macr6fagos y los linfocitos, 

Los macr6fagos tienen gran variedad de funciones en las 

respuestas inmunes. 

los macr6f agos 

Aunque en la actualidad se considera que 

aon eapeclficos para un antlseno 

papel en la concentraciAn y en la 

no 

determinado, SU 

presentaci6n de los antlgenos a los linfocitos es crucial 

(Stites y col, 1983). Al parecer el aacr6fago es el que 

determina cuales linfocitos serAn inducidos para ser 

estimulados y puestos en funcihn por los diversos antigenos. 

Ademls, estas c~lulas segregan varios mediadores 

biol6gicamente activos capaces de regular el tipo y la 

magnitud de las respuestas ·de los linfocitos, mediante el 

incremento o la supresi6n de la divisi6n y diferenciaci6n 

celular. MAa a6n, el macr6fago juega un papel clave en el 

procesamiento del antigeno y es la principal c~lula del 

sistema mononuclear fagocilico (Stites y col.1983), 



Los linfocitos son los componentes celulares antlgeno­

especlficoa del sistema inaunol6gico, y actóan mediante 

receptores de la aembrana celular. Cada receptor es 

estrictamente especifico y las diferentes lineas de 

linfocitos manifiestan su especificidad caracteristica. El 

origen de la eapecializaci6n del linfocito adn se desconoce y 

contin~a el debate acerca de que si se transmite 

gen~ticaaente o es inducido por mutación soaltica. Las dos 

principale& clases de linfocitos, B y Ta difieren en la 

naturaleza de •ue receptores celulares. 

En el caso de laa aves, durante los primeros estadio• 

del desarrollo, las c6lulas progenitoras de los linfocitos 

residan en el ••co vitelino y aigran hacia el tiao o la bolsa 

de Fabricio para su posterior diferenciacibn en linfc·citos T 

y B, respectivamente (Peterson, 1975), 

Los linfocitos T •e encuentran en todo el organismo. 

constituyen aproximadaaente el 60~ de los linfocitos 

sanguineos y son la población celular predominante en las 

areas periarteriolares del bazo (Peterson 1 1975). Los 

linfocitos B tambi~n estln ampliamente distribuidos en el 

organismo, constituyen aproximadamente un 30% de loa 

linfocitos de la sangre perif~rica y son las c6lulas 

predominantes de los centros germinales linfoides; su estadio 

final de desarrollo son las c~ll1las plasmAticas ( Peterson, 

1975). 

En las aves, el desarrollo de los macr6fagos y de los 



linfocitos T y B empieza desde la incubaciOn, la maduraci6n 

embrionAria del sistema linfoide procedente del saco vitelino 

pasa al timo a los 5-6 dlas de incubaci6n y a la bolsa de 

Fabricio a los 8-14 dias (Kramer, 1975). 

El proceso de diferenciaciOn del sistema inmunológico 

contin~a después del nacimiento, lo que se comprueba por los 

efectos de la timectomia y la bursectomia neonatales. La 

bursectomla, especialmente cuando se realiza inmediatamente 

después del nacimiento, puede afectar el desarrollo de las 

c~lulas 8. Drogas, virus y rayos X pueden asi mismo, alterar 

el proceso de diferenciaci6n (Peterson 1 1975). 

La respuesta inmunológica hacia un agente infeccioso puede 

ser completamente diferente dependiendo de la especie Y de !a 

edad del animal afectado, del agente infeccioso involucrado y 

del estado funcional del sistéma inmunol¿gico (Peterson, 1975), 

En el caso de las aves, el sistema inmunológico puede ser 

subdividido en tres sistemas: el inmune humoral, el inmune 

celular y el inmune secretor (Leslie, 1975), Los sistemas 

inm1mes humoral y secretor son tradicionalmente considerados 

bursodependientes (celulas B), mientras que el sistema inmune 

celular es timodependiente (c~lulas T) (Leslie, 1975). 

Los antigenos, especialmente cuando son particulados, como 

algunoss virus y bacterias, son fagocitados rApidamente después 

de su entrada al organismo, por las celulas del sistema 

rellculoendotelial. Estos macr6fagos ingieren al antlgeno que 

despu~s es expuesto a las enzimas de los lisososmas, Este 



mecanismo destruye gran cantidud de microorganismos y es 

considerado la primera linea de defensa del organismo 

(Peterson, 1975). 

Los antlgenos fragmentados, con o sin ócido ribonucleico, 

son entonces pasados directamente a los linfocj tos. Los 

linfocitos T son los responsables de la inmunidad mediada por 

ct\lulas ( IHC) y los linfocitos B de la inmunidad mediada por 

anticuerpos (IMAc). Los linfocitos T ejercen sus funciones via 

mol~culas especificas e inespecificas biologicamente activas 

llamadas interleucinas. La inmunidad mediada por c~lulas es 

importante en los siguientes efectos biol&gico:.;:: reacci&n a 

injertos, hipersensibilidad retardada, inmunidad tumoral y una 

gran variedad de respuestas inmunolOgicas hacia infecciones 

bacterianas, micOticas y virales (Kramer 1 1975; Leslie, 1975). 

Las celulas B expreSBn su función por la sintesis de 

anticuerpos; los productos de las celulas plasmAticas de las 

aves son IgM, IgA, IgA secretoria e IgY. Es probable que la ISY 

sea funcionalmente equivalente a la IgG de los mamiferos y es 

la inmunoglobulina 7 S predominante en el suero; at\n no han 

sido descritas IgE o IgD en los pollos,y aunque se han descrito 

anticuerpos capaces de sensibilizar la piel de las aves por 

anafilaxia cutAnea pasiva, estos antiC"uerpos no han sido bien 

caracterizados (Leslie 1 1975). 

La IgA secretoria es la princip11l inmunoglobulina 

responsable de la respuesta inmune local de las mucosas, y eR 

sintetizada primordialmente en el tejido linfoid~ asociado a 



los bronquios (TLAB) y en el 

intestino (TLAI); la capacidad 

tejido 

de la 

linfoide asociado al 

IgA aecretoria para 

activar la vla alterna del complemento y para bloquear la 

fijaciOn de antlgenos a las mucosas es la base de la respuesta 

inmune local (Bienestock, 1975). 

Los conocimientos acerca del desarrollo y la funcionalidad 

del sistema inmunolOgico proveen una perspectiva dtil para 

analizar las respuestas inmunes hacia los agentes que producen 

enfermedades en las aves. Estas enfermedades frecuentemente son 

el resultado de la interacci6n de agentes infecciosos con los 

componentes del sistema inmunolOgico y de la capacidad del 

mismo depender&, en óltima instancia, el estado de eal~d del 

animal (Peterson, 1975). 

En la industria av!cola se han utilizado gran cantidad de 

recursos tl:cnicos y hu•anos para el control ."f la erradicaci6n 

de las enfermedades infecciosas (Tadeu y col. 1977) en donde la 

manipulación artificial del sistema inmunol6gico de las aves ha 

sido esencial, ciertamente, las vacunas son utilizadas con 

mayor eficacia en medicina veterinaria que en medicina humana, 

por ejemplo, no se ha logrado proteger con el esquema ampliado 

de vacunaci6n (DPT, BCG, polio y sarampión) a 1000 millones de 

niños (meta para el año 2000), mientras que en la industria 

avícola se inmunizan artificialmente 15,000 millones de pollos 

anualmente contra la enfermedad de Harek 1 con una vacuna mAs 

fragil que la del sarampi6n (Kumate en Morilla y Bautista, 



1986). 

En el caso de las aves domt!sticas, la contpetencia 

inmunológica es especialmente importnnle en el ~eriodo 

inmediato posterior al nacimiento, cuando los pollos son 

vacunados contra varios microorganismos pat&genos. Sl los 

pollos estAn inmunodeprimidos en el momento de ln vacunaci6n, 

la capacidad de las vacunas para estimular una respuesta inmune 

efectiva se reduce y los animales vacunados pcrmariecen 

vulnerables a los efectos de los agentes patOgenos (Sharma, 

1987). 

La literatura reporta que las modificaciones en los 

mecanismos de resistencia natural y de inmunidad pueden ser 

causadas por un ndmero importante de agentes que se encuentran 

en el medio ambiente (Tizard, 1982; Stites y col., 1983). Las 

investigaciones de las óltimas d~cadas indican que el medio 

ambiente fisico y el comporta•iento influyen significativamente 

sobre la capacidad del ave para realizar una respuesta 

inmuno!Ogica efectiva (Siegel, 1983}. Estos factores incluyen 

alteraciones en la temperatura, restricciones alimenticias o 

manejo inadecuado de la parvada (Siegel, 1983), Otros agentes 

nocivos para el sist~ma inmunológico son los desechos químicos 

industriales, agricolas y algunas sustancias tóxicas que se 

forman por la actividad microbiOlogica que se presenta en 

condiciones naturales en algunos productos alimenticios (Pier y 

Me Loughlin, 1985). Las micotoxinas pertenecen a este grupo.de 

sustancias. 



Las micotoxinas son metabolitos secundarios de una amplia 

variedad de hongos que crecen en grnnos, aceites vegetales, 

frutas, forrajes y alimentos almacenados ( Sharby, 19ii; 

Mi rocha, 1982). Los efectos ejercidos por las micotoxinas en 

los mecanismos de resistencia e inmunidad han sido sujetos a 

numerosas revisiones, donde se establece que tres grupos de 

micotoxinas estAn frecuentemente asociados con actividad 

inmunodepresora: las aflatoxinas, la ocratoxina A y ciertas 

toxinas del grupo de los tricotecanos (Sharby, 1977; Horilla 1 

1980¡ Pier, 1981; Pier y Me Loughlin, 19.85). 

Por otra parte, existen agentes infecciosos que son 

capaces de afectar el desarrollo· y la capacidad del sistema 

inmunol6~ico de las aves. Algunos vu·us aviares, de los que se 

ha demostrado activid~~ inmunodepresora, incluyen al virus de 

la infecci6n de la bolsa de Fabricio (VIBFJ, al de la 

enfermedad de Harek (VEHJ Y a los virus de la 

reticuloendoteliosie, leucosis linfoide, bronquitis infecciosa, 

enfermedad de Newcastle, aneaia infecciosa aviar y viruela 

aviar (Jordan, 1986). De estos virus, el VIBF y el VEH son los 

mAs importantes y los mejor estudiados, ambos son enzo6ticos en 

las zonas productoras de aves y las parvadas comerciales se 

exponen en forma temprana a ambientes contaminados (Sharma, 

1987), incluso algunas cepas vacunales del VIBF son capaces de 

producir efectos detrimentales en el sistema inmunol6gico 

(G&l"cl.a, 1985), 

La posibilidad de que mAs de uno de loa factores 



inmunodepresores se presenten al mismo tiempo en el medio 

ambiente de loa animales es considerable y las anormalidades en 

el sistema inmuno!Ogico de las aves se pueden manifestar de 

diferente manera. Por ejemplo, unu cepa del VIBF que bajo 

condiciones experimentales no producla ia muerte de los 

animales, caus& cerca de un 50~ de p~rdidas cuando se presento 

contaminaci6n con aflatox.inas en la dieta (Chang y Haniilton, 

1982). 

Puesto que la af latoxicosis y la infecci&n de la bolsa de 

Fabricio se presentan en forma natural en pollos jovenes, es de 

gran importancia el estudio de la interacciOn y de los efecto& 

de estos padecimientos en el sistema inMunol&gi~o de las aves. 

Giambrone y col. (1978b), estudiaron el siner&J.'31•0 entre 

las aflntoxinas y un& cepa pa.tOgena de VIBF, ad•inistrando 2.5 

ug de aflatoxinas por graao de alimento por cuatro 1n:11anas e 

inoculando la cepa patOgena dP tBF a la tercera secaana, dando 

por resultado un significativo aumento de la aortalidad y una 

menor ganancia de peso corporal, en comparaci6n con aquellos 

animales que 11610 recibieron aflatoxinas o IBF, aunque ninguno 

de los trat.amientos redujo significo.tivamente la respuesta de 

anticuerpos hacia el virus vacunal de la enfermedad de 

Newcastle. 

Sin embargo no existen estudios que ana)icen los efectos 

posibles de lns Bflatoxinas y las cepas vacunales de VIBF, cuya 

pre•entaci6n si1nul tAnea es muy probable bajo laa .condiciones de 

producciAn nac i anal es, por 11> tanto, el presentt' trabajo 



pretende detectnr los efectos tle l1l ingestt~n de 3flatoxin~s en 

pollos jovenes 11tte son vacunados con unn cepa de virus vivo de 

VTBF 1 en t~rminos de comportamiento producti,·o ~· capacidad 

inmunolOgica. 
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REVISION DE LA LITERATURA 

l.- AFLATOXICOSIS 

Las micotoxinas mas estudio.das y ampliament~ 

distribuidas son lns nflatoxinns 1 un grupo Je metabolitos 

intimamente relacionados entre si, producidog por ciertas 

cepns de Aspergillus flavue y Aspergilluo parasiticus que 

crecen en diversos productos alimenticios (~ibbclinck, 19871. 

A pesar de ser de reciente aparici6n en el ñmbito cientlfico, 

como problema plenamente reconocido, ln aflaloxiosis se ha 

convertido en una enfermedad de t;ran repercusi6n econ6mica 

para la Avicultura (Edds y BortPll, 19831. 

Las aflatoxinas son considerndas de primera lmport~ncia en 

salt\d pÜblica y salUd animal, l\Sf como en productividad 

agropecuaria¡ sus impl i cae iones en la n11tori~aci6n y 

regulaciOn de la venta de productos alimenticios, y la 

posibilidad de que residuos tOxicos procedentes de granos o 

animales penetren en la cadena de alimentuci6n humana, han 

estimulado enormemente las investigaciones sobre ~ste tema 

(Pier, 1981). 

HISTORIA 

Aunque la existencia de venenos de hongoa ha aido 

conocida por siglos, la muerte de 100,000 pavipollo• en 
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Inglaterra en 1960 fuó la responsable del interes actual que 

ha surgida hacia las micotoxinas (Sharby, 1977; Krogh 1 1983). 

La etiologla de la muerte de los pavipollos era inicialmente 

desconocida, por lo que la enfermPdnd fué llamada ''Enfermedad 

X de los pnvos~ IBlount,1961). En 1961 se determinó que el 

agente causal era una sustancia tóxica presente en el 

cacahuate brasileño, producida por Aspergillus flavus, por lo 

que a la enfermedad se le llamO aflatoxicosis (Sargeant y 

col., 1961). ~esbitt y col. en 1962 identificaron, mediante 

cromatografla y bajo luz ultravioleta dos sustancias, una con 

fluorescencia az&l (bl11e) y otra con fluorescencia verde 

(green), a las que les llamaron aflatoxina By aflatoxina G 

respecti\·amente. El interes sobre las aflatoxinas motiv6 

entonces la investigación en las micotoxinas conocidas y el 

descubrimiento de muchas otras (Nibbclink, 1987}. 

En la actual id ad se conocen mas de 100 hongos 

toxigenicos, pero solo en una docena de generas se ha 

confirmado el papei de las micotoxinas como causa de 

enfermedad, tal es el caso de las toxinas de Claviceps.1 

Fusarium, Penicillium, Phitomyces y Aspergillus (Pie~, 1981}. 

ETIOLOGIA 

Los hongos estAn ampliamente distribuidos en la 

naturaleza, especialmente en el suelo¡ son organismos 

aerobios y no poseen clorofila, por lo que no son capa~es de 

producir sus propios nutrientes orgAnicos como llpido·s, 

12 



carbohidratos y protelnas 1 que son adquiridos a partir del 

sustrato de crecimiento de su medio ambiente (Cavalheiro, 

1983). 

Los factores que puede11 afectar el desarrollo de los 

hongos incluyen humcdac\ 1 temperatura, aereaciOn y sustrato, 

El compo_nente ªIJlbiental simple de mayor control critico para 

el crecimiento de los hongos es la humedad. Los hongos son 

capaces de desarrollarse a niveles de humedad frecuentemente 

observados en las raciones para animales y que son 

inadecuados para el crecimiento bacteriano {Sharby 1 1977), 

Con base en sus necesidades de humedad los hongos pueden 

ser agrupado~ en tres categorias: hongos de campo, hongos de 

almacenamiento y hongos de descomposiciOn avanzada (Sharby 1 

1977). Los hongos de campo invaden las semillas en desarrollo 

en la planta, con un 22-25% de hümedad, y se incluyen en esta 

categoria a los sene ros Alternaria, Helmintosporium, 

Fusarium 1 Cladosporium y Claviceps. Los hongos de almacen son 

aquellos encontr:ados en las semillas en condiciones de 

humedad presentes en el grano almecenado (13-18%} e incluyen 

principalmente n especies de Aspergillus y Penicillium. Los 

hongos de descomposiciOn avanzada requieren condiciones 

similares de humedad pero rara vez 

semillas, como Fusarium graminarum. 

13 
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ASPERGILLUS 

Los hongos del genero Aspergillus son hongos filamentosos 

que pertenecen Al grupo de los ascomicetos, conociéndose 

hasta la fecha 18 grupos diferentes (Raper y Fennell, 1970). 

Los hongos del g~nero Aspergillus son aerobios pero la 

cantidad de oxigeno que requieren y su tolerancia a al tas 

concentraciones de CO son variables dependiendo de la 

especie y de la cepa (Goldblatt, 1969), 

En condiciones de laboratorio, Aspergillus crece bien en 

medios de cultivo sint~ticos de uso rutinario en Hicologla 1 

como el Sabouraud detrosa agar (SDAJ, el agar dextrosa papa 

( ADP J y el medio de Czapek Dox ( Campbell y Stewart, 1980 J. En 

los medios de cultivo, Aspergillus produce colonias planas, 

de textura fina aterciopelada, que despues de uno o dos dias 

de crecimiento se hacen algodonosas; en los estadios 

iniciales de crecimiento, las colonias son de color blanco, 

pero el hongo posee conidias pigmentadas que van cambiando la 

coloraci6n colonial a rosa, anaranjado, amarillo, verde, 

gris, caf~ o negro, dependiendo del grupo del que se trate, 

dando un aspecto ''polvoriento" a la superficie (Campbell y 

Stewart, 1980 J, 

Hicroscopicamente, este genero se caracteriza por la 

presencia de una vesícula dilatada en la punta de algunas 

hifas aireas, llamadas conidióforos, de las cuales irradian 

pequeñas prolongaciones denominadus fihlidas (antiguamente 

denominadas esterigmn}, Las fiAlidas pueden estar soportadas 
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direc~amente sobre la veslct1La (uniseriadas) o estas sobre 

profiAlidas que salen de la veslcula (biseriRdas). Sobre 

estas estructuras se encuentran colocadas las esporas (Fig. 

1); 

La coloración de la colonia y la estructura de las· 

cabezas conidiales son de g~an importancia para la 

diferenciaci6n de las especies. los datos necesarios para la 

identificaciOn de un aislamiento deben incluir textura de la 

colonia, color y velocidad de crecimiento, morfologla de los 

conidiOforos incluyendo el número de filas de las fiAlidas, 

su arreglo columnar o radial y el tamaño y forma de las 

esporas. El libro "The genus Aspergillus 11 de Raper y Fennell 

(1970} facilita en ,gran medida la diferenciación de las 

especies. 

En condiciones naturales, Aspergillus crece sobre 

materia org!nica y su crecimirento y esporulaciOn se ven 

favorecidos por un exceso de calor y humedad en el medio 

ambiente, aunado a una abundancia tle materia orgAnica 

(Ghazilkanian 1 1982). Este genero puede desarrollarse 

adecuadamente en un amplio rago de temperatura, entre 5.5 y 

45 oC, las esporas no pueden germinar a temperaturas de 4.4 

oC, aunque no mueren, y son destruidas can temperaturas de 

75-100 oC tGhazilkaninn, 1982}. El int.er\•alo de pH adecuado 

para su crecimiento va de 5.4 a 8.0 (Rhpcr· y Fennell, 1970). 
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TIPOS DE HO!':GOS PRODt:CTORES DE ,\fLA1'0XU:AS 

Aparentemente existe un gran gr11po de cepas de 

Asper&illus flavus y de Aspergillus parasiticus que producen 

aflatoxinas (Cavalheiro 1 1983) y apro~imndament~ onrca de la 

mitad de las cepas pueden s~r to;~i~t-n:.i.:as bajo condlciones 

ambientales Optimas (Pier,1981). La lit.erat.ura cspecin.lizada 

tGoldblntt, 1969) cita a otros hon~os que tnmbi~n pueden ser 

capaces de producir nflatoxinas, como Aspergillus niger, A. 

oryzae, A. ostionus, A. ruber, Penicillum citrium, P. 

frequentans, P. puberulum, P. variable )' Rhizopus spp. 

La temperatura Optima para el dP.sarro1lo d~ A. flavus es 

de 36 n 38 0C 1 y para A. parasitius os cntrr 30 y 35 oC, 

temperaturas diferentes hacen cambiar la cnntidnrl v el tipo 

de aflatoxinas producidas, A. flavus es el Ünico :1cngo que 

requiere de un mlnimo de 18.3 a 18,5% de hUmedad ~r base a 

peso fresco cuando crece en maiz (el sustrato debe E·star en 

equilibrio con una hümedad relati•:a del 85%) y puede crecer a 

~sta baja cantidad de agua sin competencia r,on otros hongos 

(Hirocha, 19821. 

AFLATOXINAS 

Como se ha mencionado, las aflatoxinas son metabolltos 

producidos por cepas de Aspergillus flavus v de Aspergillus 

parasiticus. Son clasificadas como metnbolttos secundarios, 

ya qLte1 segón Dutton ( 1988) "son productos naturales que 

tienen una distribuci6n taxonómica restringida, no poseen una 
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funcibn obvia en el 

por ci!lulas que 

crecimiento celular 

han terminado su 

y son si11tetizados 

crecimiento". Las 

aflatoxinas son compuestos heteroc!clicos altamente 

oxigenados, quiaicamente considerados bisfuranoisocu11arinas, 

compuestos con elevadB actividad farmacol6gico (Wogan, 1966; 

Goldblat.t,1969). Algunas aflntoxinas se producen naturalaente 

en el sustrato contaminado por los hon1os, mientrs• que otras 

son tnetabolltos formados en el organismo ani•al de•pu•s de la 

ingesti6n d~l aliaento contaminado (Haieh y col. 1977). 

La posibilidad de extracci6n de las toxinas por medio de 

solventes or¡lnicos, asl como su capacidad de ser separada• 

por cromatografla 

fluorescencia bajo 

en capa fina y de aer detectadas por 

luz ultravioleta, proporciona en gran 

medida facilidades para su aislamiento y caracterizaci6n 

CLASIFICACION 

Originalmente las aflatoxinas fueron divididas en dos 

grandes grupos, B y G, llamados asl por el color fluorescente 

que emiten cuando son observados bajo luz ultravioleta. Las 

aflatoxinas B (blue) fluorescen en color azul brillante y 

las aflatoxinas G {green) fluorescen en color verde {Wogan, 

1966; Goldblat.t, 19691. Hartley y col. en 1966, fueron los 

primeros en separar las toxinas por cromatografia, 

designandolas Bl, B2, Gl y G2 de acuerdo a su valor 

decreciente de Resistencia al flujo {Rf} (Moreno y HernS.ndez, 

1988) 
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Tres \"nrio.ciones estructurall"'~ de ln~ mol~coln.s d~ .... , 

aflatoxinas dan n la fa11il.ia 8 tipa.::1 di te1·cnt':'!. df' 

atlatoxina•: ( 1) la serie g tiene eu su estr1.1ctura un anillo 

ciclo pentana, •u•tituido en lR serle G ~Ol' una lactona. ( 2) 

la serie 1 tiene un doble enlace en el ftnillo furano ter·minal 

de de una porcil>n bisturano, ausente ~n ln serie 2, y t 3) 18 

serie M tiene un 1rupo hidroxilo en el carbono terciario por 

ln fusi~n de dos anillos turanc. Con estas earact.erlsti..::as 

Juntas en todas las combinacicnes posibles, reaulte.r1 los 

si1uientes metabolitos ( Dutton, 1988 >: llflfttoxins lll (AFlll >, 

aflatoxina B2 (AFll2}, 

(AF02}, aflatoxina 

aflatoxina 

H1 (AFMl}, 

aflatoxina GHl y aflatoxina 

relRcionados son aflatoxina B2a 

(AFG2a), aflatoxicol y parasiticol 

2}. 

Gl 1 ,\FGl >, 11fl11to,.lna G2 

aflatoxina M2 (AFH2l, 

GH2. Lo~ m~t.1bolitos 

(AFB2~), aflato•ina G2a 

(nflatoxinn B3) (Fi1ura 

La mayorla de las aflatoxinns se encuentran en la 

fraccil>n llpidica de los alimentos, asl como en la fracci6n 

insaponificable del sustrato¡ algunas de sus cnracteristicas 

importantes son su resistencia a temperaturas muy altas 

(arriba de 300 oC) y a los procesos de peleteado y enlatado; 

son insolubles en agua y en disolventes no pelares pero muy 

solubles en disolventes polares 

cloroformo y benceno; son estables en 

sensibles al contacto con el aire 

como metanol, eter, 

cloroformo y son muy 

y el oxigeno¡ son 

destruidas por Alcalis, Acidas fuertes y agentes oxidantes y 
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son inactivadas con soluciones de hipoclorito de sodio, 

tambi~n hay degradacion cuando son expuestas a la luz visible 

y a la luz ultravioleta (Wasan, 1966¡ Goldblatt, 1969). 

Algunas caracterlsticas fisicoquimicas de ~stoa 

compuestos son reauaidas en el Cuadro l. 

La aflatoxina principal es la AFBl, es la••• toxica del 

grupo y tiene un punto de fusion de 268-269 oc. Su peso 

molecular, detectado por eapectrofotometria de masas es de 

362, y su composici6n resumida es C17 H12 06 1 es una •olAcula 

altamente insaturada (Goldblatt, 1969),' La AFBl presenta 

reacciones de adici6n con un grupo hidroxilo bajo condiciones 

fuertemente Acidas 1 alterAndose enormemente sus propiedades 

cromatogrAficas. Ozonolisis resulta de la fragaentaci6n de la 

AFBI y los productos de •sta reacci&n incluyen leidos 

leuclnico, succinico y glutArico (Wcgan, 1966). 

La AFGl fluorece en color verde y posee un Rf 

ligeramente menor al de la AFBl, su f6rmula molecular 

resumida es C17 H12 07, y se diferencia de la AFBl porque el 

anillo pentanona es sustituido por una lactona (Ooldblatt, 

1969). La 

posibilidad de 

presencia del anillo lactona determina la 

hidr6lisis alcalina, y ha sido reportada la 

reciclizacion parcial de loe productos de la hidrólisis 

alcalina despu~s de una posterior acidificaciOn (Wogan, 

1966). 

La AFB2 y la AFG2 son dihidroderivados de las dos 

anteriores (Wogan, 1966). La AFB2a es de fluorescencia azul y 
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Cuadro 1.- C1r1cttruticu tl1icoqui11icas d1 las ¡flatoxinas 
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l¿¡, AFG2a es Vf"rde bajo radiaci6n ultravioleta, ambas son mAs 

polRres que la AFBl y son derivados hidroxilos de AFB2 y de 

AFG2, son inestables y se descomponen en productos amarillos 

en presencia de aire v en condiciones alcalinas (Mirocha, 

1982). 

La AFMl es un producto del metabolismo animal r fue 

descubierta por primera vez en la leche (M=milkl, tambi~n se 

encuentra en la mayoria de los animales intoxicados con 

aflntoxinas; la AFHl es mhs polar que la AFBl, por lo que su 

valor Rf es mAs pequei10 cuando se resuelve en cromatografia 

en capa fina sobre sllica gel (Mirocha, 1982). 

El aflatoxicol fue originalmente descrito como un 

producto de transformacubn de la AFBl por el hongo Dactyliua 

dendroides, y por preparaciones de higado de humano y de 

pescado; tiene el mi~mo valor Rf que la AFB2 y al parecer, es 

carcinog~nico; se forma por reducciOn enzimAtica de la AFBl y 

la reacciOn puede ser in\.·ertida y entonces el aflatoxicol 

puede actuar como reser\•orio de AFBl (Mirocha, 1982). 

BIOSil'TESIS 

Basados en numeroso experimentos con C 14, Biollaz y 

col. {1970), establecieron que la AFBl puede ser sintetizada 

completamente a partir del grupo acetato, y el 

Atamos de carbono individuales puede ser 

metabolismo del acetato (Mirocha, 1982). 

origen dE: los 

a tri buido .ü 

Ln.s investigaciones mAs recientes indican qut! ln AFBl 
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proviene de un compuesto de 18 carbonos, el 

polihidroxinaftaleno endoper6xido derivado de una sola cadena. 

de policetona. El endoperbxido, a travis de una serie de 

arreglos, da lugar a una antraquinona intermedia con una 

cadena lateral de bisfurano, el versicolorino A; la p~rdida 

oxidativa posterior de los dos compuestos derivados del 

acetato, puede llevar pri•ero a la estere•matocistina 1 y 

posteriormente a la AFBl (Dutton, 1988) (Fig, 3). 

Este metabolismo secundario deriva del metabolisao 

priaario del hongo y la produccibn de aflatoxinas puede ser 

afectada por la actividad metabblica, un nivel reducido de 

coenzimas, la presencia de iones metAlicos y la carga 

gen~tica de la cepa productora (Dutton, 1988). 

En general la presencia de zinc, •••neaio, aapara1ina, 

prolina y alta• concentraciones de sacarosa estimulan la 

produccibn de aflatoxinas, mientras q~e niveles elevados de 

nitr6geno inorglnico y de fosfatos inhiben la producciOn 

(Reddy y col, 1971; Dutton, 1988), 

Buchanan y col. {1987) sugieren que el efecto de los 

carbohidratos como la glucosa (inducci6n carbon catab6lica) 

es mediada a traves de una disminuciOn en la formaci6n de 

NADPH por represión de las enzimas del ciclo del Acido 

tricarbox!lico. La disminuciOn de la actividad del ciclo del 

Acido tricarboxllico minimiza la oxidaci6n del acetato, 

quedando este disponible para la slntesis de aflatoxinas. 

Estos investigadores sugieren que la slntesis de afl~toxinas 
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ocurre en aaoclacil>n con una inacti'\·aci6n glucosa-mediada de 

la aitocondria y que la ainteais de aflatoxinas no eatA 

relulada por el estado general energético de la c~lula, pero 

puede ser controlada por el eatado eners~tico de 

eoaparti11ientoa subcelulares (Buchanan y col. 1987). 

PRODUCCION DE APLATOXINAS EN CONDICIONES NATURALES 

Y EPIZOOTIOLOGIA DE LA APLATOXICOSIS 

Aaper1illus flavua es un constituyente de la aicroflora 

del aire y del suelo en todo el aundo y es una cau•a 

iaportante del deteriodo de loe aliaentos almacenados 

(Goldblatt, 1969¡ Purchase, 1974). Las fuentes de las 

aflatoxinaa que la literatura aenciona incluyen a todo tipo 

de productos que contengan carbohidratos o grasas, y cita a 

1ranos (malz, trigo, avena, centeno, sorgo, cacahuate, 

cebada, mijo, arbeja 1 frijol, nuez, copra y aeailla de soya), 

forrajea (ensilado de maiz 1 heno de grama común y pasto 

bermudal y alimentos derivados (alimentos concentrados, pasta 

y harina de soya, harina de pescado, harinolina, polvo de 

chile indio, harina y semilla de algod&n y harina y 

mantequilla de cacahuate (Pier, 1981; Mirocha, 1982; 

Cavalheiro, 1983; Rosiles, 1987; Nibbclink, 1987). 

La distribuciOn de las fuentes de aflatoxinas es 

variable y no parece haber un lugar donde hubiere mayor o 

menor frecuencia de contaminaciOn, aunque las muestras 

provenientes de clima cAlido parecen contener niveles mAs 



altos que las procedentes de climas hOmedos y frlos (Ro:iilea, 

1977), Se ha obaervado, por ejemplo, que los problPmas 

causados por el consumo de pa.st" y harina de cacahuate se 

presentan casi •ie11pre en el verano 'Pier, 1981). En ~fxi.:::o 

han sido reportados aislamientos de cepns de Aeperlillu• spp 

productoras de aflatoxinaa iftcluao en alimentos dr. consumo 

hu•ano (Sandoval 1 col,, 1976), 

Aunque 

foraacil>n 

existen •uchoa factores que 

hongo 

modifican la 

in" oluc1·a.da, de aflatoxinas 

sustrato, humedad relativa 

(cepa 

del 

del 

aabiente y dttl Eust.rato, 

tempertatura y tie•po del creciaiento del hongo, grado d~ 

madurez del sustrato, estado flsico del suetrato, 

con~entraci&n de oxigeno y de C02 en el medio ambiente y la 

presencia ae otros •icrortanismos en el sustrato) (Goldblatt, 

191¡9), Los hallazgos de laboratorio indican que los cuatro 

factores principales que determinan la. formación de 

aflatoxinas son humedad, temperatul'tt., aereaciOn y sustrato 

(Nibbclink, 1987). 

Las cepas de campo de A. flavua y A. parasiticus pueden 

variar enormemente en su capacidad para producir aflatoxinas, 

tanto en sustratos· naturales como in vitroJ la cap;¡,cidad 

gen~tica de la cepa en particular es determinante para la 

producci6n de los metabolitos tOxicos (Goldblntt, 1969; Pier, 

1981), aproximadamente cerca de la mitad de las cepas de A. 

flavus y A. parasiticus son toxig~nicas bajo condiciones 

ambientales Optimas (Pier 1 1981). 
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El suatrato sobre el cual crece el hongo es un factor 

i•portante a conaiderar para evaluar la cantidad y el tipo de 

aflatoxina• producidas, los sustratos con gran cantidad de 

carbohidrato& (aaiz, trigo, arroz) generalmente producen 

•ayor cantidad de aflatoxinas que las semillas de oleaginosas 

(cacahuate, aoya, alsod6n), probablemente porque 6ataa 

contienen elevadas proporciones de lipidoa que no son 

rapidamente aetabolizados por AaperBillua (Goldblatt, 1969). 

Vario• autores han demostrado que el factor mls 

importante para la producciOn de aflatoxinas por A. flavua es 

la humedad relativa alrededor del sustrato natural 

(Goldblatt, 1973). La humedad relativa 6ptima para la 

producciOn de aflatoxinas es, en el ambiente alrededor del 

sustrato, del 80-98S y la humedad del sustrato auperior al 

15~ (Nibbclink, 1987). 

La temperatura Opti•a para el creci•iento de A. flavua 

es de 36-38 oC, mientras que la.temperatura 6ptima para la 

producci6n de aflatoxin&s es de 25 oC (Nibbclink, 1987), La 

cantidad relativa de AFBl y AFGl producidas tambien es 

modificada por la temperatura (Purchase, 1974). Rabie Y 

Smalley reportan una temperatura Optima de 24 oc para AFBl y 

de 30 oC para AFGl West, y col. (1973) demostraron que 

cuando AFBl y AFGl son producidas en arroz, un incremento 

gradual de la temperatura de 15 a 21 y a 28 oC produce una 

mayor cantidad de aflatoxinas y aumenta la proporcion de AFBl 

en relaciOn a AFGl. 
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La compo~iciOn del a•biente gaseoso influye en las 

reacciones fisioló1ieaa de los hongos T por lo tanto en la 

sintesis de sua 11etabolitós; la reducción de la cantidad de 

oxigeno al t• reduce drAsticamente la producción de las 

t6xinas (Cavalheiro, 1983). 

La •ayoria de loa productos a1ricolaa, exceptuando al 

•aiz, las nueces y la• •e•illas de alfodón, eatAn librea de 

aflatoxinas al •o•ento de la cosecha, y se conta~inan durante 

su almacenaaiento. El malz es cont&11inado en el campo, en 

aquellas re8ione• donde 

atacadas por insectos; la 

causado por los insectos 

hongos toxig~nicos y la 

requerir solo de algunas 

favorables ( Pier, 1981), 

la~ •azorcaa de l•a planta• son 

ruptura de los grano2 y el daño 

puede facilitar la invasión de 

tormaci6n de las toxinas puede 

horas cuando existen condiciones 

Como principales factores 

formación de af latoxinas se hace 

predisponen tes para 

especial mencilm 

los silos donde 

la 

a la 

hay negligencia en la preparaciOn de 

actividad mic6tica en la superficie 1 el deficiente almacenaje 

de los granos en las bodegas y el insuficiente secado de los 

granos en el campo. Un punto com6n de contaminación del 

alimento y sus ingredientes es el Aren circundante a los 

silos y a los transportadores expuestos a cambios de 

temperatura que causan traspasos de humedad (Hamilton, s.a.). 

PRODUCCION DE AFLATOXINAS IN VITRO 

Las investigaciones sobre las aflatoxinas han estimulado 
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el desarrollo de procediaientos para la producción de laa 

•i•••• bajo condiciones controladae, para contar ••1 con 

material disponible para 

(Shotwell y col. 1966) y se 

produccibn de estas toxinas 

investigaciones posteriores 

han hecho intentos para la 

en cultivos liquidos y solidos, 

en aedios artificiales y en sustratos naturales. La 

producción de af latoxinas en medios liquides tiene .una 

eficiencia menor que la realizada en medios sólidos y en 

sustratos naturales. 

_ Reddy y col, (1971) lograron una produccion de 28-30 mg 

de aflatoxina por 100 ml de medio liquido a base de sacarosa, 

asparagina y sales minerales, en condiciones estacionarias y 

rotatorias. La ausencia de asparagina en el medio redujo 

drAsticamente la produccion de las toxinas; el pH inicial fu~ 

critico en la producción, siendo de 4.5 el valor óptimo. En 

estudios realizados en H~xico, Osario (1976) utilizando 

varios medios, reporta una. producción mlxima de 24.53 ug/ml 

aflatoxinas en un medio de fitona, a las 168 horas de 

incubacl6n, con agitaci&n constante. 

Obihoya y col. (1983) utilizando Sabouraud dextrosa agar 

como medio base, encontraron que altas concentraciones de 

nitritos inhiben el crecimiento de A. parasiticus y la 

producción de aflatoxinas. 

El zinc es el micromineral m!s importante para la 

producción de aflatoxinas, n una concentraci6n de 0.8-2.0 ppm 

(Goldblatt, 1969) induce la formaci6n de policetonas en lugar 
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de Acidos grasos, al inhibir la formaci6n de NADl'ff (Dutton, 

1988). 

La utilización de sustratos s6lidos naturales en la 

producción de aflatoxinas es muy iaportante para efectos de 

la reproduccion experimental de enfer11edades en animales, ya 

que se puede lograr la obtención de un material con una 

concentraci&n conocida de las toxinas, que puede ser 

utilizado directamente en experimentos controla.dos, 

incorporAndolos directat1ente en las dieta9 (Shotwell ). col, 1 

1966). 

Los sustratos preferidos para la producción d11 grandes 

cantidades de aflatoxinas son arroz y trigo desmenuzado; lns 

cepas de A. flavus recosendadas son NRRL 299~, NRRL 3145 y 

NRRL A-13794 (Goldblatt, 1969). 

Una humedad elevada del sustrato y una atm6sfera cori un 

99-100 X h6medad relativa son recomendadas para el 

crecimiento de A. flavus en cultivo puro. ··Temperaturas de 28-

30 oC son las mAs recomendables, un perJodo de incubaci&n de 

una semana es usualmente satisfactorio, sin embargo, el 

periodo de incubación puede variar de acuerdo a la 

temperatura, humedad, cepa utilizada y sustrato; la cantidad 

de aflatoxinas en el sustrato puede disminuir 

considerablemente durante un periodo prolongado de incubaciOn 

posterior al tiempo mAximo de producción de la toxina 

(Goldblatt, 1969). 

Shot~ell y col. (1966) utilizando una cepa de A. flavus 
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NRRL 2999 lograron una producci&n de AFBI de 1 mg por gramo 

de material inoculado, utilizando una termentaci&n s6lida en 

arroz, a 28 oc, por 5 dlns. West y col (1973) tomando como. 

baae el procedioliento de Shotwell y col. ( 1966), con 

incrementos 1raduale-s de tempe1·atura cada 48 horas (15 oC, 21 

oC y 28 oCJ lograron una pror!ucci&n de 1.85 mg d" Al'Bl por 

fra•o de material inoculado. 

METABOLISMO Y PATOGENIA 

Las aflatoxinas son toxinaa que tienen actividad 

mutag~nica, teratog•nica y carcinogfnica co•probada (Pier 7 

He Loghlin, 1985), Eataa propiedades t&xicas varlan 

dep.,ndiendo de la dosis in1erida, el tiempo de expoaici&n, la 

especie, la raza, la edad 7 el sexo de lo• ani•alea afectado• 

( Reddy y col., 1984ñ De falla y col., 1987) 

El grado de suaceptibilidad es "xtremada11ente \'ariable 

entre las diferentes especies (Pier, 1982) (Cuadro 2), Las 

aves son especialmente susceptibles a las 

las especies domesticas el orden 

aflatoxinaa y en 

decreciente de 

susceptibilidad es de patos recien nacidos, pavos, gansos, 

faisanes jovenes y pollos. Los pollos jovenes se afectan mAs 

severamente que los adultos, y existen ciertas razas y 

estirpes que son mAs susceptibles, por ej. la Newhampshire es 

susceptible a dietas con 0.5 ppm, mientras que esta 

concentraci6n no afecta a la White Leghorn (Nibbclink, 1987). 

La susceptibilidad por edad es especialmente importante en 
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animales muy jovenes, por ej. la OL 50 en patos de dos dias 

de edad es el doble de la DL 50 en patos de un dla {Pier, 

1981). 

Cuando animales de la misma edad y raza son 

experimentalmente alimentados con aflatoxinas, frecuentemente 

existen variaciones marcadas en los efectos entre los 

individuos del mismo grupo experimental (Pier, 1981) :· un 

hallazgo reciente indica que por lo menos una parte de la 

resistencia dentro de la misma edad y raza puede ser 

hereditaria (Pier, 1981) y se han tratado de seleccionar 

lineas de aves atlatoxina-resistentes ( Edds y Bortell, 1983). 

Se han realizado gran cantidad de estudios para definir 

los efectos bioqulmicos criticos reaultante's de la 

interacciOn de las aflatoxinas con loa conatituyentes 

celulares, utilizando diversos modelos biol~gicos como 

inoculaci6n a animales, cultivos celulares ~ cultivos 

bacterianos. Los cambios bioquimicos ocurren inaediatamente 

despu~s de la exposici6n de los ani .. les o de loa cultivos 

celulares T revelan un patr6n 1eneral de re•pueata aobre 

ciertas vias metab6licas especificas¡ las reaccione• 

involucran alteraciones en el metabolismo de loa leidos 

nucleicos y de las proteinas (Wogan, 1966; Goldblatt, 1969). 

La interacci6n de las aflatoxinas con el leido 

desoxirribonucleico (DNA) es el evento crucial y critico en 

~sta secuencia. Esta interacción interfiere la transcripcion 

del DNA y provoca una alteraciOn en la sintesis, tanto de DNA 



como·(!Je ácido ribonucleico (RNA), por inl1lbiciOn de las 

polimerasas respectivas,· con el resultado final de la 

inhibición de la síntesis de proteinas, particularmente en 

los casos en los que la sintesis proteic:a eS mediada por la 

sintesis de RNA DNA-dependiente ( Wogan, 1966). 

Estudios realizados utilizando diversos criterios como 

alteraciones en el espectro de absorci6n .de las aflatoxinas y 

por di.A.lisis de equilibrio indican que la AFBl es capaz de 

unirse a un filaaento de DNA simple (Goldblatt, 1969). 

Eaeigmann y col. (1977) aialaro'n ' e identificaron el 

Producto principal DNA-derivado foraado }Nr lR interacC"ión rle 

la AFBl co.n DNA aislado de timo de becerro, en presencia de 

aicroaoaas de hlgado de rata. El producto principal (m\ 

identificado co•o 2, 3-dihidro-2 ( N7-guanÜ )3hidI'o:<iAFB1, con 

las !unciones guanina e hidroxilo teniendo una 

transfisuracihn, el nivel de uni&n resultante fu~ i1ual a un 

residuo de aflatoxina para 60 nucleótidoa de DNA. 

Wan¡ y Cerutti en 1980 estudiaron 1 afl reacc i o nea 

bioqulaicas involucradas y los productos resultantes d• la 

uni6n expontAnea entre la AFBl y el DNA, bajo conaic1onea in 

vitro similares a las anteriores, demostrando tambi•n la 

for•acion de 2,3-dihidro-2(N7-guanil)3hidroxiAFB1 

(AFB1-N7-gua). Estos investigadores indican g,ur. la AFB1-N7-

gua pued~ deaco•ponerse 1 bajo condiciones fisiol6gicas, por 

tres vlas: ( 1) liberación de DNA y de 2, 3, dihfdro-2-3-

dihidroaflatoxina Bl (AFB-dhd), (2) 1iberación de DNA y de 
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AFB1-N7-gua, con el resultado de sitios aguaninicos en DNA, 

de evidente estabilidad qulmica, y (3) la formaci6n de 

2,3,dihidro-2-(N5-forail-2',5',6',-triamino-4'-oxo-N5-

piriaidil)-3-hidroxiaflatoxina Bl (AFBl-triamino-O-Py), que 

es un producto secundario que permanece unido al DNA. 

La relativa abundancia de estas lesiones secundarias 

sobre el DNA varian en los diferentes tejidos de acuerdo al 

pH y a la disponibilidad de enzi•as catalizadoras, y son la 

baae de las lesiones observadas en laa celulas de los 

mamiferos (Wang y col. 1980). 

Esta uni6n de la AFBl con el DNA demostrada in vitro no 

tiene adn evidencias clara que demuestren que tambi~n ocurre 

in vivo, no eat& claro si las reaccione• in vivo estln 

determinadas por una mol~cula intacta de AFBl o sl esta 

requiere una conversiOn metabOlica previa. por ej. una 

alquilaciOn, ya que la lit~ratura reporta que en el organismo 

aniaal el sistema de oxidasas mixtas {HFO) de los microsomas 

hepAticos convierte a las moleculas de aflatoxinas en una 

estructura mAs polar, que es la que reacciona con el DNA 

(Pier, 1981). 

La mayor!a de la informa.ci6n dispO'nible sobre los 

efectos de la AFBl en el metabolismo del DNA in vivo se han 

obtenido en experimentos en los cuales se estimula la 

slntesis de DNA por hepatectomia subtotal en ratas. Las 

nflatoxinas inhiben la slntesis de DNA, RNA total y de 

fosfollpidos. Recando y col (1965) (citados por Goldblatt, 
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1969} en base a la captación de tlmidina-H3 1 indicBn que la 

s!ntesis de DNA se inhibe en un 65X despues de una horn y en 

un 95% despues de 12 horas' del tratamiento con 100 ug de 

AFBl, aunque las enzimas responsables de la sintes1s de DNA 

(fosfoquinasa, polimerasas, factor activador nativo de DNA) 

permanecen totalmente activas. Ad' la AFBl .. ctda 

directa•ente in vivo en la molecula de DNA e inhib~ su 

capacidad de actuar como molde para la sintesis de mAs DMA. 

Ademas de inhibir la síntesis de DNA, las atlatoxinas 

inhiben drAaticamente la incorporación de nuc leósidos 

precursores del RNA nuclear, inhibiendo aSi la sintes'is del 

RNA nuclear (Goldb~att, 1969), aparentemente por inhibición 

de la actividad de J,.a RNA polimerasn. La "i.nterferencia 'en' la 

transcripción gen~tica estA determinada por la inhibición de 

la RNA polimerasa y estA relacionada a la interaccibn de la 

t&xina con el DNA, de tal manera que se inhibe ~a slnt~sis d~ 

RNA DNA-depen.diente ( RNA mensajero), aunque tambien se ha 

demostrado una inhibición directa de la enzima por efectos de 

la aflatoxina (Goldblatt, 1969). La supresiOn en la sintesis 

de RNA persiste en la rata hasta por 72 horas y e\rentun.lment.e 

se asocia a una disminuciOn del RNA ribosomal. 

La consecuencin final de la inhibiciOn do la s!ntesis de 

RNA mensajero es ln reducción en la síntesis de pl'ot.einns. 

Estudios· realizados in vitro demuestran que la presencia de 

AFBl inhibe la incorporación de leucina y alanina El la 

síntesis de. proteinas (Goldblatt, 1969). En contraste con 
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estos hallazgos, los resultados de estudios in vivo indican 

que la incorporaciAn de aminoAcidos a la slntesis de 

protelnas no es significativamente inhibida por las 

aflatoxinas; aparentemente in vivo la inhibici6n de la 

sinteeis de protelnas se observa en protelnas especificas y 

es secundaria a la inhibici6n de la sintesis de DNA y de 

enzimas especificas (Goldblatt, 1969), 

En los cultivos celulares y bacterianos, el primer 

efecto biolOgico detectable por la adiciOn de aflatoxinas es 

la supresiOn de la sintesis de DNA y de la mitosis. Este 

efecto es detectado poco tie•po despues de la exposiciOn a la 

toxina y lleva a la célula a un estadio de dieminuci6n de la 

actividad mitOtica para sobrevivir. La producci&n anormal de 

c6lulas gigantes en los cultivos, parece ser de tipo no 

sincitial, y estA asociada con la mitosis inhibida en 

metafase (Purchase, 1974). 

En cultivos bacterianos, Beuchat y Lechowich (197la y 

1971b) demostraron alteraciones bioqulmicas (disminuciOn en 

la concentrncibn de DNA y de RNA), retardo en la esporulnciOn 

y alteraciones morfol6gicas (formas filamentosas y 

disminucl6n del nómero de mesosomas) en Bacillus megaterium 

cuando este fue cultivado con 3.8 ppm (ug) de AFBl por ml de 

medio. 

La supresion de la mitosis, la inhibiciOn de la sintesis 

de DNA y la inducciOn de bacteri6fagos en bn=terias 

lispgenicas, indican que las aflntoxinas afectan los sistemas 
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biológicos de una manera similar a los ngent.es alq•Jilant~'s., 

la actinomicina D, la mitomicina y ciertos alCaloldes 

pirrolicidlnicos, conocidós inductores de mutagenicidad y 

carcinogenicidad (Goldblatt, 1969). 

PATOGENIA 

La literatura menciona que la via de entrada ,11.As lOgica 

de las aflatoxinas al organis~o animal es la vla oral, a 

trav~s del alimento contaminado. Las atlatoxinas se difunden 

Por todos los tejidos corporales, indicando rápida absorsidn 

pero lenta eliminaciOn. En primar lu1ar, los órganos 

reproductores, el higado y los riñones tienen una elevada 

concentración de a~latoxinaa 1 debido nl papel de las ·1laF. 

hepAtica y renal para la elimina.ciOn de las mismas. La médu 1 n 

osea concentra mds aflatoxinns que e1 encefalo, el ~ejido 

muscular y la grasa corporal 1 en donde la concentración es 

menor. Las rutas biliar y fecal son las de mayor excreción de 

las af latoxinas puras o de sus derivados; estas vias 

representan el 65% del total excrE-tadc, C?l restci se elimina 

por orina ( Rosiles y col., 1977). 

Harland y Cardeilhac (1975), inyectando intravenosamente 

aflatoxinas radiomarcadas con C14 a gallinas Leghorn enanas Y 
Rhode Island 1 anestesiadas y con los ureteres y los conductos 

biliBres· canulados, verificaron que la ruta mAs importante de 

excreci6n es la bilis; la cantidad relativa de aflatoxlnas 

excretada por bilis, orina y contenido intestinal, mantuvo 
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untt relnci6n const.autP ch .. • 70: 15: 15 r·espec:livameute, en un 

pp1·iodo de observación de 350 mi11utos. En olro experimento 

hecho en polloi de engorda, las aves rett1vicron el 10% de la 

dosis de af latoxinas siendo su distribuci6n en el 

organismo: sangre 11.04% 1 higado 9.83%, corazOn 4.30% 1 

molleja 12.5%• mllsculos pectorales 31.77X y muslo 30.63%. 

Experimentos similares indican que las ratas excretan 

alrededor del BOX y los ratones el 90% de la dosis Dnica del 

<>ompuesto dentro de 24 horas (Goldblatt, 19691. 

FISIOPATOLOGIA Y LESIONES 

Los efectos biológicos de las aflatoxinas en los 

animales dom~sticos se pueden agrupar en cuatro categorlas 

principales: reducción en el rango de crecimiento, daño 

hepAtico agudo y/o crónico, interferencia con los mecanismos 

de defensa naturales e inmunológicos y efectos teratog~nicos 

F mut~g~nicos (Pier, 1981). 

ALTERACIONES EN EL CRECIMIENTO Y DESARROLLO 

Uno de los hallazgos de campo mAs importantes en los 

casos de aflatoxicosis es la baja en los niveles de ganancia 

de peso 1 consumo de alimento y conversiOn alimenticia 

(Newberne 1 1973; Huff y col., 1984; Hofstad 1 1984). Diversos 

autores han reprodl1cido experimentalmente estos hallazgos. 

Smith y Hnmilton (1970) indican que dosis graduales de 

aflatoxinas (0,625, 1.25 1 2.5, 5.0 y 10.0 ppm) incorporadas 
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Al alimento resultan en una disminuci6n en el rango de 

crecimiento 1 y aparentemente se requiere una dosis umbral 

pora producir este efecto, despues de la cual se establece 

tina relaci6n lineal entre la dosis de aflatoxinas y la 

disminuci6n en el rango de crecimiento, aunque estos efectos 

varlan dependiendo 

dieta y el tiempo 

Bortell, 1983). 

de la edad de los animales, el tipo de 

de exposici6n a las toxinas (Edds y 

Reddy y col. (1984) observaron una reducci6n en la 

ganancia de peso y en 

alimentados con .0.75 ppm 

dias. Giambrone y col. 

el consumo 

(ug/g) de 

( 1985a y 

de alimento de pollos 

aflatoxinas, durante 28 

1985b) demostraron una 

alteraci6n significativa de la conversiOn alimenticia con una 

dosis de 800 ppb de aflatoxinas no purificadas, y a una dosis 

de 500 ppb de aflatoxinas purificadas, administradas en 

cApsulas de gelatina durante en 35 dias. Huff y col. (1986) 

estudiando los efectos de las aflatoxinas y la edad de los 

animales, reportan disminuciones significativas de peso en 

pollos alimentados con 5 ppm de aflatoxinas, del lo al 6to 

dia de edad, y con 2.5 ppm del lo al 17vo dia de edad. Ubosi 

y col. ( 1985a) uti !izando l 1 2 1 3 y 6 ppm de aflatoxinas en 

pollos de 2 a 42 dias de edad, observaron que las aflatoxinas 

disminuyen la ganancia de peso, el consumo de alimento y 

aumentan la conversibn alimenticia a partir de los 14 dias de 

ednd 1 detectando adernAs que la ganacia de peso y el consumo 

de alimento se afectan con niveles de aflatoxinas mas bajos 
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que los necesarios para afectar la conversibn alimenticia, 

mientras que De Falla y col. (1987) reportan hallazgos 

similares con "dosis de 0.5 ppm por 7 semanas. Reddy y col. 

(1984) y Ubosi y col. (1985a), sugieren que la disminuci6n en 

el consumo de alimento puede ser debida a una alteracion en 

la palatabilidad del mismo o a una depresihn en el apetito, y 

que la disminuci6n en la ganacia de peso es consecuencia.del 

menor consumo de alimento. 

Cavalhci~o (1983) reporta que una dieta con elevado 

contenido de grasa o de proteina disminuye la severidad de 

los caso$ de aflatoxicosis. Richarson col. (1987) 

estudiando la correlacion entre el nivel de proteina (10-

12.SXJ y la concentraci6n de aflatoxina8 en la dieta (0-2.4 

ppml reportan que una menor concentraci6n de proteina 
~ 

disminuye la dosis efectiva minima aparente para afectar el 

crecimiento y aumenta el nivel de la reapuesta lineal a la 

concentracihn de atlatoxinaa y señalan a la concentraci6n de 

proteina como un factor biol~gico a considerar para evaluar 

la respuesta de los pollos a la intoxicaci6n. Tambi~n se ha 

reportado la existencia de interacciones entre las 

aflatoxinas y algunas vitaminas, co•o la A, D, E, K, 

riboflavina, biotina y tiamina. Se ha observado que las 

deficiencias de vitaminas A, O O riboflavina incrementan la 

susceptibilidad hacia las aflatoxinas, mientras que la 

deficiencia de tiamina tiene un efecto contrario (Pier, 

1981). 
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Otra posible explicación en la disminución de la 

eficiencia de la conversión alimenticia es ta falta de 

absorsi6n de nutrientes, representada por un numento en la 

concentracion de llpidos fecales, aparentemc·nte debida a una 

disminución en la actividad' de la lipass pancrcAtica y en la 

concentración de sales biliares del pollo de engorda 

(Cavalheiro, 1983; Hamilton, s.a.); sin embargo, Richaraon y 

Hamilton, (1987) encontraron que no exi9tc alt~raci&n en-la 

concentración de enzimas pancreAticas en pollos de aves 

destinadas a la producci6n de huevo. 

En adición a la disminución en el rango de crecimiento y 

en la eficiencia alimenticia, existen reportea que asocian 

una disminución en l~ producción de huevos con la ingestión 

de aflatoxinas (Edds y Bortell, 1983; Hosft.ad, 1984). Las 

aflatoxinas producen una disminución en el peso promedio del 

huevo, pero no afectan la consistencia del cascarón 

(Cavalheiro, 1983). La baja produccihn de huevos puede 

deberse a que la slntesis hepAtica y el transporte de los 

precursores de la yema estan reducidos y se hn reportado la 

eliminaci6n de toxinas en los mismos (Tadeu, 1979). 

LESIONES MORFOLOGICAS 

Las lesiones que se presentan en los pollos durante la 

aflatoxicosis tambi~n son variables y dependen de la dosis y 

del tiempo de consumo. 

El higado es el principal 6rgano afecta.do, y su peso 
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relativo aumenta. signiflcativamente at\n con dosis bajas de 

aflatoxinas, el incremento en el peso relati\·o es debido a 

una l\CumulaciOn progresiva de llpidos IReddy y col., 198·1). 

Huff Y col, (1986)~. mencionan que la atrofia hepAtica y no la 

hepatomegalia, es el cambio inicial en etapas tempranas de la 

lntoxicaciOn. AdemAs de la hepatomegalia 1 el hlgado puede 

presentar palidez, firmeza,. congestiOn y Areas hemorrAgicas 1 

zonas puntiformcs de color gris blanquecino, distenciOn de la 

veslcula biliar con edema de la pared vesical y menor 

viscosidad del liquido biliar (Smith y Hamilton 1 1970; 

Newberne, 1973~ Reddy y col., 1984; Giambrone y col., 1985b; 

De falla l' col., 1987), 

Histopatologicamente se ha observado tumefacción de los 

hepn.tocitos en los casos agudos y variaciOn en el tamaño de 

los hepatocitos y de sus nñcleos (micronñcleos) en los casos 

subagudos (Nibbclink, 19871. En los casos crónicos se obser\·a 

degeneraciOn grasa de los hepatocitos, necrosis 

centrolobulillar 1 fibrosis, proliferaciOn irregular y 

pro~resiva de los conductos biliares, cAlculos biliares, 

dilatación de vasos linfAticos, areas focales de infiltraciOn 

e hiperplasia linfoide y n6dulos regenerativos del par~nquima 

hepatico INewberne, 1973; Edds y Bortell, 1983). Nibbclink 

{1987) reporta que en la intoxicaciOn cr6nica existe la 

formaci6n de un nuevo plexo vascular alrededor de la vena 

central que conduce a una necrosis extensa o a la formaci6n 

de infartos multifocales. 



Defalln y col. (1987) reportan en pollos alimento.dos con 

2.5 ppm de aflRtoxinas durante semanas los siguientes 

cambios patol6gicos en Hlgado: en la primera semana 

congesti6t1 de sinusoides, hemorragias focales, vacuolizaci6n 

grasa del citoplasma de los hepatocitos centrolohlilillares e 

infi ltraci6n nodular de ci!lulas linfoides¡ en la 2da, 3a y 4a 

semanas, cambios progresivos consistentes en tumefacci6n y 

vacuoli~aci6n de los hepaLocitos centrolobulillares, necrosis 

de nlgunos hepa.loci tos y ocncionnlmente proli feraci6n de 

conductos biliares, infiltraci6n linfoide nodular y 

congesti6n; en uno de los nnimales sacrificado durante la 3 

semana se obscrv6 que la hiperplnsia biliar estuvo acomp~5adn 

por infiltraci6n r.le f,ibroblastos. 

AdemAs del higado, otras estructuras se encuentran 

alteradas, tanto en los casos de campo, como en las 

reproducciones experimentales de la aflatoxicosis. 

Los riñones pueden presentar aumento de tamaño y 

congesti6n, o pA.lidez y edema perirrenal (Gardiner y Oldroy, 

1965¡ Smith y Hamilton, 1970; Reddy y col., 1984; Chen y 

col., 1985¡ Huff '/ col., 1986¡ Defalla y col., 1987). 

Nibbclink (19R7) menciona que la aflatoxicosis cr&nica puede 

provocar picnosis y dilataci6n de las c~lulas de los tdbulos 

distales del 

ppm) ademAs 

riñón, y 

de la 

que a 

nccros is 1 

dosis elevadas ( mayore!:I de 1 O 

los 

cor1lener pigmentos biliares, hialinos 

t~bulos renales pueden 

y lipidos. Defalla y 

col. ( 1987) observaron que la ingesti6n de dietas con una 
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dosis de 2.5 ppm por cuatro semanas provoca vacuolizaci6n del 

epitelio tubular renal, infiltrací6n linfoide en glomérulos e 

intersticio, y la presencia de un material hialino homogeneo 

en la luz de algunos tOhulos. 

El coraz6n puede observorse aumentado de tamafio, con 

congesti6n o con excesiva cantidad de liquido pericardico, 

Defalla y col. (1987) observaron infiltración linfoide entre 

las fibras musculares cardiacas. 

Las observaciones de campo indican que la bolsa de 

Fabricio llP-ga a presentar reducci6n en su peso relativo y 

distintos grados de atrofia, que dan la apariencia de un 

incremenmto en el nómero de follculos linfoides (Thaxton y 

col., 1974; Morilla, 1980; Cdmpbell y col., 1983; Defalla y 

col., 1987; Rosiles, 198), Ubosi y col, (1985 a) reportaron 

que una dosis de 996 ppb durante semanas, caus6 una 

disminución en el tamaño de la bolsa, aunque Reddy y col. 

(1984), con una dosis de 6 ppm por 28 dJas, no encontraron 

alteraciones en el peso relativo del 6rgano. 

El bazo tiende a observarse aumentado de tamaño y 

congestionado, con reducción en la poblacibn de linfocitos en 

la pulpa blnnca (Thaxton y col., 1974; Morilla, 1980; Huff y 

col. 1986; Defalla y col., 1987), 

El timo puede sufrir disminuci6n en su peso relativo y 

deplesiOn linfoide (Thaxton y col., 1974¡ Morilla, 1980¡ 

Ubosi Y col. 1 1985b; Rosiles, 1987}, aunque Cste hallazgo 

puede no ser observado en las reproducciones experimentales 
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de la enfermedad (Reddy y col. 1984). 

Se ha obser\'ado una disminución en la fuerza de los 

huesos de las extremidades· de los pollos de engordn (Huff y 

col. 1 198~1 1 y la m~dula ósea se observa pdlida (Tung y col., 

1975¡ Huff y col., 1986¡ Pegram y Wyatt, 1986), 

El aparato digestivo presenta infla.maciOn de 

proventr!culo y molleja por un efecto irritan te directo de 

las toxinas (Hofstad, 1984). El pAncreas puede estar 

aumentado de tamaño y edematoso (Richardson y Hamilton, 1987¡ 

Cavalhciro, 1983} y en el intestino se observa enteritis 

mucosa a nivel de duodeno. Hamilton (s.a.) menciona un 

efecto raro de las aflatoxinas durante un brote experimental, 

en el que el 15% de ~as aves afectadas mostraron ruptura del 

intestino grueso al pasar por la inspecci&n de rastro. 

Otros halla2gos morfol6gicos observados han sido crestas 

y piernas pAlidas, hematomas subcutAneos sobre los mósculos 

pectorales y los muslos {Chen y col., 1985; Detalla y col., 

1987¡ Rosiles y col., 1987) 1 canales congestionadas y ligero 

edema general (Hofstad, 1984). 

PATOLOGIA CLINICA 

Las aflatoxinas tienen un efecto depresor sobre los 

tejidos hematopoy~ticos y esto se ve reflejado en la sangre, 

tanto en el suero como en los elementos celulares (Hohiuddin 

y col., 1986). 

Los hallazgos a nivel serol6gico incluyen disminuci&n 
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significativa de proteinas 

albómina, alfa globulinae, beta 

frac e i6n inaunoglobulina IgG 

plasmAticas, prealbd:mina, 

goblulinas, lipoprotelnas y 

(IgY) y del factor de 

coagulación protrombina (Pier, 1973¡ Campbell y col., 1983; 

Huff y col., 1986; Pegram y Wyatt, 1986; Defalla y col.., 

1987; Rosiles, 1987). La concentraclon de gamaglobulinaa esta 

normal o incrementada en la mayorla de los casos (Pier, 

1973). 

La hipoproteinemia es debida a una reducci6n hep!tica de 

la atntesia proteica y a una mayor fragilidad capilar, lo que 

per•ite la fusa de protelnas al intersticio (Smith y 

Hamilton, 1970; Morilla, 1980; Nibbclink, 1987), 

Una consecuencia importante de la hipoprotein~•ia •• l& 

hipocoasulabilidad sangulnea y la pre•encia de he•orrAsiaa 

expontlneas cutAneas, sobretodo en la membrana interdigital 

(Tung y col., 1975; Hicrocha, 1982; Huff y col,, 1984; 

Roailes, 1977). Nibbcllnk (1987) menciona que una da las 

causa• de la coa«ulaci6n deficiente ea la sustitucu6n de la 

aol~cula de cu•arina por la aflatoxina. 

Con respecto a la cuantificaci6n enzi•Atica del suero, 

adn a dosis bajas de aflatoxinas se observa un increaento en 

loa niveles de transaminasa 1lutAmico oxalac,tica (TGO), 

transaminasa glut!tlico pirdvica (TGP), fosfatasa alcalina 

sfrica {FAS), deshidrogenasa llctica {DHLI y de las lipasa y 

ami lasa pancreltica, y un au•ento de la sorbitol 

deshidrogenasa (DHS) y de la deshidrogenasa glutlmica (DHG) 
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(Thaxton y col. 1 1974; Pegram y Wyatt 1 1986; Huff y col., 

1986; Defnlla y col., 1987; Richnrdson y Hnmilton, 1987). 

Ubosi y col. (1985) encontraron una reducci6n de las enzimas 

microsomales y solubles de higado 1 lo que puede incrementar 

la susceptibilidnd n ciertos t6xicos que son inactivados por 

estas enzimas. 

Otros perfiles quimicos sangulneos que se ven alterados 

son colesterol, a\cido ürico, potasio y calcio, que estAn 

disminuidos (Huff y col., 1986; Pegram y Wyatt, 1986; Defalla 

y col., 1987) 1 mientras que los niveles de sodio y leido 

glucolltico estAn aumentados (Defalla y col., 1987), Clarke y 

col. (1986) mencionan que en pollos White Leghorn machos 

alimentados con 10 ppm de aflatoxina los niveles plasmlticos 

de testosterona y hormona luteinizante (LH) se reducen 

significativamente. 

En lo que respecta a los cambios en los,elementos 

celulares de la sangre varios autores mencionan que las 

aflatoxinas producen anemja caracterizada por una disminuci6n 

en los valores de hematocrito (ht), del n&mero total de 

glóbulos y de la concentraci6n de hemoglobina (Hb), aOn en 

dosis muy bajas (Smith y Hamilton, 1970; Tung y col., 1975¡ 

Lanza y col., 1977; Campbell y col., 1983; Mohiuddin y col., 

1985¡ Huff y col., 1986). Sin embargo, el origen de la anemia 

no ha sido bien determinado. 

Antes del descubri•iento de las aflatoxinas, Forcaca y 

Carll (1962), reportan a A. flavus como el agente causal del 
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~ l nrJ rome de anemia hemorrAg ica de los pollos, el cual se 

presentaba con el consumo de alimento enmohecido y se 

caracterizaba por hemorragias exponthnens en mt\sculos y 

O:·ganos internos y por an~mia ap!Astica; sin embargo, Tung y 

col. en 1970 observaron que la dietn con aflatoxinns aumenta 

la frngilidad capilar, pero no causa sangrado cspontAneo 

(Tung y col, 1 1975). La determinación del origen de ln anemia 

se rel\liza por observaciones en el nümero y tamaño de los 

gl6bulcs :··.1jos, su cor1centraci6n de hemoglobina y la 

respuesta adaptativa de la mCdula Osea, as!, en la anemia 

uplAst.ica hay disminuci6n de lit, Hb y del n~mcro de gl. 

rojos, con Aplasia de médula &~ea y s11stituci6n del tejido 

hematopoy~tico por tejido adiposo¡ mientras que en una anemia 

hemol!ticA hay •acrocitosis leve e hiperplasia de m~duln &sea 

(Jubb F col, 1985). 

Tung y col. (1975) 1 utilizando dosis Jraduales de 

aflatoxinas 1 observaron una disminuciln en los valores de ht, 

Hb y del n6mero de gl. rojos, con hipe~plasia mieloide y 

disminuci&n en el tejido adiposo de la m&d\1la 6sea 1 ademAs 

obsPrvaron esplencmcgalia y unn leve respuesta ruacrocitica en 

aquellns dosis bajas que disminuyeron el conteo de 

eritrocitos pero no provocaron cambios en ht y Hb, sugiriendo 

fuArtemente el origen hemolltico de la nnemia. Lanza y col. 

(19771 encontraron que la disminuciOn en los valores de ht 1 

Hb y m\mero de gl. ro.jos es proporcional al nivel de 

aflatoxinas administrado. Ln voriabilidad en las respuestas 
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de ~cuerdo a la dosis arlministradn sutiere un efecto 

acumulativo. La rapidez con la que ocurrer. dichos cambios 

postula una posible inhibión de la hematoyopoyesis 1 una 

hemalopoyesis anormal, un incremento en la destrucción de gl. 

rojos, o bien una cornbinAción de los tres mecanismos. Datos 

recientes sugieren que la hematopoyesis anormal puede jugar 

un papel importante en la anemia inclucida por nflatoxirias 

debido a que los erjtroritos de lns pollos intoxicado!=> sOn 

mls sensiblPs a cnmbios osmóticos, Sll vida media se reduce o 

finalmente sus anormal ida.des pueden ::ier reconocidas y lns 

cAlulns elimin~das en el haza (Uuff y col., 198~). 

En cuanto la ct1entn leucocitaria, las aflatoxinas 

producen un aumento en el nO:nero total de ~1. blancos cuando 

los niveles t&xicos son elevados, esta es otra caracterl3tica 

de La anemia hemolltica y :.e crP.e debida a la hiperplasia 

medular de c~lulas progr::innlociticas, la teucocitosis est::i 

rlcterminada 

heterl>filos. 

disminuyen. 

por 

Los 

La 

un incremento en la proporci&n de 

tromboc1tos. linfocitos y basOf ilos 

linfnci~openin indica una R.CC" i6n 

inmunosuprcso1~ de las aflnto~:ina~ y la basopenia se presen~a 

en eJ estadio final· de la enfermeJ,-J.d. Los monocitos y los 

eosin6filos generalmente permanecen 3~J; cambio<.> y, s6lo en el 

caso que exista infeccil>n secundarié\. hnb-:-.! ro5iho?enin (Tung 

y col., 1975; Chang ""Hamilton, 197 1t'i y 1U7JO; !·kb.i.11ddin y 

col. 1 1986). S""' ha observado unn !'-="E!llll"!~t."l ..il111ilflr ,J.: .~ ), 

leucocitos circulantes cuanrlo los poll.-;·~ -;;:1f r"•.!n •·na !c.:'· ·1JJ;c~ :u~ 
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rle es tres. 

ALTERACIONES EN EL SISTE~!A !)lnUNOLOGICO 

El m4s intenso, pero a la \'ez mAs sutil efecto de las 

aflntoxinas es su capacidad para nlterar la f\1ncionalidad del 

sistema inmunol6gico (Morilla, 1980; Pier y Me Lo11ghlin, 

1985), apare~temente a trav's de su acción sobre las células 

mediadoras del sistema inmunol6gico, asi co~o tambié1: soLre 

los mecanismos de defensa naturales del organismo. 

El papel de las aflatoxinas co:-.10 agentes 

inmunodepresores ha sido objeto de numerosas investigaciones. 

Pier y Me Loghlinen en una extensa revisión sobre el tema en 

1985 1 mencionan los siguientes 5 puntos bAsicos al respecto: 

{1) Las aflatoxinas alteran la inmunogénesis sin suprimir la 

formación de anticuerpos en In mayorla de los estudios. 

(2l Las aflatoxinas deprimen la formaci6n de sustancias 

humorales no especificas relacionadas con los procesos de 

resistencia e 

interferOn. 

inmunidad, principnlmente complemento e 

( 1) Las af latoxinas inhiben la fagocitosis por los 

macrOfagos, 

(5) Las aflatoxinas deprimen la inmunidad mediada por 

c~lulas, principalmente la hipersensibilidad retardada 

cutánea; la linfoblastog~nesis y la migración leucocitaria 

son deprimidas en grados variables. 

Estos hallazgos son resumidos en el Cuadro 3 con 

52 



referencia a investigacione~ individt1alHs. 

Sin embargo 1 los mecanismos exact.os de la 

i nm11nodepresi6n inducida por aflatoxi Has pc.•rm.anecen oscuros. 

Los efectos sobre interfer6n, complemento l" protc!:"lt.s si!ricas 

son presumiblemente el resultndo del daño het,l\tic:o y de la 

jnhibici6n en la sintesis de proteinas. Les efPctos sobre la 

inmunidad mediada por cl\lulo.s { IMC) son in0xpl.i.cados 1 y 

aparentemente son el resultado de alterT:ion~s en las 

poblaciones de linfocitos de sangre perif~riea 1 en la funciOn 

linfocitaria, en la producci&n de linfoclnas y/o en la 

funciOn de los macr6fngos ( Pier y Me Loughl in, 198fi). 

Las alteraciones en los Organos del sistema inmunol&gico 

ya han sido mencionadas al hablar de LESIOllES MORFOLOGICAS, 

Las aflatoxinas producen deplesiOn del timo con destrucciOn 

de timocitos corticales y en algunos caeos atrofia y/o 

necrosis de la bolsa de Fabricio. Estos efectos son 

semeJantes n los que producen el virus de Marck sobre el timo 

y la holsa de Fabricio 1 el virus de la Infecci6n de la Bolsa 

de Fabrico sobre la bolsa y las drogns radiomim~ticas en el 

tejido 1 i11foirlc.> 1 y pueden explicar algunos factores 

desencadenantes de ltt inmunodepresi6n (Morilla. 1980), 

Las s\1stancins hlimornles no especJficas mas afectadas 

durante la nflatoxicosis son el complemento y el interferOn. 

Campbell y col. (1983) demo~traron una reducciOn en la 

actividad del complemento en pollos alimentndos con 2.5 ppm 

de aflatoxinas por tres semanas, mientras gue Stewart y col. 
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Cuadro 3.- E~ectos de las a~latoxinas en 
en la inMunogenesis d•l pollo 
d• en11orda.. 

lflClt 

Susetpti~11idad incrt"tnt.da 
hm•t1•11 idat Ml'llll 
'"'""ibilidad inc,_nWa 

Susetfti)ilidad ioc,...nt1d1 
1ue1,ti)ilidat inc_t ... 
s .. coptt•llldM inc-nWa 

ltJILt 

e.tilla 11•1·-
111-11111111-

i.r.Wir~ dt 

11 ... 1. t-11• 
.m-1• ttwll• 
l:'r.mM• 11 .. 1 .. 

~!mlt:i• da ti ... v hin d• 

~:mm: :·1~mt:·~: 1~u:a:.:~tan .. 

lllllllCll 

Hottllton v Harril, !971 
5"1U V ool., 196' 

looncliu•it 1 HMilton, 1975 

Eddt y ool., 1973 

Mvatt V ool. 197! 
lrvdtn V col., !tl3 

lllaxton v col .. U74 

6i1Ñront v col., 1978 

Cllanr v fflftilton, 1979 F190oito1il inttrftrld• 
Produccion dt "e nomal 
Produccton dt Ao rthrd1d1 

111-111 ,.11_ Adin1rv1n1i1b v coi., 1973 
Eritrooitos dt c1rntro ntcllatl v ool .. 19?3 

surr;~tg~~:1 ¡.-i 1 lf(l Gi1rd1ronr 1,1 col., 19?8 

Pitr V ftcLouvhlin, 1985. 
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(1985) dernuestni:1 ~1 mismo efecto ccm 2.5 ppa1 por 6 ~enmnas¡ 

obser~~~iones similares se han hrnhc cor. resp1?cto al 

interferón (ffofstad, 1984) ,' 

Las investigaciones para evalunr lo'! r.fec1 o!9 dP l3s 

aflatoxinas sobre la inmUnidad h11mcrnl t•spec:f f'ich han 

arrojado resultados contradictorios. AJgunos autores, cort10 

Thaxton y col. ( 1974 J mencionan que e~lste una inarcad.o. 

depresi&n en la formaci6n de anticuerpoo contra e1: i trocitos 

de carnero ( ERC) cuado las a\'eS consu11en nflatoxlnas. F.dds ). 

Bortell (1983) •encionan que la depresi&n P.~ In producci~n de 

anticuerpos es muy evidente cuando los ani1nalcs co1u;uir.en las 

aflatoxinas en el momento de la vacunaci&n, y es :;noderada 

cuando las consu•e~ despu~s de la misma. Sin eabargo, 

Giambrone T col. (1978b) utilizando vacunas de Hewcastle y 

Bronquitis infecciosa, Giambrone y col. (l978a) evaluando 

aglutininae naturale• contra eritrocitos de conejo, Campbell 

T col. 119831 con ERC T Brucella abortua, Ubosi y col. 

1l985aJ con EllC y Giambrone T col. (1985a) con virus de 

Newcastle y Pasteurella •ultocida 1 no lograron de•ostrar una 

dis•inuci6n en la formación de anticuerpos espcclficos por el 

consu•o de aflatoxinas, a diferentes dosis y en diferentes 

tie•pos. Gia•brone y col. (1978aJ indican que hay una 

disminución en la concentración s~rica total de IgG (IgYJ, 

pero no de IgH, tras el consuao de 2.5 ppm de aflatoxinas 

durante las primeras cuatro semanas de vida de los pollos. 

Los cambios que se han observado sobre la inaunidad 
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celular inespeclfica en la aflatoxicosis incluyen inhibición 

de la actividad quimiotActica 1 tanto espontAnea (indirecta) 

como dirigida (di recta) de heterOfilos, monocitos y 

macrOfagos alveolares¡ asi como alternci&n en la capacidad 

fagocitica de heter6filos, monocitos y macr6fagos 1 pero no 

de trombocitos (Chang y col. 1976; Chang y Hamilton 1 1979a; 

Chang Y Hamilton 1979b; Mohiuddin y col., 1986). Se sugiere 

que estos efectos sean debidos a la existencia de bajos 

niveles de complemento en suero, de acci&n quimiotActica y 

opeonizante y/o a una alteracion intrlnseca de los fagocitos 

sangulneos para salir de torrente circulatorio y llegar a los 

focos inflamatorios de los tejidos¡ el hecho de que el 

por~entaje de fagocitosis de los trombocitos no sea afectado, 

es debido a que este proceso es independiente del sistema del 

co•plemento (Chang y Hamilton, 1979a). 

Mohiuddin y col. (1986) evaluando la reaoción de carbón 

coloidal de la circulacion y la fagocitosis de las c'lulas de 

Kupffer deaostraron que la ingesti&n de 20 ppm de aflatoxinas 

por tres meses reduce drAsticaaente la actividad del sistema 

retlculoendotelial. 

La inmunidad mediada por c~lulas (!MC) es la porción 

del sistema inmunol6gico mas severamente afectsda por la 

ingesti6n de aflatoxinas, y aunque el mecanismo de acci6n 

peraanece a~n sin entender 1 investigaciones recientes han 

aportado nuevos datos al respecto. Diversos autores han 

reportado que la aflatox.icosis cursa con una inhibici&n de la 
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.respuestn de hipersensibilidad cutAnea retardoda 1 inhibici6n 

de la liberaci~n del factor inhibidor de la mi~racibn de 

leucocitos y en la respuestn de injerto cc•tttra hospedador 

(Morilla, 1980). Giambrone y col. (1978a) reportan que 2.4 

ppm de nflatoxinas duranté -1 semanas disminuyen de manera 

marcada la reacci6n de injerto contra hospedador, y la 

ingestiOn por 7 semanas reduce la reacci6n cutAnea de 

hipersensibilidad retardndn hacia la tuberculina. Giambrone y 

col. (1985a y 1985b) evaluaron la IMC mediante pruebns de 

hipersensibilidnd retardarla a fitohemaglutinina (PHAJ y a 

antigenos de Mycobacteriu• 1 reacciOn de injerto contra 

hospedador y linfoblastog~nesis con concanavalina A1 

encontrando que la depresión de la IMC es dosis dependiente y 

se observa a partir de 200 ppb de aflatoxinas por 5 aem.anas, 

los efectos mas severos fueron hacia PHA y Concanavalina A. 

Las caracterlsticas del hemosrama de la intoxicaci6n son 

anemia, hipoproteinemia y leucocitosis con heterofilia y 

linocitopenia ( Campbell y col. 1983; Mohiuddin y col. 1986), 

sin e•bargo 1 los estudios sobre 

linfocitos circulantes fracasan en 

las subpoblac iones de 

demostrar diferencias 

entre las poblaciones absolutas de c~lul as TI y T l Pier y Me 

Loughlin 1985). 

El óltimo factor a consider.:ir en la capacidad 

inmunodepresorB de las aflatoxi nas es .la natur.:l lE>za de las 

mismas. La AFBl químicamente pura ~s mucho menos 

inmunodepresora que en mezcla, y el efecto tnrr.unodeprcsor es 
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mAs intenso cuando af latoxinas son administradas en cApsulas 

de gelatina que cuando se ad11inistras puras. Giambrone y col. 

(1985a) reportan que la AFBl administrada en cApsulas no 

deprime la IHC a una dosis tan al ta como 1000 ppb, mientras 

que ei ee administra junto con AFB2 la dosis requerida para 

la disminucl&n de la IHC es de 100 ppb. Estos hallazgos abren 

nuevas interrogantes sobre el mecanismo de acci&n de-lns 

aflatoxtnas 1 coao por ej. la presencia de otra(s) t&xinas 

junto con la AFBI para poder generar la inmunosupresi6n o la 

poaibilidad de que la AFBl se pueda unir 

de la dieta 7 con esto disminuir su 

actividad biológica. 

a algdn coaponente 

absorción y/o BU 

Toda eata aerie de cambios inaunol6gicos se ven 

reflejados en un incre11ento de la susceptibilidad de las aves 

hacia diferentes enfermedades como coccidiosis (Edds y col., 

1973; Wyatt y Huff, 1975), tifoidea ~ paratifoidea 

(Boonchuvit y Hamilton, 1976), candidosis (Ha•ilton y Harria, 

19711, Infección de la bolsa de Fabricio (Hamilton, ·s.a.; 

Giambrone y col. 1 ·1979); y los casos de campo frecuentemente 

se co•plican con al1unos padeciaientos infeccioaos 

(Giambrone y col., 1978b). Cabe seilalar que n·o se ha logrado 

redu6ci&n en la resis~encia contra la enfermedad de Newcastle 

ni contra infecciones por Aapersillus ruaigatus (Pier, 1973; 

Rosiles.,. J987; Rao :V· col., 1985). 

Al parecer, el daño inaunol6gico que sufren los pollos 

durante la aflatoxicosis es s&lo temporal, ya que a6lo ocurr~ 
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durante el periodo en el que las toxinas se ingirien 

(Giambrone y col., 1978a¡ Morilla, 1980¡ Pier y Me 

Loughin, 1985 J. 

SIGNOLOGIA 

Los signos de la aflatoxicosis aviar son muy variables, 

dependiendo de los niveles t6xicos en el alimento y del 

tiempo de ingestion {Nibhclink, 1987). 

En los casos de aflatoxicosis hiperagudas con dosis 

•asivas, se puede observar muerte súbita (por falla hepltica) 

sin aignos cllnicos evidentes (Nibbclink, 1985). 

Los signos de la aflatoxicosis agt1da 1 cuando se 

observan, incluyen anorexia, epistaxis, melena, y 

ocacionalmente se presentan aignos nerviosos como ataxia y 

opist6tonoa, muriendo los animales con las patas rlgidas y 

extendidas hacia atras, entre JO y 14 dlas despu~s de la 

ingest6n de la toxina 'Rosiles, 1987). 

En el caso de la intoxicacion crónica, los signos que se 

pueden presentar son perdida gradual del apetito, deflciente 

ganacia de peso, baja en el ritmo de crecimiento y aumento en 

el rango de conversión alimenticia (de 2.0-2.1 a 2.J-Z.4), 

Esta conversiOn alimenticia es uno de los signos mB.s 

relevantes porque es com6n en todas las especies y tiene gran 

i•pacto econ&mico~ este par!metro representa la suma de 

muchas influencias, pero en 

falla en la utilización 

sentido pr!ctico representa una 

de nutrientes. También se ha 
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observado un aumento en la tasa de mortalidad (Chen y col., 

1985; Edds y Bortell, 1983; Giambrone y col., 1985; 

Richardson y col., 1986. Ubosi y col., 1985a). 

La obaervaci6n individual de los animales revela que el 

buche no se llena completamente y se oye un grito de 

descontento, al1unos animalea presentan las alas calda.a y las 

plumas revueltas 7 rotas con tendencia a la automutilaci6n. 

Se puede llegar a observar decoloraci&n purpdrea de patas J 

piernas, copr&fagia y esteatorrea, con partlculas de ali•ento 

sin di1erir en heces (Edds y Bortell, 1983). 

DIAGNOSTICO 

El dia1n6stico de la aflatoxico•is ea dificil ya que loe 

aianoa_y las lesiones aon por.o especifico•· Sl di.,n6atico 

debe apoyarae en la historia 

parAmetroa produc~ivos, loe sianoa 

clinica de l• parvada, los 

clinicos T los ballaz1oa 

de loa estudios de necropala e histopatolo1ie. 

Son .caracteriatica• de un brote de aflatoxicoaia el 

incremento de loa proble••• vet.erinarioa de cauaa 

dificílmcnte reconocida, la falta de trana•iaibilidad de la 

en·fer•edBd de un ani•al a otro ., el poco o nulo efecto del 

trat~•iento con antibióticos o drogas a loa aniaales 

afectados (Goldblatt, 1973). Un estudio cuidadoso revela una 

asociación con un ali .. nto eapeel~ico, co•o harina de 

cacahuate, arroz o maiz contaminado, la exa•inaci6n del 

aliaento aoapechoso suele revelar signos de actividad fungal 



(Purchase, 19741. 

El diagn6stico definitivo de l~ nflatoxicosi3 se 

deter•ina realizando pruebas de labornt~rio, tanto quimicas 

como biol&gicas, para la deteccl¿n de hu-~ tcxinas en el 

aliaento y/o en los tejié:tos de los animr".les o.fec.t.ados. 

Lo• •~todos de detecci6n de af latoxinas ac pueden 

afrupar en 4 categorias (Roaer, 1976): 

l. Pruebas de campo: son aquellas que pueden -ser ut.ilizadas 

en loa •olinoa 7 fabricas de al ir11rnto, su ma,.or ueo estriba 

en que son auy rApidas y evitan demoras exceEivas y costos de 

evaluacil»n. 

2. Pruebas de identificaci6n: son pru~bas que sirven para 

identificar 1rande• lotes de granos que puedan estar 

contaainacfo9 con atlatoxinas. Como la aa7orla de las auea~ras 

no contienen cantidades detectables de aflatoxinas, ac 

requieren ~todos que identifiquen a la aarorla de las 

•uestras no cont.aainadas con fastos •lniaos de ~ieapo y 

dinero; una prueba de identiCicsclAn ideal no deberla dar 

result.adoa falsos negat.ivoa. 

3. Pruebas de confiraaci6n: •on pruebas que confiraan la 

presencia o ausencia de allatoxinas en alimentos, huevo, 

heces, orina o tejidos, son aµcho •Is precisas que las 

anteriores; una prueba de confiraaci6n ideal no deber& dar 

resultado• falsos PO•it.i~os. 

4. Pruebas cuantitativas: son pruebas que determinan la 

cantidad exac~a de aflatoxinas en la auestra, se utilizan 
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cuando los resultados de las pruebas de identificaciOn y 

confirmaci~n son positivas. 

Algunas caracterlsticas importantes de estas pruebas se 

presentan en el Cuadro 4. 

MUESTREO 

En general se reconoce que el muestreo es el priaer paso 

critico para cualquie.r anAlisis quimico que se desee efectuar 

a un alimento. Esto es particularmente cierto cuando se trata 

de un anAliaie para aflatoxinas. La razón por la cual se 

deben extremar las precauciones al '•omento de to•ar la 

auestra es que las t6xinas no se encuentran uniformemente 

distribuidas en el alimento. Las arla toxinas tienden a 

concentrar•• en ciertas zonaa del alimento, especial•ente en 

donde exi•ten pequeños focos de hu•edad que determihan un 

aicroambieftte favorable para el desarrollo del hongo. Se 

recomienda to•ar ·varias aueatrae de diferentes ·zonas del 

ali•ento al .. cenado• y que ¡ata• sean analizadas de manera 

individual para conocer el nivel real de contaminación 

(Vyatt, 1983R), 

La muestra debe estabilizarse para evitar •odificacionea 

en la concentraci6n de aflatoxinaa por crecimiento adicional 

del honao o por degradaci~n bacteriana de lae t6xinas¡ la 

congelación de•la muestra ea un •'todo adecuado para la 

eatabilizaci6n de la concentrac~6d de aflatoxinas en la 

•i••a. Se prefiere conservar la auestra hasta su anllisis en 

bolsas de papel ya que las bolsas de plAatico tienden a 
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Cuadro 4.- K•todos analiticas para a~latoxina• 

ldtrttilic1cion 

Continttelon· 

Cuantltic1Clon 

63 

;~"~Y 11ra dtttccion 
rrtnicofur.na 



conservar humedad,lo ql1e favorece el crecimiento adicional de 

los hongos contaminantes (Wyatt, J983a). 

PRUEBAS PRESUNTIVAS 

Las pruebas presunt i ,·as rApidas de basan en la 

fluorescencia carActeristica bajo luz ultravioleta de onda 

larga asociada 

parasiticus. 

con la presencia de A. flavus 

Lampara de luz ultravioleta ( L'V) 

y A. 

La prueba de luz ultravioleta es quizA la prueba m!s 

utilizada en relaci&n a la detección de aflatoxinas en 

materias primas (Wyatt, J983b). Su uso generalizado 

basicamente se debe a tres características (1) es la prueba 

mAs rApida de todas para la detección de aflatoxinas, f2) 

el costo del equipo requerido es mlniao, y (3) es muy rlcil 

de capacitar al personRl para realizar e interpretar la 

pruPba (~yatt, 1983b). 

La fluorescencia· no es debida a la presencia de 

aflatoxinas, sino que resulta del crecimiento de los hongos 

productores de las mismas. Cuando los hongos crecen sobre los 

grano5 producen un compuesto quimico conocido como Acido 

kojico (2-hidroximetilo-5-hidroxigsmapirona), y adem!s quiz! 

produzcan aflatoxinas. El Acido k&jico reacciona con ciertos 

componentes naturales de los granos teniendo como resultado 

la formación de un complejo quimico Que produce fluorescencia 

azul verdosa (F.\VB) cuando se observa bajo 11tz UV. En 

consecuencia una prueba positi\'a es simplemente indicativa de 
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que puPrle habc-r aflatoxinas pre~'?nt.E-s, asi t:~sta prueba se 

clasifica r.omo preliminar, YA. Q.llf;" 1 as :nuc:'itras posl ti vas 

deberan someterse a un·m~todo de ~nAllsib :ads preciso con el 

objeto dP confirmar los resultados (Wyatt, l9B3b). 

Existen varias fuentes de error en cc;~a pJ•ueba, un ei·ror 

consiste en que algunas cepas de hongos qu¿ ¡ir1Jducen muy poco 

o nada de aflatoxinas producen Acjdo kOj ico y por lo tanto se 

observarA fluorescencia positiva; lo contrario tambi~n es 

posible y una cepa en particular puede producir cantidades 

considernbles de aflatoxinas sin producir Acido k6jico, y en 

una muestra positiva a aflatoxinus no se detecte FAVB. 

Tambiéon es necesario considerar la presencia de "·arios tipos 

de fluorescencia visible en el malz 1 de color blanco, rojo, 

azul o amarillo, que no tienen relaci6n directa con las 

aClatoxinas y que taabiAn debe~An ser descartadas: si existe 

duda de que la fluorescencia observ·ada sea PA\PB, ae puede 

observar entonces la solubilidad de la fluorescencia. La 

~luorescencia es soluble en a1ua, a diferencia de los otroa 

tipos de fluorescencia. La solubilidad se determina 

rAcilmente mezclando algunas partlculas fluorescentes con 

agua y volviendo a examinar la muestra bajo luz UV (Wyat.t, 

I 983b). 

Finalmente se debe tomar en cuenta que la prueba de luz 

UV no siempre produce resultados satisfactorios cuando se usa 

con algunos ingrrrlientes especificas. Esto se debe a que el 

complejo formado por el Acido kójico depende de una enzima 
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peroxidasa que se encuentra unicamente en los granos viables; 

si la peroxidasa no se encuentra en el material a analizar o 

no es ftmcional debido a 5U desnn.tura.liznci6n por almacenaje 

o tratamientos flsicos o quimicos, no habrA fluorescencia 

aunque exista el crecimiento de hongos y la producci6n de 

aflat.oxinas¡ los grnnos almacenados por periodos largos, 

productos procesados como las tortas de soya o cacahuate y el 

gluten de malz, y los productos de origen animal (harinas de 

pescado o carne) no pueden ser analizados por esta t~cnica 

(Wyatt., 1983b, Wyatt., 1988a). 

Recientemente, Vahe y col. (1987) describieron un m~todo 

muy sensible para identificar las cepas de hongos productoras 

de aflatoxinas, utilizando fotografias ultra\•ioleta. Las 

cepas a identificar son sembradas en cajas de petri con asar 

GY l2" glucosa, 0.5% extracto de le..,.adura. y 2~ agar) ~· son 

incubadas a 28 oC por tres dlas 1 despu~s de los cual el 

reverso de las cajas es irradiado con luz ultravioleta de 

onda larga y es fotografiado con una pellcula para luz ~. 

Las cepas productoras de nflatoxinas aparecen en las 

fotografias como colonias grises o negras, mientras que las 

cepas no productoras aparecen como colonias blancas¡ estos 

autores reportan que la intensidad de la coloraclon colonial 

es proporcional al grado de producción de aflatoxinas y que 

las aflatoxinas principalmente detectadas son AFBl y AFGl. 
~ . 

Con esta prueba se pueden identificar correctamente a las 

cepas productoras de toxinas sin necesidad de realizar un 
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andlisis qulmico del alimento o del medio de cultivo, aunqt1e 

lle\"a mas tiempo que in prueba de la fluorescencia directa 

sobre la muestra sospechosa. 

Mlnicolumna 

El uso de pequeñas columnas cromatogrAficas 

(minicolumnasJ para la detecciOn de aflatoxinas en alimentos 

y forrajes fue introducida por Holida.y en 1968. La 

minicolumna consiste en un tubo pequeño de vidrio (aprox. 4 

mm de diAmetro interior) que es llenado con uno o varios 

tipos de absorbentes, como fluorisil, sllica ~el, aluminas 

Acida, basica o neutra, celulosa o arena; posteriormente son 

desarrolladas coQ un sistema de solventes y son observadas 

bajo luz UV IShotwell y Stubblefield, 1973; Schuller y 

col., 1976). 

En 1972 Cucullu y col. reportaron un metodo de rastreo 

para la detecci6n de aflatoxinas por minicolumna en semilla 

de algod6n¡ en el mismo año Velasco hizo una modificaciOn a 

la tecnica de Holiday, sin obtener resultados falsos 

negativos y aumentando la sensibilidad de la prueba, por lo 

que fue adoptada como metodo oficial de la A.O.A.e. (Velasco, 

1973). 

El procedimiento cromatogrAfico de rninícolumna para la 

detección de aflatoxinas ha sido de uso general en gran 

nómero de laboratorios y es aplicado a varios productos 

agrlcolas, sus principales ventajas son la disminuciOn del 

tiempo de desarrollo, equipo y operación simple y bajo costo 
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por muestra. Probablemente su desventaja mAs importante es la 

baja sensibilidad de la prueba. La prueba de minicolumna solo 

indica la presencia de las toxinas, mas no su tipo, por otra 

parte, al trabajar sobt·e extractos de alimento se incremerila 

la sensibilidnd, el m&nejo y el tiempo del eximen (Velasco, 

1973; St.ubblerield, 1986; Romer y col., 19791. 

METODOS CUANTITATIVOS 

C'11ando se necesita determinar con un alto grado de 

seguridad la concentracion real de aflatoxinas en determinada 

materia prima, alimento contaminado o tejidos animales, se 

requieren t~cnicas mucho mls sensibles y especiflcas como la 

cro•atosrarla en capa fina (CCF) y la croaatosrafla de 

llquidos de al ta preai&n ( CLAP) ( Stubblefleld y Shotwell, 

1981 ¡ Wyatt, 1983c; Stubbletield, 1,986). 

Para la• dos t~cnicas! el anAliais qui•ico requiere de 

una serie de pasos Separados, antes de realizar la detección 

y cuantificaci&n final (Romer, 1976) (Cuadro 5). 

Una vez mol ida, la •uestra debe ser extraida con un 

solvente adecuado para tratar de obtener el lOOX de la 

t6xina, evitando al •Aximo la extracci6n de i•purezas. La 

solucihn extralda debe ser separada de la muestra, lo que 

generalmente se logra mediante filtración. 

El extracto debe ser concentrado y todas las i•purezas 

eliminadas. Esta fase de "limpieza" puede requerir de 2 a 4 

pasos, como la precipitación de impurezas o a6n, en algunos 

casos, el paso del extracto a trav~s de una columna. Estos 



Cuadro ~.-Pasos basicos para el analisis 

quiMico de las a.flat.oxinas 

NSO llSClll'CIOll OIJllllO 

t. nuutrto l>Pruth dt •untrto U nutttra rtprmn· 
tahua 

Z. Pr.,aracion dt 
la 1111t1tra 

unoL!.u4o· •t:cl1dc, 
su utrto 

t>nuutu mmtn· 
h~iVI 

~. Extrmion 1>~1itador o "'zclr 1l,1PJHci3n ft lH or oxinlf ' º! ·o~ ¡:n1ntt1 !RSO uiJt1 
11 solucion dt 

tx\r1ccion 
4. ~il!Pitzl Uhrticion 11.-liq 1>Suaracion dt las 

(lf'lbudo "f'racun> toxi~lf dt COllt••~ 
J>C~0111t. c3 \lffl\1 ¡os .t utrae o t 
) ttalu 1u1!1r.tu 1 MUtstrt 

,, itmlCÍOR rrOMl\,ctpa fina u~mm1a~ ~~:. > ro11lt,f P"llq, > r0111t. 1q. q, us q1t 1~ttrl11l'tn 
4> ro111t. 111n1colU11111 " l 1 ietmi~r. 

6
' ~~imm.l1en ¡>F¡uonmncia f" CCF 
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pasos de li•pieza en los anAlisis son los que consu•en mAs 

tiempo, sin e•bargo, est.a fase ea la raAs i•portante, ya que 

algunas impurezas encontradas nor•almente en materias pri•as 

pueden interferir con la metodologia de detecci6n, tanto en 

CCF co•o en CLAP. 

En la mayor!a de los casos, el extracto semipurifiCado 

debe ser concentrarlo a un volumen conocido (usual•ente O.l-

0.2 ml). Oespu~s de co~pletar estos pasos, el extracto estA 

listo para continuar con la fase de detecci6n por cualquiera 

de las dos t•cnicas cuantitativas. 

~na lista de los •~todos cuantitativos disponibles para 

el anlliaia de aflatoxinss ae •ueatra en el Cuadro l. La 

•ayorla de esoa mAtodoa han sido valorado• por la Aaaociation 

of Oficial Ánalytical Che•ist (A.O.A.C.) en eatudioa 

colahorativoa. La •ayorla de las diferencia• entre loa 

•6todos se deben al· tipo de muestra en la que •e utilizan 

(Ro•er, 19'7111. 

Los dos 6lti•os .Atados listados en el Cuadro 1 se 

aplican a 

.•ezclados. 

la .. yoria de loa in1redientea y ali•entoa 

Cro•ato1raf la en capa fina 

La aeparaci6n final de las aflatoxinaa por Cro .. to1rafla 

en Capa Fina (CCFI se realiza por medio de cro .. toplacas de 

varios materiales, coao alu•ina, sllica 1el o Kei•il•l G, 

siendo la sllica gel la •l• utilizada (Stahr, 19801, 

desarrollando las placas bajo diversos sist.e•as de solventes, 
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Cuadro 6.- Hetodo• ouantitati~o• u•ado• 
para aflatoxina• 

.... .=-1111- ,r••,rm-•· ...... '"'""""' 
S3 ~n:=i• CCF ::::w- ft:.::111 u:::;::u'~ti: 
l4 tr.:tt•• ¡¡ .. CCF Fl•fff" ttit. •~i:1:.1=::m. 

_ .. 
15 ~n:=i• CCF a::w- n.;t ... t:::i= U';:.ti: 
u :r::i: ... CCF n .. ....- ft:."ftza hr1111nMt1Vtlll 

CllCl& 

17 ~n:J::fi• CCF ::::r.·- n:r ... i:.'1:1~ J:l;:~:n 
ll go:r.::fia CCF =-- ~1=::: i:1M~ S:'=:!:t 
lt ~ia CCF Fl- :m::d;~ =¡~J:'~!~ -·· 6":UI 
21 ~f::'i• CCF Fl-s- r.~i!; tr.~t~ ,.'1':1\A t!'il 1111e1a w. 1c¡c1t3 s.=. ,.. 

·-'· 197' 71-



ya aea en tor•a unidimensional o bidimensional CMoreno y 

Hernand•z, 1988). La identificaci6n de las toxinas se realiza 

•ediante la d•t•cci6n del color de la rluore•cencia e•itida 

bajo luz UV 1 deter•inando el \•alor de resistencia al flujo 

C Rf) de cada aancha fluorescente y co .. parAndolo contra una 

aolución eatandar de concentración conocida corrida an la 

miaaa placa. Ln cuantiricación se reali•a •ediante la 

coaparaci6n de la intensidad de la fluoreacencia de la 

•ueatra con,r• concentraciones conocidas de afla~oxin••• por 

aedio de un denait6metro de placa que lee el Area 7 la 

densidad optica de las .. nchas rluoreacPntea; en caao de no 

contar con un densitó-tro, ee utili•• una coaparación •·iaual 

de la intenaidad de la fluoreacencia, con eiateaaa de 

aplicación antidia1onales estandarizados (BelJaars 1 col., 

1173 '· 

Cromato1rafla de llquidos de alta presi6n 

El aetodo de Croaato1rafla de Llquidos de Alta Presión 

es el •A• sensible para l• 

lle•·ada a cabo bajo luz UV 

autores hao reportado la 

detección de · aflatoxinas, que ea 

de onda larca C365 n•I· Alaunos · 

detección de aubpico1raaos de 

arlntoxinaa utilizando CLAP con un fluor6~etro lasser (que 

consiste en la' detección de la fluorescencia usando un rayo 

laaser) (Diebold and Zare, 11177; Pons and Franz, 1978; 

Dlebold, 1979) 

Una idea err6nea que se tiene con frecuencia ea que la 

tecnica de CLAP es aas rlpida que la de CCP. Esto podrla ser 
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cierto si se tiene en cuenta que la detecci6n de las 

af'lntoxinas en un eXtracto TJsando CCF tc-ran \"&rias horas, 

mientras que el mi••o extracto, cuando se an8liza por CLAP 

tomn sdlo unos minutos. Sin e-mha!'g'O debe rr·cordnr:te que los 

paso• de ext.racci6n, li•pieza y furificaci6n se requie1·en 

para ambas tfcnicas, y fzt.os t'l'qnieren d~ 1111!dio a uno ~ t1edio 

d1aa. Adicional•ente para la CCF se re'}uier<?n d• """3 •inutoa 

para la preparaci6n del equipe>, 1.tentr3o; quf' parn la CL.\P se 

requiere de un periodo lar10 antea de u•ar la mlquina, con el 

objeto de que la colu•na )" el detector electr6n1co •e 

estabi Jic.,n. Quiz¡ el atributo principal da la CLAP e• la 

fa•e cuantitativa del an,li•ia. •iendo la •ensibilidad de la 

CLAP •a• elevada que la de CrP, ademl~ de que •e puede 

conectar al cro•nt61raro una co•putadora o una calcul•dor• 

electr6nica que parait.irln cuantificar inat.antlnea..,nta la 

cantidad de toxina de la muestre orilinal, Cinalaente hay que 

to .. r en cuenta el costo de loa &paratos requeridoa para una 

prueba de CLAP (Wyatt, 1983c). Las principale• deventajaa de 

los m~to~o• tisicoquimico• estriban en que requier~n de una 

instrumentaci6n costosa, el proceso e• lento 7 co•plicado 1a 

que solo se puede analizar una muestra a la vez. 

Investigaciones recientes hnn trat.ado de 

al.todos de diagnostico inaunol~gico para el 

aflatoxinas en alimentos y •uestraa cllnicas, 

implementar 

enaa70 de 

lo• -• 

estudiados son el radioinmunoensa~o (RIA) y el ensa70 

inaunoenzi•Atico (ELISA), existiendo incluso conjuaados 
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comercinles pnrq 

ctel rliagn6stico 

aflatoxinas la 

las tecnicas mencionArl"~· Otra aplicaci6n 

inmunolOgico en los C>stud ios sobre 

rlet~cciOn del D~A modif1cudo por las 

toxina~ en pacientes intoxicados por medio de anticuerpog 

monoclonales, que se obtiene11 con hibridomas a partir de 

c~l·.1las de mielnn1a de ratOn )' celulas de bazo de r8t&n 

srnsibilizadaa con ONA modificado µor la AFSl. 

P~IJEB~S CO'.l:FIRHATO!HAS 

F.1 poso finftl de cualquier anAlisis que resulte positivo 

a Ja pres~ncla de aflatoxin~s es la confirmación. Las pruebas 

quimicas confirmntorias usadas par8 las nflatoxinas son lJ la 

~eparaci6n en CCF y la detección de sus d~rivados qul•icos, y 

2) la especlrofotometrla rl~ masAs (Romer, 1976J. 

La prueba de confirmaci&n mAs utilizada es la del Acido 

tr! fluoroace.tico (Tf . .\) \.j,Ue se basa en tres pr.,piedades 

importantes de las aflliloxinas: 11 las aflatoxinas pueden 

for11.ar deriv.1dos f"ll presencia die TFA en la placa de CCF a 

tempt."l'H~UrA. ambiente, bl los derivn.dos se pueden mover a 

cierlc1 ultura en la placA de CCF bsjo un sist.~raa de solventes 

adecuarlo ,.., ~ J los deriva.dos fl11orescen azul \'erdoso bajo luz 

VV dP onda larg~ lRomer,· 1976). 

L~1 prueha dE" espectrofluorometrla se basa en la aediciOn 

de la mo~a total de la mol~cl:la de aflatoxina ~- de la masa de 

los fragmentos que se prochacen al romper ln moll:cula de la 

toxina, cbtenienrlo 11n patr&n rle refPrencia de caracterlsticas 
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parti~11lnre~ tRnmer, 1976l. 

F.1 otro grupo de metodos confirmatorios de las 

aflatoxina~ incl11yen la demostraci6n rlc sus efectos t6xicos 

en sio;tcmac; bio16~icos, como el uso rle culth.-os bacterianos 

con Bacil lus mesaterium { Bcuchn t ,.. LPchowich t l 971a y b) 1 los 

cultivos celulares, el embri6n dA pollo, la trucha arcoiris o 

el pato pckin~s de un dia de edad (Golrlblntt, 1969; Rosiles, 

1 !lí'I J. 

TRATAMIENTO 

~o existe trala111i.ento eficaz parn combntir a las 

aflatoxinas mie11\ras permanecen en el organismo, por lo que 

el tr1tta•iento a seguir es retirar in•ectiata•ente el alimcnt.o 

contaminado y proporcionar una raci~n ron bajo contenido de 

gr11sas y un alto contenido de protelnas de buena calidad; la 

terRpiA. serA paliat.iva parn ainimizar loa efectos de los 

ca11bios pat.ol&gicos secundarios (N'ibbclink, 1987). 

Chen y col. ( 198..t) reportan la desapurici6n de t.odos los 

cambios ¡:ntol6gicos apal-ente:s 11rovocados en aves por el 

c~nsumc de ~057 ug/kg de AFBl en 35 dlas, 8 dlas despu~s de 

eliminar s la toxina de la ración. 

Furtm.!o ~.- col. ( 1982 1 reportan u su vez una reduccilm 

significat.i"'u del niYel de aflatoxinas en t.odos los órganos 

de cerdcs nliatC"ntncfog cot: 355 ug/kg durant.e 42 dlas, 2-1 horns 

despu~s de e! iminat· a la toxina de la dieta, -1 dlas después 

de eliminnr la toxina, no lograron dC"tectnr o.flntoxinas en 
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ning6n tejido. Por otra pnrtc, Richardson y col. (1978) 

demostraron en pollos de engorda, que el aumento en la 

concentración de protelna de la raciOn, de 10.00 a 12.75, 

numenla si~niricati'\·nmentc la dosis efectiva minir.ia aparente 

de las nflatoxinas para producir lesiones hepAticas en las 

nves. 

La utilización o disposición de alimentos que contengan 

aflatoxines presenta muchas dificultades y representa un 

s•rio proble•B económico¡ hasta ahora, todavla no parece 

haber ningt\n m~todo prActico y eficaz que no sea el retiro o 

re1aost6n deo las arlatoxinas del alimento. contaminado.i ... l'~--···· ... -... 

posiblp· soluci6n económica podrfa ser el deaarrolro de un· 

aditivo no tóxico para la dieta, o al1una •odiricaci6n· a 

~sta, qu~ pudiera hacer a las aves mas resistentes a los 

efectos toxico• de las aflatoxinas. 

La eficacia de varias sustancias para anta1onizar los 

efectos tAxicoa de las aflatoxinas es de 1ran inter~• 

terap~utiuco y existen al1unas alternati\·aa para enfrent~r 

e•te probleaa (Dalvi y col. 1914 J. 

En la terapia de adsorsiAn, las aol~culas t6xlcaa se 

unen a un acarreador inabaorbible que lue10 ea eliainado del 

tracto int•st:inal • arraetrando las toxinae; el ···car~n, 

acti\·ado ha sido reconocido coao uno de loa adeorbentea no 

toxicos 111As efectivo. rna se¡unda .. pctlTtiifidild consiste en la 

conj11gaci6n de las toxinas absorbidas y sus •etabolitos con 

tioles como el glutat i6n reducido ( GSH) • Ev id.,nc: ias 



experi•entales (Degen y Neuwmllnn, 197H J indican que lo!'J 

efectos protectores de la GSH contra la toxiciJad de la AFBl 

es debida a la conjugaci6n de a~bas mcl~calas a ~raves de l~ 

acci6n de GSH transferasas, el tJlutstiln es conjugado cor1 el 

aetabolito tAxico AFB,-2,-3-epox~dv, que e~ entonces 

excretado co•o un Acido aercapt~rico conju~ado no ~&xico. 

La tercera posibilidad de tratamiento eR· \a ·induccian de 

enzimas •icrosor11ales 1 que aceleran la t1·11nsfor-•aci6n de 

ciertas toxina• in vivo, aJt.erando la d11raci6n e inten•idad 

de loa efe~toa tóxicos; el renobarbital ~s el inductor ala 

co•iin de enainas.. •icro!!lo•ales·· y. actda· incr.•entando· la 

cantidad de cito~ro•o P•450, que ea el· siste•• enzi•6lico que . 

. aetabolisa a las aflatoxinas, incluso la intoxicaci6n con 

aflatoxinaa provoca una mayor suaceptibilidad de las ª""es a 

los orcanofosfatos aetabolizados por este sistlas IEhrich y 

col., 1985). 

Dalvi y col. 11974), utilizando pollos de encorda por 8 

seaanas, con dietas hasta con 10 ppb de APBl y csrbon 

activado (O.lX continuo en dieta>, glutation reducido C0.05X 

en aaua de bebida) y pentobarbital 10.o&s en •llUa de bebida, 

alternado por se•ar.al, 101raron dia•inuir lo• efectos 

adversos de las aflatoxinas en t:~r•ino• de •ananci:a de -pe•G· 7 

conaw.o de aliaento 7, aunque los reaultadoa aon 

aparentC?mentP proaisorios. no fueron estadlstic~nte 

signi ficati,·os. 

Larsen y col. (1985), en pollos de engorda ali11entados 

11 



con 3000 ppb de AFBl por 7 semanas, lograron contrarestar los 

efectos t6xicos de la toxina con el uso del antioxidante 

hidroxitoluenobulilado (HTB) administrado en la dieta 

continuftmente a una concentraci6n de O, 013X, evaluando los 

efecto• en t~r•inos de ganancia de peso. 

PREVENCION Y CoN1'ROL 

Es reconocido que el •ejor m~todo de control de la 

aflatoxicosis es la prevenci6n de la for•aci6n de la• 

aflatoxinaa, pero ta•bi~n ea cierto que esto no •ie•pre es 

posible (P;er, 19811. Cuando las condiciones cli•&ticae 

predisponen a las cosechas a la formaci6n de aflatoxinas o el 

daño realizado por insecto• per11iten que niveles critico• de 

hon•os y toxinas se deaarroll~n, el control es frecuen~eaente 

i•poeible. 

Los procedi•iehto• de prevenci6n y control de la 

lor .. ci6n de las arlatoxinaa deben realizarse en l,oa 

diferentes paso• de loa procesos de elaboraci6n de aliaentos. 

Por eje•plo, las tolvas de alaacenaaiento para ingrediente• 

deben li•piAr•e periodic .. ente, •6lo deben co•prarse .. teria• 

pri•as de bue~a calidad y ae deben aantener condiciones de 

almac~n ad_ecuada11, sin al•acenar cantidade• excesivas o 

insredientea con alto contenido de hu•edad; ta•bi~n ea 

reco•endable el anilisis peri6dico de •aterias pri•as y 

aliaentos terainados para detectar el crecimiento de 

microor1anismoa y la Cor•aci6n de toxinaa (Vyatt, 1985), 
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ESTA 
SALIR 

TESIS 
CE lA 

NO DEBE 
Bl8LIQTEGA 

Actualmente, las recomendaciones para mantener baJo 

control a los hongos de almac~n se refjeren al manejo 

adecuado de los volumenes almacenado•; este manejo im¡-.lica .,1 

secado de las cosechas a niveles deafaivorables para loa 

hongos, menos del 13. 5" de humedad en cereal ea r d.,l 1211 en 

oleaginoaaa. Lo anterior no es Ucil de llevar a CftbO por 11u 

carencias de faci lidade• de secado o bi~n por las condicione~ 

climAticas de al1unas re1iones, donde en casi todo el a~o 

prevalecen hu•edades relativamente altas que interfieren el 

buen •ecado de loe grano•. Otra •edid~ que se reco•ienda ea 

el uso de te•peraturas bajas de al~acenamiento, lo cual 

i•Plica un alto costo de al•acenes rerri1eradoa (Moreno 7. 

Za•ora, 1986 1 • 

El control de la invaei6n de lc3 1rano• por in•actoa 

frecu.,ntemente requiere d.,l u•o de 1randes cantidade• de 

insecticidas 7 puede generar el c!t-p6aito de cantidades 

importantes de otro• residuos tóxicos ~n loa granos (Pi•r, 

1981). 

El control del creci•iento de los hon1os se hft realizado 

con sustancias fungi•tAticas y tun•icldas y no ha sido auy 

efectivo; ae han utilizado un nA•ero iraportitnte de sust.aneias 

co•o ni•tatina, tiabendazol, Acido provi6noco, ,•ioJet:t de 

1enciana, leido sorbico, Acido ac~tictt y "·~ria& oalcs del 

Acido propi6nico (Vyatt, 1985; Moreno s Zamora, 198SJ. La 

nistatina 7 el tiabendazol son conaideradoa droca• y aon 

relativ~nte costosos. Los leidos propi6nico y acltico se 
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han uti zado en granos con alto contenido de humedad, 

destinados a la alimentación animal, pero no pueden ser 

utilizados en alimentos para consumo humano ya que imparten 

un olor y un sabor desagradables, ni tampoco pueden ser 

utilizados para la preservación de las semillas ya que 

afectan la viabilidad de las mismas (Moreno y Zamora, 1986}. 

DETOXIFICACION 

Cuando ya se tiene el alimento contaminado. una de las 

dltimas opciones posibles antes de desecharlo es tratar de 

el iminRr R las toxinas presentes en ~l. Numerosos 

investigadores han trabajado en este punto, pero los 

resultados obtenidos estAn en fase de experimentaci&n, ya que 

la rletoxificaci&n tambien implica un proceso complejo y 

costoso. 

Cualquier metodo que se utilice para detoxificar un 

alimento debe reducir el contenido total de micotoxinas a 

niveles dentro de los mAximos aceptados por las disposiciones 

oficiales, no debe dejar residuos tOxicos y ademAs no debe 

afectar el valor nutritivo del alimento tratado (Moreno y 

Zamora, 1986). Paralelamente, los aspectos económicos de 

adquisición y He uso deben ser los adecuados para permitir su 

aplicación sin grandes repercusiones de costos. Los m~todos 

utilizados son los siguientes. 

1 J Temperatura: aunque los primeros informes a este respecto 

indicaban que las aflatoxinas eran altamente resistentes ·a 
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los tratamientos con calor, actualmente se sabe que la 

cantidad de toxinas presente puede ser reducida mediante la 

aplicación de calor seco o h~medo (GonzAles, s/a). 

En el primer caso, es necesario aplicar tempP.ratura~ de 

120 oC y presión de 15 psi por cuatro horas, pal'a obten1?r una 

reducciOn hasta del 95%, Quimicamente ~e demost r-6 que e.l 

calor abre el anillo lactOnico por medio de l1idrOlisis r 

posteriormente sucede una desca.rboxilaciOn. Usa.ndo calor seco 

(ruasting), ya sea por convecciOn o por r.'ldiaci6n, se ha 

demostrado reducir en un 70" los nivele8 de AFBt. El grado de 

reducciOn varia ampliamente de acuer-do al tier1po de 

exposici&n y a i, temperatura utilizados, aunque nin~uno de 

estos tratamientos reduce la concentraciOn de eflatoxinas a 

los valores mAximos permitidos por las autoridades de ~alód. 

Desde el punto de vista prActic.o, a menos que se tengan 

calentadores suficientes en cantidad y tamaño, el proceso es 

poco manuable y costoso, por lo que no es reC'O!lll~ndnble .c;u uso 

a gran escala 1 ademAs de que existen efectos detrimentales Pn 

el grano tratado (Gonzales, s/aJ. 

2) ExtracciOn con disolventes: este proceso ntiliza la 

propiedad de solubilidad de las aflntoxiuas t"n sol·1entcs 

polares. Estos m~todos tienen como ventajas ln extracción 

total de las toxinas, el que no se formen compuestos 

derivados con actividad biolOgica y no hay efectos nocivos 

notables al resto de los nutriente!=> de los granos tratados. 

Las desventajas estriban en la necei:tidfld de equipo adecuado 
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para el proceso (aunque se puede utilizar el equipo utilizado 

para la extraccibn del nceite de oleaginosas), algunos 

carbohidratos se pierden en el proceso por efecto de lavado y 

hay un incremento de los costos de producci6n (GonzAlez, 

s/a). 

3) Agentes oxidantes: 

a) Agua oxigenada. - Existen '-·arios sis temas de oxidoreducciOn 

que destruyen la actividad bio16gica de AFBl y AFcil, pero no 

de AFB2 y AFG2, Sreenivasamurthy demostrO que el tratamiento 

de suspensiones acuosas de harina de cacahate con 90 ppb de 

AFBI, con soluciones de perOxido de hidrógeno al 6X, pH 9.5, 

por 30 minutos, a 80 C, destruye el 97X de la toxina; la 

harina tratada no aostrO efectos tOxicos ~n patos de un dla 

de edad. Este procedimiento es altamente atractivo para 

alimentos alt.amente proteicos, bebidas y !leteos (Gonzalez, 

S/A), 

b) OzonizaciOn.- El tratamiento de alimentos contaminados con 

ozono, puede destruir a las aflatoxinas hasta en un lOOX. 

Este procedimiento puede combinarse con la adición aire y/o 

oxigeno. Desafortunadamente este proceso disminuye 

paralelamente la cantidad de lisina disponible y el PER del 

aliaento. Esta t~cnica pudiera ser atractiva para pastas de 

oleaginosas, leche y algunos granos (Gonzalez, (s/a). 

e) Hipoclorito de sodio.- Puesto que es un compuesto 

altamente oKidante, se ha propuesto como inactivador de 

aflatoxinas con buenos resultados. El pH y la concentración a 
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la que se ut.iliza son determinantes para lograr una mal·or 

efectividad. El tratamiento con 0.4% de NaOCl a pH 8 reduce 

hasta en un 80'1 los niveles de AFBl y AFB2 presentes en 

pastas de oleaginosas; el incremento del pH a 9 Y la 

reducción del ~aOCl a 0.3% elimina hasta el 99.5% de las 

toxinas presentes. La actividad del NaOCl es independiente 

del tiempo y de la temperatura. El uso de este compuesto como 

inactivador de aflatoxinas en material y mesas de laboratorio 

es muy socorrido puesto que la actividad biol6gica es 

completamente destruida (Gonzalez, (s/a). 

d) Acidos.- La presencia de leidos fuertes destruye la 

actividad biol6gica de las aflatoxinas, debido a la adici6n 

ca tal i ti ca de agua en la doble ligadura del anillo 

furofurano; los he•iacetales foraados son APB2a (de AFBl) y 

AFG2a tde APGlJ. Los Acidos d~biles transfor•an a las 

aflatoxinas en sus derivados acetoxi o aceti. En realidad, 

para que se lleven a cabo estas conversiones, se requieren 

teaperaturas de 90 oC, por lo que su uso prlctico tiene muy 

pocas probabilidades de ~xito, ademAs de que los compuestos 

derivados pueden tener actividad biolOgica similar a la de 

~as aflatoxinas (Gonzalez, s/a). 

e) Bases.- El uso de bases orglnicas e inorSAnicas es una 

alternativa económica para la detoxificaci6n de grandes 

cantidades de alimentos para u110 animal y humano. El refinado 

de aceites es un caso tlpico durante el cual se destruyen las 

aflatoxinas que pudieran tener las oleaginosas. El aceite 



crudo seneral•ente se lava con NaOH 0.3-0.8 N para la 

remosi6n de gomas, Acidos grasos libres y pigmentos 

hidrosolublea; con este proceso el contenido de aflatoxinas a 

cualquier concentración se reduce hasta menos de 1 ppb; el 

hidróxido de calcio finamente dividido se usa para eli•inar 

aflatoxinaa en la copra, cacahuate y harina de algódhn 

(Gonzalez, s/a). 

Para tratar cereales, donde las arlaioxinas se 

encuentran diatribuldas en toraa aleatoria a lo largo de todo 

el lote, el uso de metilamina ~ amoniaco ha Sido de buenos 

resultados. En el caso de la aetilamina, se ha encontrado que 

una concentraci6n de t.25X reduce el conteni~o total de 

aflatoxina• hasta en 5 •l/kc; ain embar10 el contenido de 

lisina se afecta notable11ente. [Jos aspectos econhaicoa de 

aplicaci6n y al1unoa otros etectoa adveraoa producidos Por 

compuestos derivados de la metilamina no hacen muy 

recomendable este proceso (Gonzalez, s/a). 

El trat.amiento con amoniaco es a la fecha el de •ayor 

éxito, •As prometedor y de relativamente bajo costo, por lo 

que es el mAs indicado para la detoxiricaci~n de aliaentoe 

contaminados. La inactivaciAn con amoniaco fue priaero 

d~sarrollada por Gardner y col. (1971) en cacahuate y harina 

de al1od6n. Est, tecnica utiliza la adición de amoniaco al 

&rano contaainado, que se deja en reposo por un tie•po 

relativB11ente corto para despu~s airearlo con el fin de 

remover los residuos de amoniaco. Como resultado se observa 

84 



una p~rdida dr!stica del contenido de af latoxinas en ·el 

material tratado. La base de la t~cnica es una reacci&n 

qulmica entre las aflatoxinas y el amoniaco, formlndose un 

compuesto conocido como aflatoxina D, que es 

considerablemente menos tOxico que la AFBl para la •a1oria de 

los animales doa~s ticos, incluyendo avos. JJa química de la 

reacci6n se presenta en la Pi1ura 4. 

El proceso de amoniacihn debe entenderse como una medida 

para "salvar~ material contaminado cuando los niveles de 

aflatoxinas no permiten su uso como ingredientes en la 

raciOn. A pesar de la efectividad de este proceso, su uso aan 

no ha recibido agrobaci&n oficial debido a que el amoniaco no 

es un aditivo peraitido en álimentos 

(W:ratt, 1988b), 

4) Det.oxificacil>n •icrobioll>gica: 

para conauao homano 

Existen al11unos 

•icroorganis•os •ue tienen la cap~cidad de transformar las 

aflatoxinas en compuestos at6xicos, entre ellos Be puede 

mencionar al Flavobacterium auriantiacura que elimina 

completamente a la AFBl. Esta bacteria puede desarrollarse en 

leche, cacahuates y granos. La desventaja de esta alternativa 

radica en el hecho de que se tiene que añadir una 

contaminaciOn extra para remover una inicial y quizA esta 

pudiera dar lugar a otro tipo de problemas. I1ualaente 

efectiva es Tetrahym.ena pyriforais que logra degradar el 60% 

de AFBl en dos dlas, aunque no se conoce si los nuevos 

productos prodt1cidos tienen actividad biol&gica ( Gonzalez, 
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wyatt, 1988. 

Figura 4. - ·awi""· ::a ~~ ·1a r-e:a:.:....::f'.:r. =e .;-. AFBI con ~rr.anJ.a..::·: 
==··a -Sl}·~d~·:cxit:!.·::.~·:.::Jt,. 
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51 Luz ultravioleta: Quimic:::i.mente se h.:'l demostrado que lR luz 

C\' elimina la doble l ignd11rn rle1 nnil lo f'urano de la porci6n 

c11riarinica ne lA mo!ecul a, sin embargo, los procl•1ctos 

r~siduales producidos tienen tambien una considerable 

actividad bio16gicn de tipo t&xico, por lo que estn t~cnica 

no es recome11dnble (Gonznlez 1 s/n). 

Ln de~isi6n del rlestino del ~limento contaminado debe de 

hAsars~ en los resultados de las pruebas de laboratorio que 

indiquen el Sr1tdo de contaminaci6n. Las alternativas .Y 

disposiciones oficiales en E.U.A. son las siguientes {Pier, 

1981). Si e) alimento es r1utricionalmente adecuado (ej. no 

rleteriorado por los hongos o los insectos) y contiene 20 ppb 

n menns de aflatoxinas (como concentración total), puede ser 

administrado como alimento para animales o comercializado. 

Para contenidos dP Rflatoxina de 20-100 ppb, el ingrediente 

no puede ser comercializRdo legnlmente pero puede ser 

utilizado como alimento pare animales sin gran riesgo (100 

ppb de aflntoxinas totales fr~ct1entemente representan aprox. 

50 ppb de AFBl ) 1 este ingrediente no deberA administrarse a 

vacAs lecheras porque existe el peligro de que AFMl se 

Plimine en leche, tampoco deberA administrarse en pavos 

pequeños o lE'c.:hones por su extrema suceptibilidad a las 

toxinas. LA ntilización de alimentos con mAs de 100 ppb de 

87 



atlatoxinaa es peligroso en los animales dom~sticos. Este 

alimento rieberA ser mezclado con uno no contaminado para 

disminuir la concentracihn total de aflatoxinas a 100 ppb o 

menos y serA administrado slllo a a11imales menos suceptibles 

como bo\'inos u ovinos adultos, siempre de acuerdo con la 

legislaci6n local existente para el caso. 

Cuando existan grandes lotes de alimentos 

nutricionalmPnte adecuados, se debe considerar ecori6micamente 

el uso de un m~todo detoxificador antes de utilizar dicho 

alimento (generalmente los alimentos sometidos a procesos de 

detoxificaci6n no e~tAn &probados para ser comercializados). 

La t\ltima alternati,,·a es destruir el ali•ento. Cuando 

los ni\'ele111 de aflatoxinaa son suficient.e1aente altos para 

afectar la salud humana o ani•al y otras alternativas no son 

recomendables es preferible destruir el alimento que correr 

los riesgos que implica su utilizaci6n (Pier, 1981). 
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2.- ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE LA INFECCION DE LA BOLSA 

DE FABRICIO (IBF) 

La InfecciAn de la Bolsa de Fabricio (IBF) o Enfermedad 

de Gumboro, es una enfermedad viral aguda de pollos Jóvenes, 

altnmente contagiosa, que se caracteriza por aparición 

rApida, corta duración y destrucción severa de los linfocitos 

de la Bolsa de Fabricio y de otros órganos linfoides (Gordon, 

1985). 

El Virus de la InfecciAn de la Bolsa de Fabricio (VIBF) 

es probablemente el ~irus inaunodepresor de mayor importancia 

en la industria avfcola, ya sea por aus efectos patol61icos 

directos como por su actividad in11Unodepresora (Jordan, 

1986). El VTBF es alta•ente contagioso y extremada•ente 

resistente a medidas de desintecci6n y sanidad, por lo que es 

casi imposible •antenerlo fuera de una explotación avlcola; 

una vez establecido en la granja tiende a persistir por mucho 

tiempo (Giambrone, 1983). Los pollos criados bajo condiciones 

comerciales tienen altas probabilidades de expcnerse al VIBF 

desde las fases mAs tempranas de su vida, y aunque esta 

infecci6n no suele producir una mortalidad elevada, los 

animales afectados padecen de un estado grave de 

inmunodepresi&n y es precisamente este efecto inmunodepresor 

el que adjudica una gran importancia a la enfermedad en la 

industri~ a~icola. Las parvadas que presentan inmunodepresi6n 
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responden de manera deficiente a las ,~acunaciones de rutina y 

desarrollan un incremento en la susceptibilidad a agentes 

oportunistas ISharma, 1987}. Por lo tanto, la vacunaci6n para 

prevenir la IBF se ha convertido en una necesidad en las 

zonas de mayor producci6n avlcola del mundo (Giambrone, 

1983). 

HISTORIA 

La Infecci6n de la Bolsa de Fabricio se reportó 

inicialmente en 1957 en el distrito de Gumboro, Delawere, 

E.U.A. Su reconocimiento coao una enfermedad especifica fué 

realizado por Cosgrove en 1962, quien la denomino nefrosis 

aviar por las lesiones que se producían en r~ñ6n y que en su 

momento fué necesario diferenciar de la enfermedad producida 

por una cepa del virus de la Bronquitis Infecciosa de 

tendencia nefrotOxica (cepa Gray), estudios posteriores 

lograron el aislamiento del agente causal de la IBF 

(Cosgrove, 1962; Winterfield y Hitchner, 1973). 

INCIDENCIA Y DISTRIBUCION 

La IBF tiene una .distribuciOn mundial y se presenta 

prActicamente en todas las 

explotaciones avicolas. En Hil!xico 

regiones donde existen 

fu~ reportada por primera 

vez por Correa en 1965. quien aislO 'al virus y reprodujo la 

enfermedad experimentalmente, posteriormente se realizO una 

identificaciOn serol6gica donde se encontrO que el 90X de las 
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pnrvcidas estudiadas tenlan anticuerpos neutralizantes contra 

el virus (Correat 1981). 

ETIOLOGIA 

El VIBF no est! plenamente identificado en alguno de los 

grupos taxonOmicos de virus conocidos actualmente y 

diferentes investigadores lo han clasificado previaniente como 

reovirus, picornavirus 

proponen clasificarlo 

Birnaviridae (Correa, 

Sharma, 1989). 

o diplornm.·i rus; algunos autores 

en una nueva familia denominada 

1981; Gillespie y Timoney, 1983, 

El VIBF posee Ul\ll cadena doble de RNA y 6 protelnas de 

superficie, es de forma icosal!drica y posee una clpside con 

32 caps&meros arreglados en simetrla 6:3:2, tiene un dilmetro 

total de 62 nm y su morfologla es muy similar a la de los 

virus de lengua azul y de necrosis pancreAtica de los peces 

(Gillespie y Timoney, 1983, Sharma. 1989). 

El VIBF es muy resistente al eter y al cloroformo, no es 

afectado por pH 2 y resiste a los desinfectantes n base de 

cuaternarios de amonio. Es inhibido a pH 12 y al colocarlo en 

formalina al 0.5X durante 6 horas hay una marcada reducci6n 

del titulo viral; el virus es inactiv;:ido por yodo en 2 

minutos a 2J oC y por compuestos derivados del cloro, la 

cloramina lo inactiva en 10 minutos y el virus pue-de 

sobrev'ivir a 60 oC pero no a 70 oc por 30 minutos (Hitchner, 

1978; Correa, 1981; Gillespie y Timoney, 1983}. 
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CULTIVO: El VIBF puede ser cultivado en embriones de 

pollo procedentes de parvadas que no hayan sufrido la 

enfermedad y que por lo tanto no tengan anticuerpos maternos 

que interfieran su multiplicaci6n, la mejor ruta de 

inoculaci6n es la membrana corioalantoidea, el mayor titulo 

viral se obtiene a las 72 horas postinoculaci6n; · la 

inoculación de embriones de 10 dias genera mortalidad desde 

el tercer dia postinoculaciOn, con expresión mAximEi al quinto 

dia; los embriones inoculado~ presentan edema y distensión de 

la región abdominal, congestión cutánea y hemorragias 

petequiales generalizadas (Correa, 1981). 

El virus también puede ser cultivado en monoestratos 

celulares de bolsa de Fabricio, riñón y fibroblastos de 

embrión de pollo, despues de o pases se observa la 

producción de efecto citopAtico, formación de placas e 

inducción de interferOn (Hitchner, 1978, Correa, 1981). 

El VIBF se replica en el citoplasma celular y antig~no 

"·iral puede ser detectado 6 horas despues de la inoculaciOn 

(Correa, 1981). 

SEROTIPOS: Aparentemente existen dos grupos seroiOgicos 

del VIBF, el serotipo 1 aislado de gallinas y patos, y el 

serotipo 2 aislado de pavos y gallinas; estudios de inmunidad 

cruzada no han determinado si !Os diferentes serotipos 

producen inmunidad cruzada (Correa, 1981). aunque 

aparentemente no se neutralizan (Sharma, 1989), 

Durante el Ultimo año se ha reportado la apariciOn de 
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cepas de campo de VIBF denominadas ''variantes" que producen 

atrofia severa de la bolsa de Fabricin sin la presencia de 

edema, hemorragia o necrosis 1 como lo hacen las cepas 

conocidas hasta el momento, generalment.1! no se observan 

signos clinicos aparentes y las cepas 11 variantes" son capaces 

de generar la epfermedad en a.ves que tienen niveles elevados 

de anticuerpos maternos o en aves vacunadas con las vacunas 

comerciales existentes en el mercado (Villegas 1 1986). 

EPIZOOTIOLOGIA 

HOSPEDADORES: las gRllinas domksticas son la 6nica especie en 

la que la infecciqn natural ha sido reportada, aunque el 

virus ha sido aislado de patos y pavos; todas las razas de 

gallinas pued~n ser infectadas aunque se ha reportado que la 

raza White Leghorn muestra una reacci6n mAs severa al virus 

que las otras razas {Hitchner, 1978). 

El efecto de la infeccihn por VIBF depende del estado 

inmunolOgico y de la edad de los animales afectados. 

Dependiendo de ln edad de los animales afectados, dos tipos 

de enfermedad completamente diferentes pueden ocurrir 

(Giamb~one, 1983). 

Si las aves son infectadas en los primeros 8 dlas de 

edad, ocurre una enfermedad sin signos clinicos aparentes 1 

actualmente cstn forma subclinica de IBF c5 m&s cornün· . 
econ0mic8mente importante (Giambrone, 1983; Luckcrt, 1983). 

La segundn formn de IBF ocurre cuando la infecciOn se 
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obser·\a e11 aves mayo1·es de 8 dias de ednrl, la infecci6n es 

cstP t.:nso resulta en una forma clinica de IBF que puede 

reducir ln ganancia de peso y la eficiencia alimenticia, asl 

como morbilidad y mortalidad evidentes (Giambrone, 19~3) 1 se 

piensa qt1e los animales son mAs susceptibles a la forma 

cllnica de ln enfermedad entre la tercera y la sexta eeIDana 

de vida, atmque el cuadro el lnico ha sido reportado desde la 

2da hasta la 15a semanas de edad (Ley y col., 1983). La 

presentaci6n rlP la enfermedad en st1 forma clinica estA 

sUpPditnda a la vresencia de la bolsa de Fabricio funcional 

IHitchner, 1978). 

La infecci6n pasa desapercibida en aves adultas (Gordon 1 

1985). 

TRANS~ISIO'.'I: El VIEF es sttmamente contagioso y se difunde 

rapidamente entre aves afectadas y susceptibles, el virus se 

elimina en heces de las aves infectadas hasta por 2 semanas 

tGordon,1985} y la infecci6n se transmite por contacto 

directo y f\ tra\•l!s de agua y alimento contaminados (Correa, 

1981 } 1 asl como por objetos intermediarios como cama, heces, 

po),·0 1 utencllios de gallinero, enseres y ropa del personal 

(Hitchner, 

trAnsmitido 

1978). 

por 

~xperimentalmente el virus ha sido 

vla oral, subcutAnea, intramuscular, 

intravenosa, oc1Jlar, intranasal, intracerebral e intracloacal 

(Correa, 1978 1 Gordon, 1985). Las aves susceptibles enferman 

al ser introducidas a locales infectados hasta 122 dlas 

despu~s de haber eliminado aves enfermas del mismo local y se 
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ha demo~trRdo qttc el gusanillo de ln harina Alpitobius 

disperinus procedente de un local contnminado puede tener 

capacidnd infectante al ser ingerido por aves susceptibles 

(Corren 1 1981 l . 

No hAY evidencias de que las a\'es adultas actuen como 

portadoras o que el agente sea transmitido a travós del huevo 

(Hitchner, 1978¡ Gordon 1985). 

PERIODO DE INCUBACION: El periodo de incubaciOn es muy corto 

y evidencias histolOgicas de infecciOn se pueden observar 24 

horas despues de una inoculaci6n experimental (Hitchner, 

1978). En condiciones naturales los signos cllnicos aparecen 

4 o 5 dias despues d~ poner en contacto aves susceptibles con 

infectadas y 10 dlas despu~s de poner aves susceptibles en un 

ambiente contaminado (Correa, 1981). 

MORBILIDA!l Y MORTALIDAD: En parvadas completamente 

susceptibles la enfermedad aparece subí turnen te, con un 

elevado nivel de morbilidad, cercano al 100% y signos 

evidentes¡ la mortalidad usualmente empieza al tercer dla 

postinfecci6n y desaparece en un periodo de 5 a dias 1 

alcnnzando un nivel del 20-30". Los brotes posteriores de la 

enfermedad en la misma granja son menos severos y pueden 

pasar desapercibidos. Probableme.nte esto ocurre cuando las 

aves se enferman a una edad muy temprana o por la presencia 

de anticuerpos maternos en el momento de la exposici6n 

{Hitchner 1 19i8). 
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SIGNOS CLINICOS 

La presentaci6n cllnica de la enfermedad se caracteriza 

por depresi6n marcada, erizamiento de plumas, anorexia, 

diarrea acuosa blanquecina rica en uratos, deshidrataci6n, 

tendencia al picoteo de la cloaca, temblores, postración 

severa y muerte: lns inoculaciones experimentales evidencian 

signos cllnicos 2~ horas postinoculaci6n (Ley y col. 1983: 

Craig ~· col. , 1980n ¡· l 980b). 

PATOGENIA 

Se cree que la vla natural de infección es la \ria oral. 

Por medio de pruebas de inmunofluorescencia y aislamiento se 

ha encontrado al virus en el tracto digestivo durante las 12 

primeras horas postinfecciOn; a las 24 horas hay viremia 

temporal, observandose una ma~~or concentraci6n de vi rus en 

bazo, bolsa de Fabricio y riñan. La patologia primaria de la 

IBF involucra al sistema linfoide como resultado de la 

infecci6n directa del VIBF sobre los linfocitos de la bolsa 

de Fabricio, que son laS celulas blanco para la replicaci6n ...... ,·-· 
viral.·( Santivart y col. 1980; Ley y col. 1983). Al inocular 

pollitos directamente en la bolsa de Fabricio, las cepas •uy 

pat6genas prodúcen signos a las 12 horas y muerte a las 30 

horas; la replicación viral inicial.ocurre en el citoplas•a 

de las celulas linfoides y de los macr6fagos, a las 6 horas 

ya hay numerosas particulas virales de 52 a 58 nm, arregladas 

en forma de cristales, sin ninguna membrana alrededor; a las 
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7 horas se forma 11na membrana gue segregn a los grumos de 

virus y que despues formR vacuolas que contienen particulas 

"·irales y restos cel11lnres. Dentro de las vacuolas ocurre 

cierta degradación viral, aunque en la mayorla de las celulas 

infectadas, especialmente en las linfoides, ocurre lisis 

celular, liberaci6n viral y difusión de la infección hacia 

otras c~lulas de la bolsa. A las 18 horas los follculos 

linfoides de la bolsa de Fabricio estAn casi sin celulas 

linfoides. El virus tambi~n puede replicarse en heter6filos, 

cAlulas reticulare~ y células reticulares epiteliales de la 

bolsa (Correa, 1981), Naqi y ~illar (1979), inoculando pollos 

de un dla de edad P,or via oral, observaron a las 48 horas 

. reducci6n en el numero en el tamaño de las 

microvellosidadcs de las c~lulas epiteliales, acompañado de 

im\.·oluci6n gradual de los follculos de la bolsa; a las 96 

horas observaron erosiones superficiales en la mucosa por 

p~rdida de célu~as epiteliales, que finalmente permitieron a 

lo~ follculos exponerse a la luz bursal, donde finalmente se 

observ6 necrosis linfoide extensa. 

Las.cepas de VIBF muy virulentas pueden afectar ademAs a 

los linfocitos del timo, bazo, tonsilas cecales y glA.ndula de 

Harder (Correa, 1981), algunos autores asocian la presencia 

de lesiones· en tejidos no linfoides a la presencia de 

complejos inmunes circulantes durante la enfermedad (Ley y 

col., 19i9). 
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LESIONES HACROSCOPICAS 

Las lesione~ macroscópicas de las aves muertas en el 

transe-ursa de la enfermedad jncluren deshidratación, müsculos 

pectorales de aspecto marmolendo por congestión 

hemorragias, hemorragias subcutAneas en alas, muslos y 

piernns, aumento en el contenido de moco en el intestino y 

hemorragias en el pro\·entriculo; los riñones estAn aumentados 

de tamafio y los tub11los renales son claramente Visibles, a 

causa de su distenci6n por la acumulaci6n de uratos,los 

ureteres tambi"n se encuentran distendidos y llenos de 

uratos, estas lesiones renales s6lo se encuentran en los 

Ultimas estadios de la enfermedad, si las aves son observadas 

en el transcurso de la enfermedad, los riñones permaneces 

esencialmente normales (Hitchner, 1978, Craig y col., 1980b; 

Correa, 1981, Gillespie y Timoney, 1983¡ Ley y col., 1983)). 

La bolsn de Fabricio es el Organo blanco de la infecci6n 

y aqul se obser\•an las lesiones mAs evident.es. Es n:iuY 

importante que la secuencia de los cambios sea comprendida 

cuando se examinan aves para el diagnóstico de la enfermedad. 

· .En.·el 3er d!a de la infección, la bolsa empieza a aumentar su 

tamaño :i-· peso·· debido a hiperemia y edema, alcanza el doble de 

su tamaño normal al 4to dla ~· despu~s tiende a reducirse; 

hacia el 5to dla postinfecc.i6n la bolsa regresa. a su tamaño 

normal, y despues el órgano r:-onlinua atrofiandose rapidamente 

y del dla 8 en adelante es de un peso aproximado de un tercio 

del peso normal (Hitchner, 1978). 
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En el 2do-3cr dla postinfección, la bolsa posee un 

trasudado gelatinoso amn~illento 1 que cubre la superficie 

serosa. Las estriaciones longitudinales de la superficie 

empiezan n ser prominentes, r el color blanco normal del 

órgano se vuelve cremoso. Cuando la bolsa regresa a su tama~o 

normal, el trasudado desnpnrece y durante. el periodo de 

atrofia el órgano adquiere una apariencia grisAcea CHitchner 1 

1978 1 Correa, 1981 1 Gillespie y Timoney, 1983; Ley y col., 

1983). 

Las bolsas infectadas frecuentemente muestran focos 

necrOticos y a veces petequias y equimosis en la superficie 

mucosa. Ocasionalmen~e se han observado hemorragias extensas 

en todo el Organo, en esos casos las aves pueden evacuar 

sangre en sus deyecciones (Hitchner, 1978; Craig y col., 

1980b). 

El bazo puede estar aumentado de tamaño, con foco• 

grisAceos pequeños en la superficie, y se pueden observar 

hemorragias y atrofia del timo (Gillespie y Timoney, 1983). 

LESIONES HICROSCOPICAS 

El padecimiento se considera una enfermedad infecciosa 

linfocida y las lesiones histológicas aparecen en el tejido 

linfoide de la bolsa de Fabricio, donde son mAs se\•eras, asl 

corno en el bazo, timo, glAndula de Harder y tonsilas cecales 

( Naqi y col. 1979 l. 

La secuencia en la 
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microsc6picas permite ubicarlas en tempranas {2-5 dlas 

postjnfecC'ÍÓn}, intermedias (entre 6 y 11 dias) y tardlas o 

crónicas lmAs de 12 dlas) (Paasch, 1983). 

Los cambios histopntolOgicos en la bolsa son detectables 

36 horas postinfeccibn como necrosis individual de linfocitos 

en la zona medular de los follculos linfoides; a las 48 horas 

hay en algt1nos fol iculos necrosis linfoide medular y en otros 

proliferaciOn marcada de céolulas reticulares pAlfdas~ Entre 

el 3er y 4o dla postinfección hay edema en el tejido 

conjuntivo interfolicular ~ infiltraci6n heterOfila: en el 

bazo tambii!:n hay necrosis de las vainas linfoides 

periarteriolares. A los 6 dlas en la bolsa de Fabricio hay 

formación de vacuolas en la zona medular y proliferacihn de 

tejido conjuntivo interfolicular. A los 9 dias se aprecia 

cuboidal izaci~n del epitelio corticomedular y en el bazo se 

obser\•a regeneraci6n linfoide de las vainas periarteriolares. 

A partir de los 12 dias epitelio corticomedular de la bolsa 

adquiere forma columnar dando al Organo un aspecto glandular 

( Paasch, 1983). 

Las lesiones de la bolsa de Fabricio no son exclusivas 

de la IBF', se puede observar reduce ión de la poblaci&n 

linfoide y ntrófia folicular en la enfermedad de Marek 1 en la 

reticuloendoteliosis, en la enfermedad de Newcastle, en la 

deficiencia de Acido pantotenico, en la intoxicación por 

nitrofurazona y en la intoxicaci6n por aflatoxinas {Paasch, 

1983; Rosiles, 19871 • 
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Diferentes autores han agrupado las lesione• 

microsc6picas de la IBF en un sist~ma Unico de claaificaci6n 

de ncuerdo a su grado de severidad (Naqi y Miller 1979; Craig 

y col., 1980b; Ley y col. 1 1983}. 

LA INFECCION SUBCLINICA Y EL ESTADO DE INHUNODEPRESION 

Como ya se mencion6, sl las aves son infectadas durante 

la primera semana de vida, la enfermedad cllnica no ocurre y 

el cuadro subcllnico que se presenta es mAs comón y 

economicamente importante que la forma cllnica (Giambrone, 

1983 l • Aunque los animales aparentemente no presentan 

alteraciones, tienen un daño extenso en la bolsa de Fabricio, 

lo q~e genera un daño permanente en el sistema de producci6n 

d~ anticuerpos (Ginmbrone, 1983¡ Luckert, 1983). 

La inmunodepresiOn producida por el VIBF constituye un 

problema particularmente serio en parvadas jovenes, sobre 

·todo con bajos niveles de anticuerpos maternos, que llegan a 

exponerse tempranamente al virus (Sharma, 1989); la 

replicaciOn viral se lleva a cabo selectivamente en los 

linfocitos B de la bolsa de Fabricio durante los primeros 

dlas despu~s del nacimiento, resultando en una lesiOn 

permanente en_ el sistema inmune del animal (Naqi y col., 

1979). 

La respuesta inmttne humoral es la mAs severamente 

afectada, la infecciOn reduce la concentraci6n de lgG (IgY) 

serica y la IgH se produce sOlo en su forma monom~rica y 
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carece del marcador halot6pico Mia que normalmente se 

presenta en la IgM de los pollos (Sharma, 1987), 

La inmunodeficiencia resultante y permanente es el 

resultado de la siembra periferica de celulas B defectuosas 

(Gillespie y Timoney, 1983). 

Aparentemente la inmunidad celular tambi~n púede 

afectarse, aunque en menor intensidad¡ experimentalmente se 

ha demostrado que el VIBF reduce la reSpuesta de 

fitohemaglutinina en linfocitos de bazo a los y 8 dias 

postinfecci6n, pero no a los 14, 28 o 42; tambi~n se ha 

demostrado que se interfiere con la respuesta hacia el virus 

herpes del pavo para proteger contra la enfermedad de Harek, 

que depende de la inmunidad celular. Se requieren todav!a 

•uchos estudios para comprender la inmunodepresi&n resultante 

por la IBF "(Hitchner, 1978; Sharma, 1989). 

La ínmunodepresi6n resultante de la exposición temprana 

al VIBF interfiere con el desarrollo de una respuesta inmune 

adecuada con las vacunas utilizadas rutinariamente en 

pollitos reci~n nacidos (Olbers, 1983; ShRrma, 1987), ademAs 

de quese incrementa la susceptibilidad a diversos agentes 

como Clo11trid.i,9•:_.,~9pp, Staphilococcus spp, hepati tia con 

cuerp~-~;•de···inclusi&n,, enfermedad de Harek (Santivart y col., 

1980; Calnek, 1983), Eiaeria app (He Dauglad y col., 1980), 

Salaonella spp y E. coli (Wyeth, 1975). 

Las parvadas que padecen el cuadro subclinico de IBF 

generalmente tienen un rango de conversi6n alimenticia mayor 
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que las no infectadas y en las plantas procesadoras son 

llamadas "parvadas desastrosas". ~etas parvadas desastrosaa 

tienen una alta incidencia de enter•edades normalmente "no 

comunes 11 como dermatitis gangrenosa, entet·itis necr6tic:a y 

ulcerativa, aereosaculitis y coccidiosis, ns! corno sind1·ome 

de baja absorsi6n (Giambrone, 1983). 

RESPUESTA INHUNE CONTRA EL VIBF 

Resulta interesante el hecho de que, aón cuando el VIBF 

produce una inmunodepresiOn generalizada, las aves infectadas 

desarrollan una respuesta de anticuerpos muy marcada contra 

el mismo virus. Los; anticuerpos antiIBF pueden ser medidos 

mediante diversas pruebas serol&gicas, entre las cuales se 

encuentran las de virus neutralizaciOn, inmmi:>ensayo ligado a 

enzimas (ELISA) e inmunoditusi&n en agar (Correa, 1981¡ 

Gillespie y Timoney, 1983; Castell6 y col., 1987). 

Los anticuerpos son detectables 3-4 dias despu~s de la 

infección, alcanzan sus niveles má.ximo~ en una o dos semanas 

y pueden persistir por muchos meses. Las pruebas de virus 

neutralizaciOn y ELISA detectan considerablemente niveles de 

anticuerpos mls altos que la prueba de precipitación en ngar, 

111. prueba de ELISA detecta niveles de "lnticuerpos mls 

olevados antes que la prueba de virus neutralizaci&n, sin 

embarg~, la prueba de virus neutralizaci&n detecta niveles 

elevados de anticuerpos por mAs tiempo 

Castell6 y col., 1987). 

(Garcia, 1985; 



DIAGNOSTICO 

Desde el punto de vista clinico-patolhgico, para el 

diagnóstico de la IBF se debe tomar en cuenta que ·las aves se 

enferman y se recuperan rApidamente, )~ que la mortalidad 

ocurre en un periodo muy corto, o sea que que se eleva y 

disminuye subitamente. Las lesiones de la bolsa de fabricio 

son bastante caracteristicas. En los casos subclinicos, al 

hacer necropsias tambien se pueden encontrar lesíones en la 

bolsa de Fabricio de animales que no tuvieron signos 

manifiestos (Correa, 1981; Hitchner, 1978). 

Para confirmar el diagnóstico se procede a aislar al 

virus a partir de riñón o bolsa de Fabricio 1 inoculando 

embriones de pollo SPF de 9-11 d!as de edad, en la membrana 

corioalantoidea, dando varios pases cie1os seriados (Correa, 

1981). 

El diagnostico tambi~n puede ser confirmado mediante las 

t~cnicas serologicas que se mencionaron anteriormente. 

PREVENCION Y CONTROL 

AdemAs de las medidas usuales de desinfección e higiene 

de las granjas localizadas en Areas enzooticas de la 

enfermedad, la· proteccion de las parvadas comerciales se 

logra mediante programas de vacunaci&n (Sharma, 1987). 

Existen en ln actualidad dos metodos para el control de 

la IBF. 1) vacunación a las gallinas reproductoras para 

generar ni veles altos de inmunidad materna, que sea 
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transmitida a la descendencia, pa1·n proteger a los pollitos 

durante las dos primeras semanas de ednd 1 o 2) vacunación a 

la progenie de las gallinas al primer die de edad para 

prevenir· la infección primaria (Giambrone, 1983; Olbers, 

1983). 

La estrategia mAs popular en el control de la intecci&n 

en pollo de engorda consiste en vacunar a las gallinas 

reproductoras, as! los pollitos serán capaces de resistir a 

la infección con cepas de campo durante los primeros d!as de 

su vida y 1 cuando los anticuerpos maternos diaainuyan a 

niveles subprotectores, se vacuna a los animales con vacunas 

de virus activo (Olbers, 1983; Sharma, 1989), 

El establecimiento de un calendario de vacunación con 

fechas adecuadas es critico para establecer una protecci6n 

6ptima de la parvada. Si la vacunación se etect~a con la 

presencia de anticuerpos maternos, ~stos interfieren con la 

eficacia de la vacuna. Sin embargo, sl por el contrario, la 

vacunaciOn se retrasa hasta despu~s de que los anticuerpos 

maternos llegan a niveles demasiado bajos, existe el riesgo 

de que se presente un brote de enfermedad antes de que la 

protecciOn conferida por la vacuna llegue a ser efectiva 

(Giambrone, 1983; Sharma, 1989}. 

Se deben establecer calendarios de vacunaci6n 

especificas para cada granja, dependiendo de los calendarios 

de vacunaci6n de las gallinas reproductoras, asl como de la 

verificaciOn serol6gica de la parvada; se consi~era que los 
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anticuerpos detectados por ·virus serone11tralizaci6n con un 

titulo de 1100 tienen un efecto protector ~n el 40X de la 

parvada y que titulas superiores a 1:600 protegen al 100% de 

la parvada (Gnrcla, 1985). Estos factores hacen muy 

complicado el establecimiento de un programa de vacunaci6n 

para pollo de engorda y polla de reemplazo (Olbers, 1983). 

En las gallinas reproductoras se usa una serie de 

vacunaciones 

vacunaciones 

con vacunas 

con productos 

de virus 

inactivados, 

vivo seguida de 

antes de romper 

posturn¡ este .calendario asegura un nivel alto y uniforme de 

antlcuerpos, que es transferido a la progenie, protegiendola 

durante las primeras semanas de vida (Giambrone, 1983; 

Olbers, 1983). 

Cuando los tltulos de anticuerpos son bajos (menores de 

1:64 por virus neutralización) o disparejos entre las 

gal 1 inas reproductoras, se debe aplicar vacunación a los 

pollitos lo mAs temprano posible, con el fin de proteger 

activamente a la mayoria de la parvada. Esto se logra con el 

uso de vacunas de virus vivo modificado, que son capaces de 

estimular rapidnmente al "sistema inmunol&lgico (Garcia, 

1985). 

Existen diferentes cepas vacunales de virus vivo, las 

cuales por su vir-ulencia se han clasificado de la siguiente 

manera l Lukert, 1983): cepas altamente atenuadas no 

inmunodepresoras, cepas intermedias que pueden cnusar algunas 

lesiones en los animales que son vacunados, pero que en 
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prP~encia de anticuerpos mater·r1os no produc•.'!n lesiones ni 

inmunodepresi6n 1 y cepas virulentas q11e sr:: utilizan con 

escasa frecuencia 

inmunodepresidn. 

porque producen le8ior1es bursales e 

Lukert (1983) menciona que las vacunas "suaves" de IBF 

tienen escasa invasividad hacia la bolsa de Fabricio 1 pero 

pueden ser neutralizadas por niveles elevados de anticuerpos 

maternos. las vacunas altamente pnt6genas de IBF (calientesJ 

son sumBmente invasivas, aunque no interfieren con ellas los 

anticuerpos maternos. Una vacuna altamente deseable es 

aquella que tenga propiedades de invasividad intermedia y que 

no se interfiera por, los anticuerpos maternos; siempre se 

debe tomar en cuenta que algunas vacunas de virus vivo pueden 

producir efectos detrimentales en los animales vacunados 

(Garc!a, 1985). 

La vacunación no es sinónimo de inmunización, cuando se 

usan vacunas vivas a edad temprana, algunas aves no responden 

adecuadamente 

deficiencias 

por factores 

nutricionales, 

de estres medioambiental, 

consumo de micotoxinas 1 

enfermedad de Marek o bi~n porque fueron aplicadas cuando 

es~aba presente un brote subcllnico de IBF. El virus vacuna! 

generalmente desaparece de la parvada en un periodo muy corto 

y algunas de las aves permanecen susceptibles a la in"fección 

(Giambrone, 1983; Lukert 1 1983). 
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OBJETIVO 

Evaluaci6n de los efectos del consumo de 2.5 ppm (ug/g) 

de aflatoxinas totales, en el comportamiento productivo, 

cllnico, hematolOgico, pat.ol~gico y en la capacidad 

inmunol&gica del pollo de engorda, sometido a un programa de 

vacunaciOn con una cepa comercial de Yirus vivo de la 

InfecciOn de la bolsa de Fabricio a los 5 dias de edad. 
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H'ATERIAL Y HETODOS 

1.- ANIMALES DE EXPERIHENTACION 

Para el presente estudio fueron utilizados 200 pollos de 

engorda de un dia de edad de extirpe comercial Pilch existente en 

el mercado, no sexados, sin antecedentes conocidos del estado 

inmunolOgico de sus progenitores. 

Los animales fueron distribuidos al azar en cuatro grupos de 

50 aves y fueron alojados en corraletas separadas de 2.0 m x 2.0 

m en una caseta aislada del Centro de ProducciOn Agropecuaria de 

la F.E.S. CuautitlAn. 

Los animales fueron mantenidos con agua y alimento a libre 

acceso en bebederos invertidos y comederos de tolva. La dieta 

consistiO en alimento comercial balanceado para pollo de engorda 

de iniciacibn* con 22X de proteina, hasta la tercera semana, y en 

alimento comercial para pollo de engorda de finalización** con 

20X de proteina, hasta el final del experimento; los alimentos 

utilizados fueron certificados libres de micotoxinas en el 

Laboratorio de Hicologla de la Unidad de Posgrado de la F.E.S. 

CuautitlAn. El anAlisis bromatolOgico de los alimentos utilizados 

se muestra en el Cuadro 7. 

* Caparina.¡, La Hacienda, H.R. 

* Caporina 2, La Hacienda, M.R. 
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•LlllllTO 11 llllClllCIOll ALllllJITO 11 FlllLIUCIM 

HU111dad Max. 12'1 HuMtdad MlX. l2X 

Prot1in1 Min, aax Protuoa Min. 28Y. 

Fibra MU, , .. ,, Fibra MU, sx 

Gran Min, 3X Grua Min. 4.SX 

E.L.H. Max, m E.L.H. MU. 5l.5r. 

Ctnius MIX. ix Cenizas MU, ir. 
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Los animales fueron mantenidos durante semanas. La 

temperatura de las corraletas se mantuvo constante con el uso de 

criadoras de gas¡ la temper&tura ini~ial de cada corraleta rua de 

28 oC y fue reducida gradualmente cada semana; el piso de las 

corraletas fue cubierto con cama de paja de avena de 20 cm de 

grosor. 

2.- PRODUCCION DE LAS AFLATOXINAS 

A),- Cultivo e in6culo.- Para el presente estudio se utilizb una 

cepa de A•pergillus tlavus J,M.I. 91019, caracterizada por 

producir AFBI en el sustrato adecuado. La cepa utilizada fua 

amablemente proporcionada por 

I,N,I.F.A.P,, S.A.R.H,, México. 

la Dra. Irma Tejada, del 

La cepa de A. flavua fu~ cultivada en tubos inclinados con 

10 ml de!&.4t!4~~ttó$a papa (ADP)* por el método convencional en 

picadura¡ los tubos fueron incubados a 28 oC·por 5 dias. La 

identificaciOn de la cepa se realizo por las tacnicas 

convencionales descritas en la literatura (Raper y Fennell, 1970) 

y los subcultivos frescos fueron usados en todo el experimento 

La preparacibn del in6culo se realiz6 sembrando la cepa por 

el metodo convencional de estria en tubos con 10 ml de ADP que 

fueron incubados a 28 oC por 5 dias en una estufa bacteriológica. 

La recoleccibn de esporas se realiz6 con una solución de medio 

Tween 80 al 1% en solucion salina fisiol6gica. El conteo de 

esporas se realizó por el metodo de hemocit6metro utilizando una 

camara de Neubauer y una pipeta de Thoma para gl6bulos blancos, 
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como ha sido descrito previamente (Valladares, 1986). La 

suspensión de esporas fue ajustada a una concentración de 1 x 10 

6 esporas/ ml y la viabilidad de las esporas fu~ determinada por 

el cultivo de 0.5 ml de la suspensibn en placas con ADP, que 

fueron incubadas a 37 oC por 24 horas. 

* Lab. BioxOn, H~xico, H.R. 

8),- Producci6n de aflatoxinas.- El metodo utilizado para la 

producciOn de aflatoxinas fué una adaptaci&n al m~todo descrito 

por Shotwell y col. (1966) para la producciOn de aflatoxinas por 

fermentaci&n sOlida en arroz (Fig. 5), 

El cultivo del hongo se realizó en matraces erlenmeyer de 

500 ml. En cada matraz fueron colocados 50 g de arroz pulido* Y 

25 ml de una solución de glucosa al 5X en agua destilada, 

permaneciendo en un periodo de mezcla de dos horas, despu~s del 

cual fueron esterilizados en autoclave a 121 oC y 15 lbs por 15 

minutos, y finalmente enfriados a temperatura ambiente. 

Posteriormente cada matraz fu~ inoculado con 3 ml de la 

suspensión de esporas, agitando 

inoculados fueron incubados a 

suavemente. 

28 oc 

Los matraces 

en una estufa 

bacteriolOgica. A las 24 y 48 horas de incubación, cada matraz 

fui!- agitado suavemente y fue adicionado con 25 ml de agua 

destilada esteril. 

La fermenfaciOn fué terminada despues del periodo de 

incubaciOn por esterilizaciOn de los matraces en autoclave a 121 

oC y 15 lbs, por 15 minutos. 

• Valle Verde, Mexico, M.R. 
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FIGURA 5.- Diagrama de producclOn de aflatoxlnas In vltro 
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C).- Preparaci&n de las muestras para la cuantificaci6n de 

aflatoxinas.- El contenido de cada matraz inactivado fue colocado 

en charolas de aluminio y secado en un horno de convecci&n 

forzada a peso constante a 60 oC por 24 horas. Posteriormente el 

material obtenido fue molido y homogeneizado en una licuadora 

convencional de tres velocidades. 

D).- ExtracciOn de las aflatoxinas.- La tecnica de extracciOn de 

las aflatoxinas utilizada fue una adaptaciOn a los m~todos 

descritos por Pons (1973) y por Stahr (1980) en experimentos 

anteriores. 

Se seleccionaron 50 g del material molido y homogeneizado 

procedente de los matraces inoculados, que ~ueron molidos dos 

veces con 150 ml del solvente de ext·racciOn acetonitrilo:agua 

(8:2) y 10 S d~ ayuda filtro (tierras diatomeas), por 3 minutos a 

alta velocidad, en una licuadora convencional¡ la mezcla obtenida 

fuC entonces filtrada a traves de un emb~do de cristal con papel 

filtro Whatman t 4; el filtrado obtenido fue colectado en 

matraces erlenmeyer de 500 ml. 

Posteriormente a cada filtrado se le adicionaron 20 ml de 

acetato de plomo al 20% y 130 ml de agua destilada; la mezcla se 

dej6 reposar por tres minutos, se adicionaron 10 g de ayuda 

filtro y se asitO y filtr6 nuevamente a traves de papel filtro 

Whatman t 4. 

El filtrado recolectado se colocO en un embudo de separaciOn 

de 500 ml y se realiz6 una extracciOn secuencial con 50 ml de 
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cloroformo, tres veces, colectando las {ases clorofArmlcas en un 

s&lo matraz. Finalaente el extraóto clorotArmico e'e lavó con 100 

ml de agua destilada en un embudo de separación, invirtiendolo 

suavemente por 10 veces, colectando la fase clorof&rmica en un 

vaso de precipitado; se adicionó al extracto final 1 g de sulfato 

de sodio anhidro, para eliainar cualquier residuo de agua. 

El extracto clorofórmico ru• evaporado casi a sequedad en un 

rotavapor en baño Maria a 70 oC y fu~ redisuelto en un volumen 

final de 5 ml de cloroformo. El extracto purificado y concentrado 

fu~ utilizado para la cuantificación de las aflatoxinas. 

E).- Cuantificaci6n de las aflatoxinaa.- Las aflatoxinas 

producidas fueron separadas y cuantificada• por cromatografia en 

capa fina, de acuerdo al m•todo de Goldblatt (1969) utilizando 

placas cromatogrAficas preparadas con 30 g de sllica Gel 60 G 

disueltos en 64 ml de a1ua destilada, obteniendo un grosor de 

0.25 mm; las placas fueron activadas a 100 oC por una hora y 

posteriormente enfriadas a temperatura .. biente. 

En cada placa ee aplicaron 3 ul de una soluciOn de 10 ug/ml 

de AFBl* y 3 ul de una serie de diluciones dobles del extracto 

muestra, de 1:1 hasta 1:260. 

Las placas fueron desarrolladas en una cAmara de desarrollo 

previamente saturada con el so vente desarrollador 

cloroformo:acetona:agua¡ (88:12:1.5r, de acuerdo a lo descrito 

previamente por. Moreno y HernAndez (1987); el tiempo de 

*Sigma Chemical Co. N.Y., H.R. 

115 



desarrollo de las placas fue de 30 minutos. 

Una vez desarrolladas, las placas fueron reveladas bajo luz 

UV de onda larga; la concentración de aflatoxinas de los 

extractos muestras se realizó por comparaciOn visual de la 

intensidad de la fluorescencia de la soluciOn estandar con la 

intensidad de la fluorescencia de las diluciones del extracto 

muestra colocadas en la misma placa. 

Finalaente las placas fueron rociadas con una soluci&n 

acuosa de hidr6xido de potasio al 20X 1 para comprobar la 

presencia de aflatoxinas, de acuerdo a lo descrito por Stahr 

( 1980). 

F).- lnsayo biol6Sico de las aflatoxinaa producidas.- Para el 

ensayo de la actividad biológica de las aflatoxinas se utiliz6 el 

•6todo reportado por Rosiles 11977), utilizando patos de raza 

Pekines de 5 dlas de edad, que fueron mantenidos en jaulas 

convencionales con agua y alimento a libre acceso. Se utilizO 

alimento comercial balanceado para pollo de engorda• certificado 

como libre de micotoxinas en el Laboratorio de Hicolosla de la 

Unidad de Estudios de Posgrado de la F.E.S. CuautitlAn. la dieta 

basal de los patos fu~ adicionada con un lOX del material 

obtenido después de la fermentación del cultivo de A. flavus en 

arroz, Los animales fueron observados hasta la presentaci6n de 

los signos clinicos y muerte de los mismos; posteriormente se 

* Caparina 1, La Hacienda, H~xico, M.R. 
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realizaron estudios de n~cropsia e histopatologla de higado y 

riñOn para detectar la presencia de lesiones compatibles con 

intoxicaciOn por aflatoxinas. 

F).- Determinaci6n de la cin~tica de producción de laa 

aflatoxinas in vitro: Para determinar la cin~tica de producci&n 

de las aflatoxinas y el tiempo Optimo de producción de las mismas 

se procedió al cultivo de la cepa de A. flavus en arroz, como se 

describiO previamente, finalizando la fermentación a las 24, 48 1 

72, 96, 120, 144, 168, 192, 216 y 268 horas después del cultivo. 

Para cada uno de los tiempos de evaluación de la producción loa 

matraces fueron sembrados por triplicado. Todas las muestras de 

los matraces inoculados fueron extraidas y cuantificadas como se 

describió previamente 

Una vez que fué conocida la cin~tica de producción de las 

aflatoxinas y la concentraciOn de las mismas en el material 

cosechado, se procedió a su producción masiva para ser utilizado 

en los experimentos porteriores. 

El material obtenido fué almacenado a -20 oC hasta au uso. 

3,- PREPARACION DE LA DIETA DE LOS ANIMALES DE EXPERIHENTACION 

El material obtenido de la fermentaciOn, secado y 

homogeneizado, fue añadido a la dieta basal de los animales de 

experimentaciOn 1 hasta obtener una concentraciOn final de 2.5 ppm 

(ug/gJ de aflatoxinae, y fue administrado a los lotes seg6n el 
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diseño experimental que se presenta en el Cuadro 

de los lotes que consumieron aflatoxinas 

8. El alimento 

fu~ adicionado 

aproximadaaente con un lOX del material cosechado. El alimento de 

los lotes que no consumieron aflatoxinas fu~ adicionado con la 

miaaa cantidad de arroz procesado de manera similar para la 

producci&n de las t6xinas 1 pero sin el in6culo del hongo, 

4.- VACUNAS 

Para el presente estudio ae utilizaron las si1uientes 

vacuna• co .. rcialea, que fueron aplicadas ae1dn el diseao 

experiaental que ae presenta en el Cuadro 8, de acuerdo a las 

indicaciones recoaendada• por el fabricante: 

A) Newcavac nobilis•: vacuna de virus inactivado, elaborada con 

la cepa Clone 30 del virus de la enferaedad de Newcastle, 

inactivada con foraol y suspendida en una emulsihn oleosa, a una· 

doeis de o.5 al/ave por via subcutanea. 

B) Vacuna Newcastle La Sota••: Vacuna a virus activo cepa La Sota 

de la enfermedad de Newcaatle, liofilizada, con un estabilizador, 

elaborada en embriones de pollo SPF, con un titulo de 1 x 10 7 

DIE 50, a una dosis de.una gota/ave por instilaci6n ocular. 

C) Gumboro VAC D 78 Nobilis***: Vacuna a virus vivo, cepa clonada 

* Lab. Intervet; Mexico Reg SARH No B-0273-012 

** Lab. Intervet, Mexico Reg. SARH No B-0273-013 

*** Lab. Intervet, Hexico Reg SARH No B-0273-036 
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D 78 del virus de la lnfecci6n de la bolsa de Fabricio 1 

liofilizada, con un estabilizador, elaborada en embriones de 

pollo SPF 1 con un titulo de 1 x 10 4 DICT 50 1 a una dosis de una 

gota/ave por instilación ocular. 

5.- PARAHETROS PRODUCTIVOS 

Los parAaetros productivos que fueron evaluados en loa 

animales de experi•entaci6n fueron la mortalidad natural, el 

consumo de ali•ento, la ganancia de peso y la converaibn 

alimenticia. 

La mortalidad natural po~ seaana 7 la mortalidad acu•ulada 

fueron registradas para cada uno de loa lotes. 

Los animales fueron pesados individual•ente en una balanza 

granataria los diaa 1, 8, 15, 22, 29, 36, 43 7 50 del 

experimento, por la •añana, ante• de llenar los co•ederos de 

ali•ento. 

El consu•o de alimento fu~ medido semanalaente, con base en 

el lote 1 por la diferencia entre la cantidad de alimento 

administrada en la semana, menos la cantidad de alimento restante 

al final de la semana. 

La conversión alimenticia (alimento/ganacia 

calculada semanalmente y para todo el periodo (1-50 

de peso) fu~ 

dias) y fu~ 

ajustada tomando en cuenta las perdidas de peso de la mortalidad 

natural y el peso de los animales sacrificados experimentalaente. 
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6.- PARAMETROS HEMATOLOGICOS 

Para las pruebas hematolOgicas, cuatro animales de cada uno 

de los lotes, tomados al azar, fueron sagrados por puncibn 

intracardiaca, los dlas e, 15, 22, 29, 36, 42 y 49 del 

experimento, colectAndose 1 ml de sangre en viales con EDTA como 

anticoagulante. En cada una de las muestras se realizaron las 

pruebas de hematocrito (como microhematocrito), hemoglobina (como 

oxihemoglobina), nOmero de g16bulos rojos por cm, nOmero de 

gl6bulos blancos por cm, conteo diferencial de gl6bulos blancos y 

proteinas totales, sesUn las t~cnicas descritas por Natt y 

Harrick (1952), Olson (1959) Y Tello (1987), 

7, - PARAME1'R08 INMUNOLOOICOS 

Para evaluar la capacidad del sist•ma inmunolOgico de laa 

aves, se realizaron las siguientes pruebas: 

A),- Inmunidad humoral 

- Anticuerpos anti newcastle: los anticuerpos sericos contra el 

virus de la enfermedad de Newcastle fueron cuantificados a partir 

del suero obtenido de tres ml de sangre que fue colectada en 

tubos de ensaye sin anticoagulante, a partir de los cuatro 

animales tomados al azar de cada uno de los lotes, para las 

pruebas hematologicas, los dias 15, 22, 29, 36, 43 y 50 del 

experimento. Una vez obtenido el suero, se procediO a su 

titulacibn por ln t~cnica de inhibiciOn de la hemaglutinaciOn 

(HI) ,· utilizando el procedimiento Beta en microcajas con fondo en 
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V1 usando 10 unidades hemaglutinantes 1 de acuerdo a lo descrito 

por Morilla y Bautista (1986). 

-Anticuerpos antiIBF: los anticuerpos séricos contra el virus de 

la Infecci6n de la bolsa de Fabricio fueron cuantificados a 

partir del suero de los 4 animales seleccionadas al azar para las 

pruebas hematol6gicas, los dlas 15, 22, 29, 36, 43 y 50 del 

experimento, por la t"'cnica de ELISA, segdn el Sistema comercial 

Agritech, diluci6n 1:500, 

B).- Inmunidad celular 

- Intradermoreacción (DH): la cuantificaci6n de la respuesta 

prueba de inmune celular fu.!i realizada mediante una 

intradermoreacci6n inespecifica con fitohemaglutinina (PHA) 

adaptada del procedimiento descrito por Giambrone y col. (1985b) 

en experi•entos anteriores. 

La prueba de DH se realiz6 en 8 animales de cada lote, 

tomados al azar, el d!a 50 del expe1·imento. 

El dla 50 se midi6 el grosor de la cresta de cada uno de los 

animales seleccionados 1 con un vernier, considerando la medida 

como dato basal; posteriormente se inocul6 en el Area 0.05 ml de 

buffer salino de fosfatos (PBS) como control 6 0.05 ml de 

fitohemaglutinina 

induraciOn de la 

(PHA)*; 

cresta 24 

en ambos casos se midi6 el grado de 

horas despu"'s· El indice DH fu~ 

calculado en base a la diferencia del grosor de la cresta entre 

los animales inoculados con PHA y con PBS • 

. * Difco Labs., N.Y., M.R. 
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C).- Resistencia inespeclfica 

- Fagocitosis: la evaluaci6n de ln capacidad fagocitaria se 

realiz6 con leucocitos adherentes de sangre perif~rica, en 4 

animales de cada lote, tomados al azar, el dla 50 del 

experimento, utilizando levaduras de Candida albicans inactivadas 

como partlculas a fagocitar 1 segün la técnica descrita por 

Palomar (1988) en experimentos anteriores. 

8.- ESTUDIO PATOLOGICO 

Para el exámen patol~gico 1 los cuatro animales tomados al 

azar para los muestreos hematol6gicos y sero!Ogicos, fueron 

sacrificados por inhalaciOn de cloroformo en una cAmara 

previamente saturada, los dias 8, 15, 22, 29 1 36, 43 y 50 del 

experimento. 

Los animales sacrificados fueron pesados y necropsiados para 

la observaciOn y registro de los cambios patolOgicos aparentes; 

el hlgudo, la bolsa de fabricio, el bazo y el timo de cada animal 

fueron disecados y fueron pesados individualmente para obtener 

los pesos absolutos y relativos, en relaciOñ al peso del animal. 

Posteriormente se seleccionaron muestras representativas de cada 

uno de los órganos mencionados, que fueron fijadas en formalina 

amortiguada al 10% por 24 horas, incluidas en parafinB, cortadas 

a 4 u de espesor y coloreadas con la v tecnica convencional de 

hematoxilina-eosina 1 para la observación y registro de los 

cambios microscOpicos de los tejidos. 
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9.- DISENO EXPERIMENTAL 

En el presente experimento se u~iliz6 un diseño experimental 

completamente al azar 2 x 2 factorial, con cuatro lotes de 50 

animales cada uno, realizandose el siguiente manejo {Cuadro 8). 

- El lote fue el lote Testigo: los animales recibieron una 

dieta basal sin aflatoxinas y fueron vacunados contra la 

enfermedad de Newcastle el dia 8 por via ocular y subcutAnea, y 

el dia 28 por via ocular y subcutAnea. 

- El lote 2 recibi6 una dieta con 2.5 ug/g de aflatoxinas y fu~ 

vacunado contra la enfermedad de Newcastle el dia·B por via 

ocular y subcutAnea, y el dia 28 por vla ocular y subcutAnea. 

- El lote recibiOI una dieta basal sin aflatoxinas y fue 

vacunado contra la infecciOn de· la bolsa de Fabricio el dla 6 por 

vla oc~lar 1 y contra la enfermedad de Newcastle el dia B por via 

ocular ~~ subcutánea y el dia 23 por via ocular y subcutAnea. 

- El lote 4 recibiO una dieta con 2.5 ug/g de aflatoxinas y fue 

vacunado contra Ja infecciOn de la bolsa de Fabricio el dia por 

via oc u). ar y contra la enferme.dad de Newcastle el dia B por v la 

ocular y subcutánea y el dla 28 por via ocular y subcutAnea. 
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10.- ANALISIS ESTADISTICO 

Los datos obtenidos de los experimentos con repeticiones 

fueron analizados en la Unidad de Procesamiento ElectrOnico del 

Centro de Estadistica y CAlculo del Colegio de Posgraduados de 

la Universidad Aut6noma de Chapingo, Mexico 1 mediante anAlisis de 

varianza y las diferencias entre las medias fueron evaluadas 

mediante la prueba de Tukey con p<= .05 
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Cuadro 8.- Diseno ExperiMental 

' ' ' AFLA?OX!HAS 1 :uAC U!BF1 :uic HEUCAS?LE1 1 ' HUMERO DE 1 

OBJE!!UO 1 LOTE ' 1 1 ' 
' 1 ANIMALES 1 2.5 Pl'M , u mo ' 
' 1 1 ' 1 

IES?IG0 4 ' 1 1 ' ' 1 ! ' ie 1 - ' - 1 + 
' 1 1 ' ' 

AFLA 5 ' 1 ' ' 1 

' 2 1 50 ' + 1 - ' + 
' ' ' 1 ' 

ISF' 
1 1 1 1 ' 1 3 1 se 1 - ' + ' + 
' 1 ' 1 ' 

AFLA-!BF' ' ' ' ' 1 

' 4 1 se ' + 1 + 1 1 
1 ' ' ' 1 

' ' ' ' 1 

1. Consw-io de 2,~ PFM (Z.5 ug/9) de aflatox1nu d!Jrlnte ~ HManas 
2. Uacuoa "' virus ,,.,, J1 IEF: GUMboro u" D 79. titulo 1 , 10101cr 50, 

dosis 1 9ola/a•1e por ir,;tilacion ocular, apl!cacion dia S. 

3. Uuuna con virus de la Enf. ·le Hewcasth: Hewcavac Nobilis virus inac-
fü~dU!b'5Drr55~~/mi;if m~l:n~ ~~mf ,~m·:w,¡~ mt;!;-
cion diu a y aa. · 

4. Lote tuti90, obseruacion do rupuuta norMal. 

5. Lote AFLA, observacion del efecto de las aflatoxinu, 

6. Lote !BF, observacion del eftcto de la cepa muna! de UIBF 

i. Lote AFLA-!BF, obstr•J~ion dtl tltc\o siMultan10 dt lu allatoxinas y de 
la cepa vaeun1I de UIBF 
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R E S U L T A D O S 

A)- PRODUCCION DE LAS AFLATOXINAS 

1.- CINETICA DE PRODUCCION.- La cin~lica de la producción de 

aflatoxinas por fermentación sólida de arroz inoculado con A. 

flavus JMI 91019 se observa en el Cuadro 9. 

La AFBl se empezO a producir en cantidades detectables por 

CCF a partir de las 72 horas de fermentaciOn, incrementandose con 

el tiempo hasta un pico mAximo a las 192 horas, obteniendose una 

producción promedio de 26.6 ppm (ug/g) de material cosechado; 

despu•s de este periodo de fermentación, la concentraciO~ de AFBl 

fu~ disminuyendo gradualmente con el tiempo. 

La AFGl se empezó a producir a las 192 horas de 

fermentaci6n 1 y su concentraciOn se incrementó gradualmente con 

el tiempo. Cantidades traza de AFB2 Y AFG2 se emezaron a detectar 

a partir de las 216 horas de fermentación. 

2.- COMPROBACION DE LA ACTIVIDAD BIOLOGICA DE LAS AFLATOXINAS.-

Para la comprobación de la actividad biolbgica de las toxinas 

producidas se .utilizó un total de 8 patos de raza Pekines de 5 

dlas de edad. 

Los animales inoculados presentaron un desarrollo corporal 

muy pobre durante el periodo de observaciOn. Todos los animales 

murieron entre 6 y 20 dlas despues del inicio de l~ ingestiOn del 

alimento contaminado, con un tiempo promedio de sobrevivencia de 
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Cuadro 9.- Resultados de la cinetica de 
producoion de aflatoxinas 
in vitro 

ITIM? DE lllCUBACIOll 
honsl 

AFB1 Ana AFGI AFGZ 

24 

48 

12 0.13PPM 

96 0.S3PPM 

120. · ¡, 5CPPM 

144 1, 00PPM 

168 10.60p¡11 

192 26.60PPM 0.50PFM 

216 9. 30PPM 4, 00PPM trazas. trazas 

268 10.60PPM 13,30PPM trazas trazas 

ProMedio de trts utraeciones de 50i dt Material cosechado v secado a 
peso constante. 
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14. 6 dlas. 

Los estudios de necropsia e histopatologia de los animales 

intoxicados mostraron un pobre estado de carnes, deformaci6n de 

los huesos del tarso, hemorragias subcutd.neas en las patas, 

enteritis mucosa con hemorrAgias en duodeno y yeyuno, 

degeneración grasa difusa, necrosis multifocal, hiperplasia 

biliar y hemorragias en higado, degeneración tubular renal y 

congestión de bazo. Todas estas lesiones son compatibles con un 

cuadro de intoxicación aguda por aflatoxinas. 

Los animales utilizados como grupo TESTIGO (4 animales) no 

presentaron signolog!a clinica y en los estudios postmortem no 

mostraron cambios patológicos. 

3.- PRODUCCION.- La produccion masiva de AFBl se realizo por 

fermentación s6lida de arroz usando un periodo de fermentaciOn de 

192 horas. 

Se obtuvo un total de 28 kg de material cosechado, secado a 

peso constante, molido y homogeneizado, con una concentraciOn 

final de 24.6 ppm (ug/g)•de AFBl. 

Para los lotes que no consumieron aflatoxinas se obtuvo un .,, 
total de 31 kg de arroz sin inocular, secado a peso constante, 

molido y homogeneizado. 

B).- PARAMETROS PRODUCTIVOS 

1.- MORTALIDAD NATURAL.- El registro de la mortalidad natural 

·~, .. ~Observada durante el periodo de ingestiOn de las aflatoxinas se 

Observa en el Cuadro 10. El lote donde se observó un mayor indice 
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de mortalidad fu~ el 2, seguido por el 4, el 1 y el 3, 

2,- PESO CORPORAL.- Los promedios de peso corporal semanal de los 

animales de experimentación se observan en el Cuadro 11 y el 

comportamiento de la ganancia de peso en la Figura 6. Los 

animales del lote 3 fueron los que tuvieron ur1a mayor ganancia de 

peso. Los animales del lote 4 presentaron un promedio de peso 

menor durante las dos primeras semanas del experimento, mientras 

que los animales del lote 2 fueron los de menor peso en las 

óltimas semanas del mismo. 

3.- CONSUMO DE ALIMENTO.- El consumo de alimento semanal 

acumulado de los animales de experimentación se observa en el 

Cuadro 12 y en la Fi¡ura 7. Los animales de los lotes 2 y 4 

tuvieron un consumo d~ ali•ento/lote menor que los animales de 

los lotes 1 y 3. 

4.- CONVERSJON ALIMENTICIA.- Los indices de conversi6n 

alimenticia semanal y total, de los animalea de experimentación 

se observan en el Cuadro 13. Los animales del lote 3 presentaron 

el menor indice de conversión alimenticia. 

La Figura 8_ muestra el comportamiento productivo general de 

los animales de experimentación durante todo el estudio. 

C).- PARAMETROS HEMATOLOGICOS 

1.- HEMATOCRJTO.- Los resultados de la evaluación del hematocrito 

de los animales de experimentación ae observan en el Cuadro 14 y 

en la Figura 9. Los valores obtenidos en los animales de los 
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Cuadro 10.- Efecto del consuMo de aflatoxinas 
w d• la vaounaoion con IBF en la 
Mortalidad natural d•l pollo d• 
•nsrorda 

llOITALllO 
LOll 1 WJOlllllS ID 

10 

130 

SllWllL 
rom 

12 

19 

16 



Cuadro 11.- Erecto del consuMo de arlatox!nas 
w de lá uacunac!on con IBF en el 
peso corporal Cps) del pollo de ensorda 

LOTI fü 1 fü. dl1 15 •11 aa dl1 H füH dl1 41 fü 51 

39,1•·• m.21 2e2,3• 481. ?1• 1 688. e•·• mu•·• 1419.eA• 1 1845.8º• 1 

2 39.o1 m.2• m.21 !83.2' 623.B' 948.21 1m.e1 1m.11 

4e,¡• 112.e' 223,2• m.1• 728.6' 1m,4• 1m,9• 1m.2• 

38.81 91.61 21!1>.41 363. 31• e 661.11 •1 m.s• 1368. 91 mu•,I 

nediu con la MfSMa lttra en la MisMa colUMna no son si9nificativ1Mtnt• diferentes 
P:ll,05 
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Cuadre 12.- Efecto del ccnsuMc de af latcxinas w 
de la ~•cunacion ccn IBF en el 
ccnsuMc de aliMentc del pelle 
de engorda 

LOTI dia 8 41115 dia 22 dla 19 dla 36 dla 43 dia SI 

me.o 1!88!,5 23812.4 38674.4 sma.4 12761.9 88951.9 

6500.0 12844.5 21945, 9 32190.9 45030.9 58200.9 101!5. 9 

6500.0 14108.1 24638. 7 42513. 9 61838. 1 !6664. 4 119169.4 

6500;0 8675.4 16689.8 z9m,a 44029.8 58969.0 14159.9 

gra11os acUMulidos/seMana 
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Cuadro ~3.- Efecto del consuMo de aflatoxinas y 
de la vacuna.cien con IBF en la 
conversion a.liMenticia del 
del pollo de en9orda 

1 LOTE 1-15 16-12 2M9 31-36 37-43 44-51 TOTAL M• I 
1 

1,;9 1.46 1. 94 3.25 2.2? 4.50 2.26 

1,99 3.22 1.69 2. 10 2.2; s.01 Z.45 

1.16 !. 43 1.6~ 1.98 2.61 3,11 2.0? 

!.52 1.9? 1.66 2,04 Z.58 4,04 2.19 

Conversion proMtdio del periodo (diu), 
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lotes 2 y 4 fueron menores a los obtenidos en los lotes 1 y 3, 

sin embargo, en la mnyorla de las ohservaciones lns diferencias 

no son estadisticamente sigñificativos. 

2.- HEMOGLOBINA.- Los resultados de la cvaluaciOn e~ la 

concentraciOn sangulnea de hcmog]nnina de los ariimales de 

experimentaciOn se observan en el Cuad::-c 15 y en la Fiaur8 10. 

Los valores obtenidos en los animales del lote 4 son 1nenores e. 

los obtenidos en los animales de Jn;i otros lotes, sin embargo 

diferencias estadislicamente significutivaH .iO]u se ob!'ervaron en 

la tercera semana del experimento 

3. -No. DE O LO BULOS ROJOS. - Los resultados de lü. deter1tdnttción del 

nUmero de glObulos rojos de los animales de experimentación se 

observan en el Cuadro~16 y en la Figura 11. Los animales de los 

lotes .¡ y 2 presentaron un menor ndmero de ca.lulas que los 

animales de los lotes y 3. observAndose diferencias 

estadlsticamente si~niflcntivas en la 3a 1 ,1a 1 5a y 7a semanas; no 

hubo diferen~ ias es tadis ticamente significa ti vas entre los lo·tes 

2 y 4 nl entre los lotes 1 y 3. 

4.- No DE í1LOBl!LOS BLAXCOS.- Los resultados de la deter•inaci6n 

del nUmero de glóbulos blancos de los animales de experimentaci6n 

se observan en el Cuadro 17 y en la Fiaura 12. El n6mero de 

glóbulos blancos observado en los lote::. 1 salvo en la 3a y en la 

7a semanas del lote 4 1 esLAn dentro del rango que se considera 

normal para el pollo de engorda, aunque se observan algunas 

diferencias estad!sticamente significativas en la la y en la 6a 

aemanns. 
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5.- PROTEINAS PLASHATICAS.- Los resultados de la determinaci6n de 

las proteinas plasmAticas de los nnimales rle ~xperimPntaci6n ~e 

observan en el Cuadro 18 y en lR Figura 13. Los animnles del lote 

tuvi~ron i1na menor concentraci6n de proteinas plasmAticas 1 

estiLdisticamente significativa, ~n ln 5n y 7a semanas deJ 

experimento. 

6.- CONTEO DIFERENCIAL DE GLOBoLOS BLA~COS.- El comportamiento 

del nñmero relativo rle leucocitos circulantes se obser .. ·a en ln 

Figura 14 (linfocitos), Figura 15 (heter6filos) 1 Figura 16 

(monocltos), Figura 17 leosln6filos) y Figura 18 lbas6filos). El 

comportamiento de los leucocitos ci ri:11lantes rue similar en los 

cuatro lotes, observandose un incremento en la proporci6n de 

linfocitos en las dos primeras semanas y un incremento en la 

proporci6n de hetr6filos en las semanas restantes, en el lote 4 

los cambios en ln proporción de celulas c:irculantes fue mAs 

evidente, sin ser las diferencias estadi~ticamente 

significati\·as. La proporc i6n de 

basóf ilos clrcuJantes de 

eser1cialmente constante. 

D),- PARAHETROS INHUNOLOGICOS 

1, - INMU!llIDAD HUMORAL 

los 

monocitos, eosinófilos y 

cuatro lotes permaneció 

al Anticuerpos antine~castle.- Los resultados de la titul~ción de 

los anticuerpos sericon contra la enfermedad de ~ewcastle en los 

animales de experimentaciOn se obser\'an en el Cuadro 19 y en la 

Figura 19. No se observaron diferencias estadisticamente 
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Cuadro 14.- Efe~to del ccnsuMo de aflatoxinas 

y de la ~aclnacion con IBF en el 
HeMatocrlto (X) del pollo de 

engorda. 

ii.on dia 8 dia 15 

ro DE HIJ!ATOCRITO 

dia 22 dh 2! dia 36 dia 43 

14,1e·" 1u1· 3?.W ll.!7' 19.:1' 

29.se' 31. oe• 1s. il' 3é. ~e· 

11. 4e• 11.10' 11.ce• 

2i. !0' 3"! PI&! .... Z!. 101 · 
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Hemoaic.::i1n¿._ 1·9111)1) ml1 oel pollo ele 
~nQOt"•:J~. 
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Porcentaje 
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Cuadro 15.- Efecto del consuMo de arlatoxinas 

11 de la 1Jacunacion con IBF en la 

conoentraoion de HeMoglobina 

(IJ/11!11!1 Ml) del pollo de en1Jorda. 

lllllOGJ.OllMA lt 11• Rll 

•111 tia lS 4h za dla 2' día 36 dla 43 dia '9 

6.m· 1.m• 1.m• 8. 719• s. 4sa• '· 401• 10.ew ¡. 
6, ?85' 1.m1 1.561'· 1 e.m • e. m• e.m• 9.331' ¡ 

6.see• e. !40' e.m• 9. see• 9,203• le.516' 9. '68' 

6.185' 7,835'• 1 6.2461 e.m• '· 364' 7.913' e.m• 

nidias con la MiSMI letra 1n la MiSMl colCMna no son sig~:lir.a~ivar.1nt1 
dilerent!! P:0.0S 

142 



Cuadre 16.- Efecto del ccnsu~c de ª'latoxinas 
y de la uacunacion con IBF en el 

LOTE df¡ 8 

1.452' 

1.653' 

1.111' 

1,429• 

No de !ilcbulcs roJcs (Millones/MM 3) 
del pelle de en!iorda. 

"' D! GLOBULOS ROJOS 

dia 15 dia 22 di¡ 29 dh 3, dia 43 dia 51 

2.014• 2.m• 2.964' i. 244' 2.m• 3.116' 

2.e;9• 2.386" 1 2.m•· 1 3, ?4SA,I 2.m• 2.492'• 1 

1.m• 2.m' 2.463:.,I 2.411'• 1 2.m• 2.m• 

a.m• 2.en1 2.16!1 2.m1 2,1?4' 2.m1 

Nediu con I• MisMa letra en la MiSM• colUMno no ~on si9nif1cativaMent1 
diferentes P:6,05 

143 



No céls. 

3.2 

J.O 

2.8 

2.G 

2 •. 4 

2.2 

2.0 

1.8 

1.6 

1.4 

f 

Lote 1 

Lote 2 

e 15 22 

Lote 3 

Lote 4 

29 36 43 so 
d!u 

Figura 11.- r:.+ec~o oe! consumo oe afiat.o}~lnas y ce l~ 
vacun.ac1on con i!:r en el No oe qlóo~t:tos 
rcJos tm1llon~s/ mm 3, ael pollo 
de enqct·da. 
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Cuadro 17.- Efecto de[ consuMo de af latoxinas 
w de la ~acunacion oon IBF en el 
No de Glcbulo• Blancos (Miles/MM 3) 
del pollo de engorda. 

llD 11 GLOIULOS llAllCOS 
LOR 4i1 t 411 15 4il 11 iiaH 411 36 411 a •11 51 

23.52" 1 ie.ae• 26.451 33, ie• J6.3e' lMe"' 2MB' 

23. 70~ l!.46' 24.4?1 l?. ?e' 3e,¡¡• 3e.ee• l?. 59' 

!6,4e' 29.69' 24.6e1 26.ee• 3¡,45• 11.181 26. 52' 

19.841•' ¡9,1e• 4¡, 10• 26.!l' l?.48' 11.6e1 32,68' 

nedias con ¡a"~~"ª letra tn 11 MiSMl colU1ina no son si¡nificativa1m.;e 
diferentes :0, 
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No céls. 

40 

38 

36 

34 

32 

JO 

28 

26 

24 

22 

20 

18 

16 

14 

8 15 22 29 43 so 

Lote 1 Lote 3 

Lote 2 Lote 4 

Figura J:2.- :ffic:to ael can:L••'"IO o? :3:t=iat.c::1na.s y ae la 
va-cunac1ót"I c:on iBF en el No ce Qlóculos 
ol~ncos 1m1les1 mm-~· oel oollo oe 
enqoro:i.. 
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Cuadra ~e.- Efecto del ccnsuMo de aflataxinas 
w d• la vacun•cian con IBF en la 
cancentracion d• Prateinas Plas­
M&tioas (!J/j_i!li!I Ml> del palla de 

•nsiorda. 

PllOTEIMS PIMllHICIS 

LOl'I di•. di• 15 •I• 22 •la 29 dh 36 •la 43 •i• 58 

3.941!" 4.188' 3,959• 4,9¡5• 3. q7~•13 4.iee• 5,575• 

3.6ee• 3.448' 4,¡75• 3.675' 3.,8711 •1 J.5251 3. ?501111 

4.100• 4.160' 4.425' 4.1?5' 4.4s~· 4.1ee• 4. :?5' 

3. ne• 4.188' 3,575• 3.3le" 3.4501 4.ooe• 3.4751 

~f1~~:ni~~ ~~e~HMª htr~ tn 11 MUMa eol\U'lna no son. si9n1f1c1~~ull'tfr.tt 
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g/100 ml 

4.6 

4.4 

4.2 

4.0 

3.8 

3.6 

3.4 

3.2 

3.0 

Lote 1 

Lote 2 

l. ., .............. . 
·-- . .j· ... ·-·.~ ,,.>:.,· 

--.... ............................. ~ .. \ 

15 22 29 36 .~J SO días 

Lote 

Lote 4 

F1gura l·3,- E,...ec:-:· .=e-. cor,s•~11f10 de aTl.:o:t.0~:1nas v oe i:;. 
-..·?i;._1n:1c1or·. ·:.:.:.-.• r:.- l:'::'"• la ci:.nceritr·,:.~1brr ce 
c··ot.eina:- c . .?: ::i-:.1c:=-: •-::• l•.11) mi~ oei oollo 
o.::- i:-n9or·:1,;-. 
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Porcentaje 

70 

60 

50 

40 

30 

l a 15 

Lote 1 Lote 

Lote 2 Lote 4 

22 29 36 

I 
I 

/ 

.;/ .. --.1 ... 
... 

43 so 
dias 

Figura 14.- E-f-ec:-::.· :r:-l :.::•r+sv11·::· ·:J= i''T'L:t"'-':J· ni!.:: v oe !,?. 
• acur.;,:. i-:: -. -::or. ~ '-',.. .;r:n .;:. ~ ,·"a :· t ~t: l ·10 ·:Je 
iin,:.:•c!;:·:i= =¡1·=._,~,;:.r•t.e~ (~· •. • de ;>':'.J.JO 
·:J:o .,.r,,;¡wr,::~ .• 
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Porcentaje 

60 

50 

40 

30 

20 

e 15 22 

Lote l. Lote 3 

Lote 2 Lote 4 

29 36 

.... ~. 
' \ 

\ 

'·. 
'~······· 

' 

1 
43 

' ' ....... 

1 
50 

Fi9ura 1~.- ¿+ec-:.•.:i dei .:e:n'9L'ln•::. •:!e .a+l~t.0:11.-.i\s ·~ o~ l::i. 
·1aCL\n?.:;1c .. n ·=c·r· .ibr- en i::l r· • .,;) r·e1·.:t-:1vo •:Je 
net.er·b+1!0S ,:1rc•_11C1f'ltes 1.:t.J oei coilo 
oe er.qorca. 
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PorcCntaje 

9.0 

8.5 

B.O 

7.5 

7 .o 
6.5 

6.0 

5.5 

5.o 
4.5 

4.0 

3.5 

3.0 

2.5 

Lote 1 

Lote 2 

1 8 15 22 

LO te 

Lote 

29 36 43 50 

d{as 

Fic;¡ura. lb.- ¿+e-:1:.i.:.· :JE-• ·..:ori::.._¡T • .;,. ::.e- ar.1c-.'-0·11r1as v ce l~ 

~acun~~lc, e~- .~~ ~n ~1 No ~~1ac1~G de 
m.:-neic1tcs- cu·..:!..!lir.ni:.es {'l.> "le! pa'110 d& 
Sr"O•::•.-•Ja, 



Porcentaje 

6.0 

s.s 
s.o 
4.5 

•.o 
3.5 

3.0 

2.5 

2.0 

1.s 

1.0 

o.s 

Lote 2 

8 15 22 29 

Lote 3 

LOte 4 

36 43 so 
4{as 

Figura 17.- C.T-ec:.c ~.;.l c.cr,st.u;.~ oe ~ . .r .:i-:.ox1nas v dE< la 
~•cun~c16n con ¡~1· en ~l Ne r~ a~1Yo ce 
eosinc.-:=.ilo$ ·:lr·c1.,_..~nteE \'l.1 oe polla 
di!' ~ni:'l-::·o,;. .• 
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Porcentaje 

2 .s 

2.0 

1.5 

1.0 

0,5 

8 

L!>~e l ---

Lote 2 ·---· 

15 22 

Lote 3 

Lote 4 

29 36 43 50 
d!as 

Figura 18.- C:reci:c. oe:-J.. con::o1 .. 1mo oe aflatO>tl.nas v ce le. 
~acuGac1cn con i6F en ~l No reiat1~a de 
oa-.so,.:1¡os c1rcL\iante: \~., ael collo oe 
enqo .. ca. 

153 



significativas en el titulo de anticuerpos entre los lotes, salvo 

en la primera semana, en la que el lote 1 tuvo un mayor titulo de 

anticuerpos. 

b) Anticuerpos antiIBF.- Los titulas de los anticuerpos sericos 

anti IBF no pudieron ser medidos debido a fallas tecnicas en 

mdtodo de titulaciOn y a la contaminaciOn bacteriana de las 

muestras. 

2.- INMUNIDAD CELULAR 

Intradermoreacci6n.­

intradermoreacci0n 

Los resultados 

inespec!fica en 

de 

los· 

la prueba 

animales 

de 

de 

experimentación se observan en el Cuadro 20. El indice de 

intradermorreacciOn (DH) fue menor para el lote 4, seguido del 2, 

1 y 3, siendo estad!sticamente diferente entre los lotes 3 y 4 y 

estadlsticamente similar entre los lotes 1, 2 y 3 y entre los 

lotes 1 , 2 y 4. 

3.- RESISTENCIA INESPECIFICA 

Fagocitosis.- Los resultados de la prueba de fagocitosis de 

leucocitos adherentes de sangre periferica con Candida albicans 

en los animales de experimentación se observa en el Cuadro 21. El 

porcentaje de celulas fagocitarlas fue menor en el lote 4, 

seguido del 2, 1 y 3. El indice fagocitico (# levaduras/celula) 

fue similar entre los cuatro lotes. 

E).- ESTUDIO PATOLOGICO 

1.- PESO DE LOS ORGANOS.- El promedio semanal de peso del higado, 

bolsa de Fabricio, bazo y timo se observan en el Cuadro 22, 
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Cuadro 19.- ECecto dal consuMo de a~latoxinas 
y d• la Yacunaoion can 1BF en la 

produccion d• Ac oontr& •l '-'irU.li de 
la enferMedad de Hewcastle Cinhibi­
aion de la h•Maglutinacion). 

TITULO H lllTIOJIDOS 

LOTI 41• 1S ti• 2Z 4h H di• 36 dio 43 
ti• " 

¡,eee• 4.eee• 3,150• •.see• 6.see• . s.eee• 

e.aee• 4.258' 2.2se' 5,2s0• s. ,~e· 2.ise• 

1.4119"• 1 s.01111• 5.518" 4. '50" 5. ~50• s.2s0• 

l.888111 3,258' 4.8811' 6.2se• 5.250" 2.2s0• 

att!~~nt~~ i~e~M"l lrtn en ll PtÍSMl COllM'lnl no son •i9nifi~atiVaMntt 
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TITULO Ac 

6 

Lote 1 

Lote 2 

F='1aura l9 

días 

Lote J 

Lote 4 

vac•~1nac16n con IBF' en ia oroaL1cc10n de 
Me con-::.r.?. ~l v1rus de la enfermeoao oe 
Newcast:le 1.1nn101::1ori a.:o La nein~qlut:1nac10ni. 
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Cuadro 20.- Efecto del con•UMC de af latoxinas 
y de la vacunacion con IBF •n la 
respuesta de intraderMoraaccion a 
a PHA del pollo de engorda. 

1.a1s• 

e.sea' 

fttdiu c¡n I• •is•• lttn •n 11 
•11111 co .,,.. no 11n 1i1nificUi· 
u1Mntt U1r1nt1 r:l.1n 
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Cl.l&dra 2 EC•cto dal consuMo de aflatoxinas 
w d• la ~&cl.ln&cion con IBF •n •1 
9orcentaJe d• fagocitosis w en el 
indio• Cagoeitieo del pelle de 
•ngarda. 

L011 
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Cuadro 23 1 Cuadro 24 ~· Cuadro 25 respect i Y:imenr.e, 

El peso relativo del hlgado de los animal~s de los lotes 4 y 

fu~ ligeru1ncnte mayor al de los. lotes y 3, siendo las 

diferencias estadisticamente significativas l\nicamente en la 3a 

semana. 

No se observaron diferencias de peso estadisticamente 

significativas en la bolsa de Fabricio y en el bazo de los 

animales de experimentaci6n. 

El peso relativo del timo de los animales de los lotes 4 y 2 

fue gradualmente menor al de los lotes y 3 1 siendo las 

diferencias estadisticamente significativas para el lote 4 en las 

dos Ultimas semanas del experimento. 

2.- CARACTERISTICAS HORFOLOGICAS DE LOS ORGANOS 

a) HIGADO 

Lote 1.- En el dia 8 del experimento, los animales del lote 1 

presentaron el higado de color cafe amarillento, de consistencia 

firme y bordes biscelados; microsc6picamente se observaron 

pequeñas vacuolas en el citoplasma de los hepatocitos¡ en uno de 

los animales muestreados se observ6 un ra·co de tejido mieloide en 

el parenquima hepAtico. En el dia 15 los animales tenlan el 

higado de color cafe amarillento y de consistencia firme; 

permaneciendo sin cambios patológicos hasta el dia 35. En los 

dias 43 y 50 del experimento, el Organo se observó cafe rojizo y 

de consistencia firme; histol6gicamente presentó proliferación 

discreta de tejido conjl1ntivo alrededor de la vena central. 
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Cuadre 22.- Erecto del consuMo de aClatoxinas 
w de la vacunacion con IBF en el 
P••a r•lati"'o CX> del higado del 
d•l palla de •ngarda. 

~ HL rao COIPOlllL 
LOTI •t•. •ta.15 dla U •tan dla 3l üa 43 •i• 5111 

4,16" 4.ea•·• 3.6l' 4,31• 5,¡3• 3.93" 3.21" 

3,94• l.31' e.21• 5,94• 1.e1• 4.58" 3,4¡• 

4,¡3• 4.64• 11 4.~21, e 4.1e• 4,45• 3,13• 3,32• 

4,84• 4.2l1 5.641 s.ee• 4,53• 4,34• 3,93• 

~J1i::nt:~ Me~ü"'ª lttra en la Mi.sMa coltlt'tna no son s19niricatiuar1entt 
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Cuadro 23.- ECecto del consuMc de a~latoxinas 
w d• la vacunacion can IBF en el 
p•so r•lati ... o CX) de la bolsa. de 
Fabricio del pollo de engorda. 

x 111. nso C0110ML l 1.111 •i•. oia 15 41a Z2 ... " •la H ••• 43 di& 51 

0.z1• 9.24' 8.29' e.z4• e.za• 0.16' e.22• 

0.21• 0.22• 0.12• 0. 11• 0.12• e.as• e.22• 

0.10• e.za• e. 27• e.12• e.21• 1.17' 1.16' 

0.18' 0.14' 0,15' 0.1a• 0.26' e.1a• e.17' 

~ff:::ni~~ i~e~A~Ml lttra tn la MiSMl col~• no son 119n1tic1tiv1r11ntt 



Cuadra 24.- E~ecto d•l consuMo de arlataxin•• 

!w 
1 ¡ 1 

1 ¿ 
1 
1 J _____ 

14 . 

y d• la ~acunacion con IBF 
pe•o r•l•tivo d•l bazo d•l 
d• •ngorda. 

·--~ ti•. ti• n •h• u •l• 19 .. .. .... 
t.H• 11.aa• .. .,. a.11;' li.!7' . . .,. 
•••• d.1¿:. ..,,. i.~- e.ti' a.u• 

t.u• UY •.ia- ü.11' 11.1'"' 1.sr 

t.u• ..... a.1i' 11.1.i• a.u• i.14' 

en •l 
pollo 

ti•.¡ 
1.n• I 
•. u· I 
1.1 .. I 
t.14" l 

1 
L'f~=..= Í:lM,,. ''"ª P íl """'• "l\lf'\flt nt ttn 11p1i1c111•Mfft1t 



Cuadro 25.- E~ecta del consUMO de aElatoxin•• 
w d• la vacunaaion con IBF en •1 
P••a relatiYo d•l tiMo C~> d•l 
pollo de envorda. 

1 • 111. .... ---. .. •• ¡ 1 

1 ..... ... 1 tia IS ... 12 ilial' ..... ti•• 
1 1 
1 

l ..... "·ª'" a.ii .. ~.;1;. •• ¡¡• l!.~4a,1 M;•·•¡ 1 1 
1 

¡ ' 1.li" 1.1r •• ¿;• .. ..," e.a• •• ,. •• 1 e.n•·• 
1 ; t.:H.11 e . .;:s• •. ,1• 9.d• 1.ta• a.;¡• .. ,.. 

1 1 !,5¡• t.lt' ~.ar 1 .... 1.H" e.311 1.u• 1 4 m:ren;r. i:tr letl'I ti •1 flltl"t (llWWtl nt .... lltnaiaCH&9 .... U 
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Lote 2.- En el dia 8 del experimento, los animales del lote 2 

presentaron el higado de color caf~ amarillento, de consistencia 

firme y con salida de sangre al corte¡ microsc6picamente se 

observ6 congestión moderada, presencia de pequeñas vacuolas en el 

citoplasma de los hepatocitos y varios n6dulos de tejido mieloide 

entre el per~nquima hepAtico. En el dla 15, el hlgado era 

aaarillo pAlido y tenia consistencia· suave, con los ·bordes 

levemente redondeados; microsc6picamente se observó congestión 

moderada y pequeñas areas focales de degeneración y necrosis de 

los hepatocitos, con infiltración discreta de heterOfilos en 

algunas v~nulas, observAndose ademls al•unos focos de tejido 

•ieloide entre el per~nquiaa. Para el dia 21 del experi•ento, el 

hlgado de ·1os animales muestreados era de color a•arillento y de 

consistencia suave, con zonas rojizas de congesti6n y pequeñas 

heaorrAgias; 

degeneraciOn 

microsc6pica•ente los hepatocitos presentaron 

vacuolar de moderada a severa, nivel 

centrolobulillar. En el dia 28 el higado era caf~ a•arillento y 

de consistencia .suave; •icrosc6picamente ee observó de1ene~aci6n 

vacuolar difuaa moderada de los hepatocitos, con al1unoa focos de 

degeneración severa necrosis centrolobulillar 1 con 

proliferaci6n de tejido conjuntivo 7 c~lulas aononucleares 

alrededor de las v•nulas; en uno de los ani•ales se obaerv6 un 

foco de tejido •ieloide en un espacio portal. En los dias 35 y 43 

del experi•ento, el hicado se observ~ de color caff aaarillento y 

de con•istencia firae, con loa lobulillos •uY aparentes; 

•icrosc6picamente ae obaerv6 congeati6n moderada y en los 
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hepatocitos Arcas irregulares de degenernci6n y necrosis, tambiin 

se observ6 infiltraci6n de heterOfilos y c~lulas mononucleares en 

algunas v~nulas. En el dla ·50 el Organo continuaba amarillento y 

de consistencia firme; microsc6picamente se observo degeneración 

vacuolar difusa moderada de los hepatocitoa, uno de los animales 

presento hiperplasia moderada de los conductos biliares y otro, 

un foco de tejido aieloide entre el par~nquima hepltico, 

Lote 3.- En el dla 8 del experimento, los animales del lote 3 

presentaron el hlgado de color cafe amarillento, de consistencia 

fir•e y bordes biscelados 1 microac6picnmente ee observ6 la 

presencia de pequeñas vacuolas en los hepatocitos; en uno de los 

animales se observó un n6dulo de tejido mieloide en el 

parénquima. En el dia 15, el hisado present6 un color café rojizo 

y consistencia firae 1 aicrosc6picamente se observaron vacuolas 

pequeñas en el citoplasma de los hepatocitos. A partir del dla 22 

y hasta el final del experimento, no se ob•ervaron cambio• 

patol6gicos en el higado de ninsdn animal del lote 3. 

Lote 4 .- En el dla 8 del experimento, los aniaales del lote 4 

presentaron el blgado de color caf~ aaarillento, con zonas 

rojizas en la superficie, la consisLencin del 6rgano era firae y 

los bordes biacelados; microscópicam~nte se observ6 con1esti6n 

difusa aoderada y vacuolizaci6n discreta de los hepatocitos; en 

todos los ani•ales auest.reados se obser'\·aron varios focos de 

tejido aieloide en el par~nquiaa hepi\t.ico. rara el dia 15 del 

experiaento,el higado tenla una coloraci6n cafC muy pllida con 

zonas rojizas de distribuci6n irresular, ls consistencia del 
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6rgano era suave; microsc6picamenle se observaron zonas de 

congestión moderAda y en los hepatocit~s degenernci6n vacuolar de 

moderada a severa, con infiltración discreta de heter6filos y 

celulas mononucleares alrededor de las v~nulas, as! como algunos 

focos de tejido mieloide en el parenquima hepAtico.En el dia 21 

del experimento, el higado era de color amarillento y de 

consistencia suave; microscOpicamente los hepatocitos presentaron 

degeneración vacuo lar severa a nivel centrolobulillar, 

observAndose ademAs infiltración heterOfila y proliferación de 

tejidO conjuntivo alrededor de las venas centrales. En el dla 28 

el Argano continuaba de color amarillento y de consistencia 

suave; •icroscópicamente se observó degeneración vacuolar difusa 

de moderada a severa en los hepatocitos 1 con zonas irre1ulares de 

necrosis y desorganización de los cordones. de hepatocitos, as! 

co•o proliferación de tejido conjuntivo alrededor de las venas. 

En los diaa 36 y 43 del experimento, el higado se observ6 de 

color a•arillento, de consistencia moderadamente firme y con los 

lobulillos muy aparentes; •icrosc6picamente se observaron zonas 

de degeneraciAn y necrosis severas a nivel centrolobulillar y 

periportal; en dos animales se observaron ademAs varios focos de 

tejido aieloide entre el parenquima hepAtico, En el dia 50 del 

experi•ento, el blgado presentA una coloraci6n caf• aaarillenta 7 

consistencia fir•e; •icrosc&picamente se observ~ de1eneraci6n 

vacuolar difuaa aoderada de los hepatocitos, asi coao de 

degeneraci6n severa ~ necrosis hepatocltica, de distribuci6n 

centrolobulillar, con proliferaci6n de tejido conjuntivo 

166 



alrededor de las venas centrales¡ uno de los animales muestreados 

present6 un foco de tejido mieloide entre el par~nquima hep&tjco. 

bi Bolsa de Fabricio 

Lote 1.- En el dia 8 del experimento, los aniruales del lote 1 

presentaron la bolsa de Fabricio de color amarillo pAlido, de 

forma redondeada y de consistencia suave; microscOpicamente se 

observó que los tollculos linfoides estaban compuestos por 

c~lulas grandes, bas6filas, con n~cleo central de cara abierta, 

sin distribuciOn clara entre las zonas cortical .._. medular. Hacia 

el d!a 15 del experi•ento, la bolsa era redondeada y a~arillenta, 

de consistencia suave; microscOpicament~ se observó que las zonas 

cortical y aedular de los 

aparentes. Entre los~dlas 

del lote 1 no presentaron 

foliculos linfoides empezaban a ser 

22 y 36 del experimento, los animales 

cambios patol6gicos en la bolsa de 

Fabricio¡ en el dla 43, uno de los animales auestreadoe presentó 

en la bolsa congestión •oderada y depleai~n linfoide discreta en 

algunos follculos. En el dla 50 del experi•ento, la bolaa de 

Fabricio era de color rosa claro y de consistencia firme; 

aicroacópicamente se observó que los follculos linfoides estaban 

leveaente disminuidos de ta•año y habla un aumento aoderado en el 

grosor de las trav¡culas interfoliculares de tejido conjuntivo. 

Lote 2.- En el dla 8 del experi•ento, los animalea del lote 2 

presentaron la bolsa de Fabricio de formft redondenda, de color 

••arillo pAlido Y de consistencia suave; microsc&picaaente se 

observ6 que los tollculos linfoides esta~an compuestos por 

c¡lulas arandes, bas6filas, con n6cleo central d~ cara abierta: 
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la !Amina propia de la mucosa bu1·~al presentó eJema discreto y 

en uno de los animales muestreados se obsorv6 infiltración 

heterOfila moderada. En el dia 15 del e~perime~to, la bolsa de 

Fabricio se observó ligeramente disminuida d~ tamaño, redondeada, 

de color rosa claro y consistenci~ suave; microsc6plcamente se 

observó falta de diferenciación entre las zonas cortical y 

medular de los follculos linfoides, as! como dcplesi6n linfoide 

central discreta en algunos folleo.los; uno de los anima.les 

muestreados presentó necrosis linfoide multifocnl diRcreta. Hacia 

el dla 22 del experimento, la bolsa continuaba pequeña, rosa 

pAlido y de consistencia suavP.i rnicrosc6picamente presentaba 

deplesi6n y necrosis linfoide moderada de los follculos, y en uno 

de los animales sei observó infiltraci6n heter6fila moderada 

alrededor de algunos foliculos, Er.tre los dias 29 y 43 del 

experimento, el 6rgano era redondeado, de color rosado y de 

consistencia suave¡ microsc6pica11ente se observó edema discreto, 

deplesi6n y necrosis linfoides da leves a moderadas, y 

enngrosamiento moderado de las lrav~culas 11or tejido conjuntivo. 

En el d!a 50 del experimento, la bolsa era redondeada, rosada y 

suave, con deplesi6n linfoide de leve a moderada en los follculos 

y con engrosamiento travecular por tejido conjuntivo. 

Lote 3.- En el dia 8 del experimento, los animales del lote 3 

presentaron la bolsa de Fabricio de color rosa clal'o, de for•a 

redondeada y de consistencia suave¡ 11icroscOpic.-a11ente 

que los foliculos linfoides estaban compuestos 

bas&filas, grandes, con nt'.cleo central de o;al'a 
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observaron claras evidencias de diferenciilción entre las zonRs 

cortical y medular de los follculos. En el di& 22 del 

experimento, 

consistencia 

la bolsa 

suave; 

diferenciación entre 

continuaba ro5ada, 

microscOpicamente se 

redondeada 

observo 

y de 

clara 

las zonas cortical y medular de los 

foliculos linfoides 1 en algunos follculos linfoides las zo11as 

centrales mostraron una leve reducción en la densidad celular¡ un 

animal presenl6 exudado serofibrinoso en la luz bursal. A partir 

del dia 29 y hasta el final del experimento, la bolsa de Fabricio 

no present& cambios patológicos, observAndose rosada, redonda y 

suave, con foliculos linfoides de aspecto homogeneo con 

definición de las zonas cortical y medular. 

Lote 4.- En el dia 8 del experimento, los animales del lote 4 

presentaron la bolsa de Fabricio de color rosa, de forma 

redondeada, de consistencia suave y ligeramente disminuida de 

tamaño¡ microscópicamente se observo falta de diferenciación 

entre las zonas cortical 

con necrosis moderada 

y medular de los follculos linfoides, 

de los linfocitos centrales de los 

foliculos; en dos de los animales se observo 

heter6fila moderada en los foliculos. En el 

infiltración 

dia 15 del 

experimento, la bolsa era rosa pAlido, pequeña y de consistencia 

firme, con congesti&n moderada; microsc6pica•ente se observo en 

los· foliculos deplesi6n linfoide moderada y necrosis linfoide de 

moderada a severa. Hacia el dia 22 la bolsa era de color rosa 

intenso, de consistencia firme y presentaba congestiOn moderada; 

aicroscópicamente en los follculoa linfoide• se ob•ervó deplesión 
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moderada; uno de los animales muestreados presentó deplesión 

linfoide severa, edema intcrfoliculnr y vacuolizaci6n del 

epitelio superficial. Entre los dlas 29 y 36 del experimento, la 

bolsa fué observada de color rosa, con congestión moderada; 

microsc6picamente se observó en los foliculos deplesi6n linfoide 

de leve a moderada. En las observaciones realizadas en los dias 

43 y 50, la bolsa era rosa pAlido 1 pequeña y de consistencia 

firme; microscópicamente se observó deplesión linfoide severa en 

los follculos y engrosamiento severo de las traveculas 

interfoliculares por tejido conjuntivo; en tres de los cuatro 

animales muestreados en el dia 49 se observó ademAs infiltración 

heterófila moderada. 

el Timo 

Lote 1.- Los animales del lote no presentaron cambios 

patológicos en el timo durante el experimento. 

Lote 2.- Los animales del lote 2 no presentaron cambios 

patológicos aparentes en la observación macroscópica del timo 

durante el experimento; microsc6picamente se observó que a partir 

del dla 29 y hasta el dla 50, habla una ligera reducci6n en el 

grosor de la zona cortical del órgano, con una menor densidad de 

las celulas linfoides del tejido. 

Lote 3.- Los animales del lote no presentaron cambios 

patológicos en el timo durante el experimento. 

Lote 4.- Los animales del lote 4 no presentaron cambios 

patológicos aparentes en la observación macrosc&pica del timo 

durante el experi•ento. Hicroscópicamente se observó que uno de 
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los animales muestreados el dla 15 prPs~nt6 lnfilt1·aci6n 

heterófila leve en lu zona cortical; a pa1·tlr del di~ 22 y hasta 

el dia ~3 se observó ligera reduc~iOn cr1 el ~ro_sor de le zona 

cortical del timo, con disminución de la d~nsitlad celular de los 

linfocitos corticales. La observaciOn :nicrosc~•l>ica del dia. 50 

revelO que la zona cortical del timo estaba disminuida de grosor, 

con baja poblaci6n de c~lulas linfoides y prolifernciGn abundante 

de tejido conjuntivo (atrofia). 

d) Bazo 

Lote 1.- Los animales del lote no presentaron cambios 

patológicos en el bazo durante el experimento. 

Lote 2.- En el dia 8 del experimento, los animales del lote 2 no 

presentaron cambios patológicos macroscOpicos en el bazo: en la 

observación microsc6pica se detecto que las zonas linfoides 

estaban mal definid~s; uno de los animales presentó infiltración 

heterOfila multifocal. En el dla 15 del experimento el bazo ern 

redondeado y de color rojizo¡ microscópicamente se observó 

congesti6n difusa leve, n6dulos linfoides aparentes pero con 

escaso nómero de celulas y con algunos linfocitos en necrosis. A 

partir del dia 21 y hasta el final del experimento el bazo era de 

color rojizo¡ microscOpicamente presentó congesti6n leve y los 

n6dulos linfoides aparentes pero cor. reducción en el n6mero de 

c~lulas en Areas mal definidas. 

Lole J,- Los animales del lote 3 no presentaron cambios 

P6tol6gicos en el bazo durante el "experimento. 

Lote 4 - En el dia 8 del experimento, los animales del lote 4 
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presentaron el bazo de color rojizo¡ microsc6picamenle se observo 

congestiOn difusa moderada y las zonas linfoides mal definidas. A 

partir del dla 15 y hasta el final del experimento, el bazo 

presentó congestión leve y los nódulos linfoides mal definidos, 

en algunos casos con una menor densidad celular y necrosis 

linfoide discreta. 

3.- CARACTERISTICAS CLINICAS 

El comportamiento clínico de los animales de experimentaciOn 

fué diferente entre los lotes y 3, que no presentaron 

signologla clinica evidente, del observado en los lotes 2 y 4, 

que presentaron reducción en el consumo de alimento y en la 

velocidad de crecimiento, apatia, estornudos ocacionales, 

erizamiento de plumas y deformación de los tarsos en algunos 

animales. 

En el lote la mortalidad natural fué baja y constante, 

•uriendo un total de 11 animales¡ la mortalidad natural se asoci6 

principalmente a Slndrome Ascltico. 

En el lote 2 la mortalidad natural fué de 19 animales, y se 

observó principalmente en las tres primeras semanas del 

experimento; en l,as dos pri•eras semanas las 11.uertes fueron 

debidas a infecci6n del saco vitelino, en las dos siguientes se 

asoció a Enferaedad Crónica Respiratoria, y al final del 

experimento se presentaron casos de Sindrome Ascltico. 

En el lote 3 la aortalidad natural fu~ au7 baja, 4 animales, 

presentAndose Enfer•edad Cr~nica Respiratoria y Slndro•e Ascltico 
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al final del experimento. 

En el lote 4 la mortalidad natural fu~ de 16 animales, 

present8ndose principalmente en la p~imera semana, donde murieron 

10 animales de infecci&n del saco vitelino¡ los casos observados 

posteriormente correspondieron a Enfermedad Crónica Respiratoria 

y· a Sindrome Ascltico. 
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FIGURA 24 

FIGURA 25 
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Figura 20.- Foco de metaplasla mielolde y degeneración grasa dis­
creta en hepatocltos. Lote 4 (AFLA-IBF), 2• semana 
(X100). 

Figura 21.- Degeneración grasa hepatocltica con gotas hialinas 
en el citoplasma (flecha). Lote 4 (AFLA-IBF), 3•.se­
mana (X400). 

Figura 22.- Hlperplasla biliar (flecha) y degeneración grasa he­
patocltlca. Lote 4 (AFLA-IBF), 7• semana (X400). 

Figura 23.- Necrosis linfoide central en nódulo de Bolsa de Fa­
brlclo. Lote 2 (AFLA), 21 semana (X400). 

Figura 24.- DepJesl6n linfoide central en nódulo de Bolsa de 
Fabrlcio. Lote 4 (AFLA-IBF), 2• semana (X4DO). 

Figura 25.- Deplesl6n linfoide central e Infiltración heterO­
flla (flecha) en n6dulo linfoide de Bolsa de Fabrl 
cio. Lote 4 (AFLA-IBF), 3• semana (X40D). 



D ~ S C U S I O N 

OBTENCION DE AFLATOXINAS 

La producción de aflatoxinas in vitro es variable segñn la 

cepa utilizada, el sustrato, la temperatura, la hdmedad y el 

sistema de feraentaci6n utilizado (Reddy y col. 1 1971; Osorio 1 

1976). 

En el presente estudio, utilizando una fermentaci6n sólida 

en arraz a 28 ºª~' la cin~tica de producci&n mostr6 que las 

aflatoxinas se empiezan a producir en cantidades detectables por 

cromatografla en capa fina a las 72 horao de incubaci&n, y que la 

producci6n mAxi•a de AFBl fu~ a las 192 horas, con una producci6n 

de 26.6 ppm (ug/g), utilizando una cepa de A. flavus JNI 91019. 

La eficiencia en la producción de aflatoxinas por Aste sistema 

fu~ menor a la reportada por Shotwell y col. (1966) bajo 

condiciones de rotaci&n constante, utilizando una cepa de A, 

flavus NRRL-2999 logrando obtener una producci6n mlxima de 1 mg 

de AFBl por sraao de material cosechado, encontrando ade•As, 

cantidades detectables 

incubaci&n. 

de aflatoxinas a las 48 horas de 

Las cepas de A. flavua A. parasiticus pueden variar 

enormemente en su capacidad para producir aflatoxinaa, y la 

capacidad genética de una cepa en particular es deterainante para 

el nivel de producción y el tipo de metnbolitos t&xicos 
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producidos (Goldblatt, 1969; Pier, 1981). La diferencia entre los 

niveles de producciOn obtenidos en este estudio con los 

reportados en la literatura puede deberse, en gran medida, al 

tipo de cepa utilizada, la cepa NRRL-2999 utilizada por Shotwell 

y col. (1966) es una cepa que fu~ seleccionada cuidadosamente y 

es una cepa de referencia recomendada por la literatura 

internacional para la producción de aflatoxinas in vitro 

(Goldblatt, 1969), y al sistema de feraentaci&n utilizado, donde 

la agitación constante del cultivo favorece la aireación de las 

colonias y la formación de las toxinas. 

El paso final en un procedi•iento de identificaci6n de 

aflatoxinas es la comprobaci6n de su actividad biol~gica, y en 

este sentido, el pato pekin~s reci~n nacido ea el ani•al de 

elecci6n para la reproducci6n de las lesiones; las lesiones 

'heplticaa mls caracterlaticas incluyen degeneración grasa de los 

hepatocitos, hiperplasia biliar y necrosis aultifocal (Rosiles, 

1977); todos estos caabios fueron observados en los ani•ales 

utilizados en el presen~e estudio para la coaprobaci6n de la 

actividad biol~Sica de la• aflatoxinas producidas, presentlndose 

la muerte de los animales utilizados a los 14.6 dlas pro•edio 

después del inicio de la ingesti&n de las toxinas. 
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EFECTOS DEL CONSUMO DE AFLATOXINAS Y DE LA VACUNACION CON IBF EN 

EL POLLO DE ENGORDA 

La productividad de la industria avlcola depende en gran 

medida del estado de salód y del manejo sanitario que ae lleve a 

cabo en las parvadas coaerciales y en este sentido la pre•~ncia 

de un sistema in•unol6gic0 funcional es esencial. Hodificacione• 

en los •ecanisaos de re~istencia natural y de inmunidad pueden 

ser causados por un nóaero i•portante de factores que ae 

encuentran en el medio sabiente, lo que increaenta la 

susceptibilidad hacia las enferaedades infecciosas y el dese•peño 

productivo de loa aniaales disainuye (Tizard, 1982; Stitea y 

col., 1983); entre los factores con capacidad inmunodepresora 

coaprobada se incluyen a las aicotoxinas 7 a algunos virua 

aviares (Sbaraa, 1987), 

Las aflatoxinas son las •icotoxinas •as difundidas en la 

naturaleza y la• condiciones de al•acen .. iento 7 coaercialisación 

de ali•entos y producto& destinados a consuao avlcola en nuestro 

pala favorecen en gran •edida su producción; la aflatoxicoais 

aviar ea uno de los proble•as aas graves que incide sobre la 

producción avlcola (Rosiles, 1977). 

Asi•isao, existen algunos virus aviares en loa que ae ha 

deaostrado actividad i1111unodepresora, tal es el caso del virua de 

la Infección de la bolsa de Fabricio 1 cuya presencia es enzoótica 

en las zonas productoras de aves y las parvadas comerciales se 

exponen de •anera teaprana a ambientes cont&11inados (Shar••• 

1987), incluso, algunas cepas vacunales del VIBF son capaces de 
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producir efectos detrimentales en el sistema inmunol6gico de las 

aves (Garcia, 1985). 

La posibilidad de que estos factores inmunodep1·esores se 

presenten de manera simultAnea en el pollo de engorda es 

considerable y existen _reportes en la literatura que indican un 

incremento importante en las pi!rdidas producidas por el VIFB 

cuando se presenta contaminaci6n por aflatoxinas en la dieta 

(Chang y Hamilton, 1982). Giambrone y col. (1978b) demostraron 

experimentalmente estos efectos utilizando una cepa patOgena del 

VIBF y 2.5 ug/g de aflatoxinas en la dieta. 

No existen estudios que analicen los efectos de las cepas 

vacunales del VIBF cuando son inoculadas en animales que consumen 

aflatoxinas, situaci6n que es muy probable bajo las condiciones 

de producciOn nacional y que puede incidir negativamente en el 

comportamiento productivo y en el desarrollo de la capacidad 

inmunológica del pollo de engorda. El planteamiento del presente 

estudio esta apoyado en la premisa de que el consumo de 

aflatoxinas modifica la respuesta del pollo de engorda hacia los 

efectos de una cepa vacuna! del VIBF. 

Los efectos del consumo de aflatoxinas en la mortalidad 

natural del pollo de engorda dependen de la dosis ingerida y del 

tiempo de i"ngesti¿,n de las toxinas, as! como de la raza, edad y 

sexo de los· animales afectados (Reddy y col., 1984; Defalla y 

col., 1987). Smith y Hamilton (1970) reportan que una dosis de 

2.5 ug/g de aflatoxinas afecta. la mortalidad natural, mientras 
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qu~ Pier ( 1981 } afirma que ~ste dosis no afecta 

significativamente la mortalidad. 

Por otra parte, la vacunaci6n de las aves en la primera 

semana de vida con una cepa atenuada de IBF, puede., tener efectos 

detrimentales en los animales ••acunados 1 depeud~nndo de la cepa 

vacunar utilizada y del nivel de inmunidad materna presente en 

los animales (Garcia, 1985), sin ~mbargo, no existen reportes en 

la literatura que mencionen que lo vacunaciOn con IBF a edad 

temprana incida sobre los indices de mortalidad natural del pollo 

de engorda. 

Chang y Hamilt~n {1982) reportaron que una cepa de campo del 

VIBF que bajo condiciones experimentales no producia la muerte de 

los animales causO cerca de un 50X de perdidas cuando se present6 

contaminaci6n con aflatoxinas en la dieta. Giambrone y col. 

(1978b) estudiaron el sinergismo de las aflatoxinas y una cepa 

pat6gena del VIBF, encontrando un significativo aumento de la 

mortalidad y una menor ganancia de peso corporal, en comparaci6n 

con los animales que recibieron tratamientos individuales de 

aflatoxinas o VIBF. 

La mortalidad natural de los animales de experimentaci6n del 

presente estudio fue mayor en los lotes 2 y 4, que consumieron 

aflatoxinas, a la observada en loB lot.l"!s y 3, que no las 

consumieron. Los animales del lote 4, que consumieron aflatoxinas 

y fueron vacunados contra IBF 1 tuvieron una mortalidad mAs 

elevada durante la primera sezna.na ae vida (Cuadro 10) 

disminuyendo el nivel de mortaljdad posteriormente, en cambio, 
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los Rnimales del lote 2, que sOlo consumieron aflatoxinas 1 

tuvieron una mortalidad constante sobtre todo en las primeras 

tres semanas. 

Aparentemente los animales de los lotes que consumieron 

aflatoxinas tuvieron unn mortalidad mAs elevada porque las 

aflatoxinns alteran los mecanismos de defensa de las aves. La 

inmunodepresión es uno de los aspectos mAs importantes de las 

aflatoxinas ya que producen una disminución en la capacidad de 

respuesta contra agentes externos (Hamilton, s.a.; Pier, 1981; 

Giambrone 1985a) y la mortalidad observada puede explicarse por 

el incr_emento en la susc.~ptibilidad a microorganismos 

•edioambientales en los animales intoxicados. la mortalidad 

observada en los animales del lote 4 en la primera se•ana de edad 

es.muy sugestiva de que existe un efecto aditivo en la intensidad 

de los efec~os detrimentales de las aflatoxinas y de la cepa 

vacuna! del VIBF utilizada, estos hallazgos son co•patibles con 

los obtenidos por Giambrone y col. (1987b) y por Chang y Ha•ilton 

(1982) con cepas de campo, aparentemente el efecto de la cepa 

vacunal sólo se observa en un lapso muy breve, de unos cuantos 

dlas despu~s de recibir la cepa vacuna!, ya que el nivel de 

mortalidad disminuye posteriormente. Desafortunadamente el 

desconociaf~nto del origen de los animales utilizados y de su 

estado inmunol~gico con respecto al VIBF no nos permite 

considerar la influencia de la inmunidad materna en este efecto. 

Uno de los hallazgos de campo mAs i•portante de la 

aflatoxicosis es la reducci&n en los niveles de ganancia de peso 
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(Newberne, 1973) y .diversos aulta·~s l1an 

experimentalmente este efecto {Smith y IIamilLon, 

col., 1984 ¡ Giambrone y col., 1985a; Huff y 

reproducido 

1970; Reddy y 

col. , 1986) 

utilizando dosis que van de 0.7 a 10 ug/g de aflatoxinas. 

En el presente experimento, los ·animales de los lotes y 4 

tuvieron una ganancia de peso significativamente inferior a la de 

los animales de los lotes 1 y 3; estos hallazgos son similares a 

los reportados anteriormente por Reddy y col. (1984J y por Ubosi 

y col. ( l 985a). 

Los animales del lote tuvieron un promedio de peso 

ligeramente menor a los del lote 2 en las dos primeras semanas 

del experimento y posteriormente los pesos del lote 2 fueron 

ligeramente •enores a los del lote 4, sin embargo, no existen 

diferencias estadlsticaaente significativas entre aabos lotes, 

que sugiriera un efecto sin~rgico entre las aflatoxinas y la cepa 

vacuna! del VIBF para depri•ir la ganancia de peso, coao lo 

mencionado por Giambrone y col. (1978b) en sus hallazgos con una 

cepa patógena del VIBF, posiblementa las diferencias entre estos 

resultados sean debidas a las diferencias en la virulencia de las 

cepas utilizadas. 

Al igual que para la ganancia de peso, las obser\•aciones de 

campo y los estudios experi•entales indican que la ingestión de 

aflatoxinas disminuye el consu•o de ali•ento {Edds y Bortell, 

1983: Ubosi y col. 1985a). En el presente estudio, loe lotes 2 y 

4 tuvieron un consu•o de ali•ento/lote •enor al de los lotes y 

3 1 siendo el lote 4 el que consumió menor cantidad de alimento 
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hasta la 5a semana (Cuadro 12J. En este experimento, el consumo 

de alimento fuC medido en base al lote, por lo que se debe 

considerar que los lotes 2· y 4, al tener una mortalidad natural 

mayor, tuvieron menos animales para consumir alimento, y en gran 

medida las diferencias entre los lotes pueden explicarse.por este 

factor. 

El ñltimo de los parAmetros productivos a considerar fue la 

conversión alimenticia, que indica el grado de eficiencia en la 

utilización del alimento para producir ganancia de peso. La 

literatura tambien reporta que la ingestión de aflatoxinas incide 

negativamente en la conversión alimenticia ( Smith y Hamil ton 1 

1970), incluso a partir de los 14 d!as de edad, y se ha oservado 

que la ganancia de peso y el consumo de alimento se afectan con 

niveles de aflatoxinas mAs bajos que los necesarios para afectar 

la conversi6n alimenticia (Ubosi y col., 1985a; Defalla y col., 

1987 J. En el presente estudio, el mejor indice de conversión 

alimenticia fuA obtenido en el lote 3, segudo del lote 4, lote 1 

y lote 2. La conversi&n alimenticia del lote 2 (2.45) es similar 

a la reportada por Smith y Hamilton (1970) para los casos de 

aflatoxicosis cr6nica. El lote presentó una conversión 

alimenticia similar (2.18) a la de los lotes 3 y 1 (2.07 y 2.26 

respectivamente) 1 este efecto es posiblemente debido a la marcada 

disminución en el consumo de alimento del lote y -.no a una 

real•ente eficiente conversión alimenticia. La afección de los 

parAaetroa productivos es de gran importancia económica y es 

neceaario evaluar en conjunto a todos los parAmetros existentes, 
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ya que el nivel de conversión alimenticia puede ser modificado 

por un bajo consumo de alimento si no se toma en cuenta la 

ganancia de peso, como lo observado en el lote 4 1 que a pesar de 

tener muy buen nivel de conversión alimenticia, tuvo un consumo 

de alimento muy bajo y una ganacia de peso muy pobre 1 sin llegar 

a obtener un promedio de peso requerido para salir al mercado 

(2.1 kg a las 7 semanas). 

La conversi6n alimenticia deficiente representa la suma de 

muchas influencias, pero en sentido prActico representa una falla 

en la utilización de los nutrientes de la dieta (Richardson y 

col., 1987). 

explicación en 

Cavalheiro (1983) •enciona como una posible 

la diaminuci6n de la eficiencia de la conversiOn 

alimenticia la falta de absorsiOn de nutrientes, representada por 

un aumento en la concentraci6n de llpidos fecales, aparentemente 

debida a una disainuci6n en la lipasa pancreAtica y en la 

concentraci6n de sales biliares necesarias para la absorsi6n de 

nutrientes. Se debe tomar en cuenta que la composición de la 

dieta es un factor determinante para la observación de los 

efectos de las aflatoxinas, la concentración de protelnas de la 

raciOn es un factor biológico a considerar, as! como la 

interacción de las aflatoxinas con algunas vitaminas (Pier 1 

1981). 

Asimismo, se ha reportado que las aflatoxinas tienen un 

efecto depresor sobre los tejidos hematopoy~ticos y esto se ve 

reflejado en la sansre, tanto en el suero co•o en sus elementos 

celulares (Mohiuddin y col., 1986). Las aflatoxinas producen 
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anemia caracterizada disminución en los valores del 

hematocrito (ht), del nómero total de glóbulos rojos (GR) y de la 

concentración de hemoglobina (Hb) 1 aón en dosis muy bajas (Tung Y 

col., 1975; Lanza y col., 1977; Campbell y col., 1983; Hohiuddin 

y col., 1985; Ht1ff y col., 1986), sin embargo, el origen de la 

anemia no ha sido bien determinado. 

Por otra parte, no existen reportes que indiquen que el 

VIBF, ni con cepas de campo o vacunales, alteren las 

caracteristicas de la serie roja del hemograma del pollo de 

engorda. 

Los resultados obtenidos en el presente estudio indican que 

el porcentaje de ht y la concentración de Hb fueron menores en 

los lotes 2·y 4 1 en comparación con los lotes 1 y 3 1 sin ser las 

diferencias eatadlaticamente significativas. El ndmero de GR fu~ 

menor en los lotes 2 y 4 en comparación con los lotes 1 y 3, 

observAndose diferencias estad!sticamente significativa~ en la 

3a 1 4a, Sa y 7a semanas; no hubo diferencias estadlsticamente 

significativas entre los lotes 1 y 3 ni entre los lotes 2 y 4. 

Aunque los valorea de la serie roja de los lotes 2 y 4 auestran 

una tendencia a la anemia, estos resultados no son completa.ente 

concluyentes para la generación de un cuadro de anemia detectado 

por procedimientos rutinarios de hematologla cllnica, 

posiblemente porque la dosis de aflatoxinas utilizada no fu~ lo 

suficientemente elevada para generar el cuadro; por otro lado, 

los ani•ales de los lotes 2 y 4 presentaron lesiones en hlgado y 

en riñón (ver resultados) indicativos de anemia y de una 
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respuesta de adaptací6n por parte del anima]. 

Tung y col. (1975) observaron una disminución en los valores 

• de ht, Hb y GR, con hiperplasia mieloide y disminuci6n de la 

cantidad de tejido adiposo de la m~dula ósea, observando ademAs 

esplenomegalia y una leve respuesta macrocltica en dosis bajas de 

aflatoxinas que no mofificaron el ht ni la Hb, pero que si 

reducen el nómero de GR, sugierendo fuertemente el origen 

hemolltico de la anemia. Los resultados obtenidos en el presente 

estudio son muy similares a los anteriores. 

La vacunación con VIBF no tuvo ningón efecto detectable en 

los valores de la ~erie roja de los ani•ales de experimentación. 

presentandose un comporta•iento muy similar entre el lote 1 

(testigo) y el 3 (vacunado con VIBF) y entre el lote 2 (s6lo 

aflatoxinas) y el lote 4 (Aflatoxinas + VIBF). 

También estA reportado que dosis elevadas de aflatoxinas 

producen un aumento en el ndmero total de gl6bulos blancos (GB), 

que se cree es debido a hiperplasia •edular de c"lulas 

progranuloclticas, la leucocitosis estA determinada por un 

incre•ento en la proporci6n de heter6filos, cursando con 

linfocitopenia que indica ademAs efecto inmunosupresor (Tung y 

col., 1975¡ Chang y Hamilton, 1979a¡ Chang y Hamilton, 1979b: 

Hohiuddin y col., 1986). Los casos de IB~' cursan con 

linfocitopenia al ser los linfocitos B las c~lulas blanco para la 

repl icaci6n viral ( Luckert, 1983; Giambrone, 1983). Estos 

cambios, sin embargo, son transitorios y la cuenta linfocitaria 

regresa a niveles normales en una semA.na. No existen reportes que 
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mencionen que las cepas \•acunn les dl'l VIBF produscan cambios en 

ln cuenta leucocitaria del pollo de engorrln. 

Los resultados de la determinaciOn del nñmero de GB de los 

animales de experimentación tienen un comportamiento similar 

entre loa lotes y estAn incluidos dentro de los niveles 

reportados como normales para el pollo de engorda IOlson, 1959), 

salvo en los Yalores de la 3a semana del lote 4 y de la 5a semana 

del lote 2. donde hay una marcada lcucocitosis estndlsticamente 

significativa. 

El co•porta•iento de la proporci&n de leucocitos 

circulantes ta•bi~n fu~ si•ilar entre los loles durante el 

estudio. obser"·Andose un incremento en la proporciOn de 

linCocitos en las dos priWleras semanas. y un incremento en la 

porporci&n de he~er6filos en las se•anas restantes, sin e•bargo 1 

los cambios •As drAsticos en el tipo celular predominante en la 

serie blanca se observaron en el lote 4 en la 3a semana con 

Intensa leucocitosis neutrofllica y linfocitopenia marcada, y en 

los lotes 2 ~ 4 con neutrofilia moderada en las semanas 

restantes. 

La evaluaciAn de los ca~bios en el conteo total de GB y en 

el conteo diferencial de los mismos es dificil ya que existen 

•uchos otros factores que pueden modificar el nómero y el tipo de 

leucocitos circulantes en las aves, coao por ejeaplo infecciones 

intercurrentes o estres •edioambiental; los cambios observados en 

el lote 4 suaieren que la poblaci&n de linfocitos fu~ la mAs 

afectada por el efecto combinado de las aflatoxinas y la cepa 
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vacuna! del VIBF; lu heterofilin qt1c se observó en los lotes 2 y 

·I pudiera ser explicnda por efecto directo de las aflatoxinas o 

porque el estado inmunodepresor que ~stas generan incrementa la 

la frecuencia de presentación de infecciones secundarias, 

provocando una consecuente respuesta leucocitaria, sin embargo, 

no ex is te un respaldo t."'StadJ slico adecuado que apoye estas 

obse r\·ac iones. 

Los hallazgos de qulmica sangulnea incluyen una disminuci&n 

significativa de las protelnns plnsmAticas totales, prealbd•ina, 

alb~mina, alfa :r beta globulinas (Campbell )"col., 1983¡ Pegraa y 

Wyatt, 1986; Huff y col., 1986¡ Defalla y col., t987J¡ loa 

estudios sobre los efectos del VIBF no mencionan caabios en la 

concentración de protelnas plasmAticas en la enfermedad n~tGrnl o 

por efectos de la vacunaci&n con cepas de virus atenuado. 

En los resultados de la cuantificación de las protelnas 

plasmAticas de los ani•ales de experimentación, se observ6 una 

tendencia a una aenor concentración de las mismas en los ani•ales 

de los lotes 2 y 4, en comparación con los valores de los lotes 1 

y 3, sin embargo, en la aayor!a de las obser,·aciones no hay 

direrencias estadlstica•ente significativas entre los lotes. 

Posiblemente la dosis de aflatoxinas utilizadas no fu~ lo 

suficientemente elevada coao para provocar los ca•bios que ot1·os 

autores mencionan para los valores de protelnas plas•Aticas; la 

vacunación con VIBF no afect6 la concentración de protelnas 

plasmAticas en el presente estudio. 

El mAs intenso, pero a la vez mAs sutil efecto de las 
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aflatoxinas es su capacidad para alterar la funcionalidad del 

sistema inmunológico (Morilla 1 1980; Pier y Me Loughl in 1 1985} ¡ 

se menciona que las aflatoxinas alteran la inmunogenesis sin 

suprimir In formación de a11ticuerpos 1 deprimen la formación de 

complemento e interferOn, la fagocitosis de los macrOfagos y la 

hipersensibilidad retardada cutánea (Pier y He Loughlin, 1985) 

sin embargo, los mecanismos exActos de 

permencen oscuros. 

la inmunodepresi6n 

Las investigaciones para evaluar la inmunidad humoral 

especifica arrojan resultados contradictorios, Thaxton y col. 

(1984) mencionan que existe una marcada depresión em la formación 

de anticuerpos (Ac) contra eritrocitos de carnero (ERC), sin 

embargo, Campbell 

Giambrone y col. 

y col, (1983) con 

(1978bJ utilizando 

ERC y 

vacunas 

Brucella abortus, 

de Newcastle y 

Bronquitis infecciosa, Tadeu (1982) con vacuna de Newcastle, 

Ubosi y col. (1985b) con ERC y Giambrone y col. (1985a) con 

Newcastle y Paeteurella aultocida, no lograron demostrar una 

disminución en la producciOn de Ac especificas por el consumo de 

aflatoxinas, a diferentes dosis y en diferentes periodos. 

Por otra parte, la infección por el VIBF 1 sobre todo a edad 

temprana y con niveles bajos de Ac maternos, genera un daño 

permanente en el sistema de producci6n de Ac del animal 

(Giambrone, 1983; Luckert. 1983). La inmunodepresión resultante 

interfiere con el desarrollo de una respuesta inmune adecuada con 

las vacunas utilizadas rutinariamente en pollitos reci~n nacidos 

{Olbers, 1983; Sharma, 1989). Lns cepas vacunales atenuadas del 
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VIBF tambien pueden .ser capa.ces de producir lesiones 

considerables en los animales vacunados, y aunque no generen un 

cuadro de enfermedad clinicn, los animales vacunados pueden 

persistir con lesiones en la bolsa de Fabricio que afecten la 

capacidad del sistema inmune humoral (Garcia, 1985)¡ la gravedad 

de las lesiones producidas y la intensidad de la inmunodepresi6n 

resultante dependen de la virulencia de la cepa utilizada, del 

tJtulo de Ac maternos y de la edad de los animales vacunados 

(Sharma, 1987), 

En el estudio realizado 

demostrar el sinergismo 

por Giambrone y col. 

entre el consumo de 

(1978b) para 

2.5 ug/g de 

aflatoxinas y una cepa pat6gena de VIBF inoculada en la 3a semana 

de edad, a pesar de que se observO un significativo aumento de la 

mortalidad y una menor ganancia de peso corporal, no se 

observaron modificaciones en la producci6n de Ac contra una cepa 

vacuna! del virus de la enfermedad de Newcastle, Y los animales 

tratados resistieron la exposición a una cepa pat&gena del virus 

de la enfermedad de Newcastle. 

En el presente estudio no se encontraron diferencias en la 

producciOn de Ac contra la enfermedad de Newcastle entre los 

lotes de los animales de experimentaci6n, los animales alcanzaron 

titules que se consideran protectores (Tadeu, 1982) despu•s de la 

3a semane de ~dad. 

Estos resultados son coincidentes con la mayorla de los 

experimentos anteriores donde no se demostró la dis•inución en la 

producciOn de Ac utilizando cepas vacunales del virus de 
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Newcastle, aparentemente la inmunogenicidad de las cepas 

vacunales utilizadas, asl como los calendarios de vacunaci6n 

establecidos, son lo suficientemente efectivos como para 

estimular un nivel adecuado de protecci6n aün en presencia de 

factores inmunodepresores en el animal, como el consumo de 

aflatoxinas o la vacunaci6n con VIBF a edad temprana, sin embargo 

hay que considerar que ln prueba de inhibición de la 

hemaglutinaci6n para la detecci6n de anticuerpos contra el virus 

de Newcastle es una prueba poco sensible para detectar 

diferencias en los niveles de producci6n de anticuerpos. 

Debido a que las pruebas serol6gicas para evaluar la 

producci&n de Ac estimulada por la cepa vacuna! de VIBF utilizada 

no fueron realizadas adecuadamente, en el presente estudio no se 

pudo determinar el efecto que el consumo de aflatoxinas, o la 

propia cepa vacuna!, tuvieron sobre el desarrollo de una 

respuesta de Ac anti VIBF. Estos datos son muy importantes para 

poder evaluar las modificaciones en el comportamiento de una cepa 

vacuna! de VIBF cuando es inoculada en animales que estan bajo 

los efectos de algCn agente inmunodepresor, como la ingesti6n de 

aflatoxinas, por lo tanto, se requieren estudios posteriores 

sobre este punto para dilucidar los posibles efectos de una 

interacción entra las aflatoxinas y las cepas vacunales del VIBF. 

La Inmunidad Mediada por C~lulas (IHC) es el componente del 

sistema inmunológico mAs severamente afectado por la ingesti6n de 

aflatoxinas; diversos 

aflafoxinas cursa con 

autores han reportado que la ingesti6n de 

una inhibición de la respuesta de 
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hipersensibilidad cutAnea retardada, con una inhibición de la 

liberación de interleucina II y con \tna disminución de la 

respuesta de injerto contra hospedador (Morilla, 1980; Giambrone 

Y col, 1978a). Giambrone y col. (1985a y 1985b} encontraron que 

la depresion en la IMC es dosis dependiente )" ae observa a partir 

de la ingestiOn de 200 ppb por 5 semanas, encontrando que los 

efectos mAs severos se observan en las pruebas de hipersensibilad 

cutlnea retardada con fitohemaglutinina y de lifoblastogenesis 

con concanavalina A. 

La relación del VIBF con una disminuciOn en la actividad de 

la IHC es mucho menos clara, experimentalmente se ha demostrado 

que el VIBF reduce la respuesta a fitohemaglutlnina en linfocitos 

de bazo a los 5 y 8 dias de la infección, pero no a los 14, 28 o 

42 dlas (Sharma, 1989), tambi~n se ha demostrado que el VIBF 

interfiere en la respuesta hacia el virus Herpes del pavo para 

proteger contra la enfermedad de Harek, que depende de la 

inmunidad celular (Calnek, 1983), sin embargo, se requierem mAs 

estudios para comprender la relación entre el VIBF y la IHC. 

No existen reportes que analicen los posibles efectos de las 

cepas vacunales del VIBF sobre la capacidad del sistema inmune 

celular del pollo de engorda. 

En el presente estudio, la capacidad de respuesta de la 

inmunidad celular se realizó con una prueba de hipersensibilidad 

cutAnea retardada inespecifica con fitohemaglutinina. El indice 

de intradermoreacciOn fue menor para el lote 4 1 seguido del 2, 

y 3 1 siendo estadisticamente diferente entre los lotes y 3 y 
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estadísticamente similar entre los lotes 1, 2 y y entre los 

lotes 1, 2 y 4. Estos datos indican que el efecto depresor mAs 

severo se observó en el lote 4 1 que recibió aflatoxinas y VIBF al 

mismo tiempo; las aflatoxinas solas tienen un efecto menos severo 

que el anterior, sin ser la diferencia estadísticamente 

significativa; el VIBF sólo no tuvo ning~n efecto sobre la 

capacidad de la IHC de los animales de experimentación. 

Estos resultados son coincidentes con los datos que apoyan 

que la inaunidad celular se ve seriamente afectada por las 

aflatoxinas, el efecto del VIBF vacuna! no es muy claro, aunque 

el hecho de que existan diferencias significativas entre los 

lotes 3 y 4 sugiere que en presencia de aflatoxinas, una cepa 

vacuna! de VIBP puede afectar de manera importante la capacidad 

de respuesta del siste•a de IMC, sin embargo, se requier~n 

estudios aAs prufundos para dilucidar este efecto. 

Al igual que para la IHC, ha sido demostrado que la 

ingestión de atlatoxinas reduce la capacidad fagocitaria de 

heterófilos, monocitos y macrófagos, pero no de trombocitos, con 

efecto dosis dependiente (Chang y col., 1976; Chang y Kamilton 

1978a y l979b; Mohiuddin y col., 1986), mientras que los efectos 

del VIBF sobre el sistema de fagocitosis no han sido estudiados, 

aunque se sabe que las cepas patógenas del VIBF se pueden 

replicar en heterófilos y células reticulares {Correa, 1981}. 

En el presente estudio, la capacidad de fagocitosis fue 

evaluada en un ensayo in vitro a partir de celulas adherentes de 

sangre perif~rica, los resultados obtenidos indican que los 
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animales del lote tienen un menor porcenteje de c~lulas 

adherentes con capacidad fagocitaria, seguidos por los animales 

de los lotes 2, y 3, sin embargo, el n~mero de particulas 

ingeridas por cada c~luia con capacidad :fagocitaría·( indice 

fagoc!tico) es muy similar entre los cuatro lotes. 

Estos resultados, como en el caso de la IHC, tambi~n indican 

un efecto evidente de las afl&toxinas sobre el sistema de 

fa_gocitosis aobre los leucocitos adherentes de sangre perif~rica, 

coincidiendo con reportes anteriores, y aunque el efecto de la 

cepa vacuna! del VIBF no es muy claro, las diferencias entre loa 

lotes 3 y pudieran indicar un efecto simultAneo de las 

aflatoxinaa y el VIBF vacuna! para deprimir la capacidad 

fagocitarla de los leucocitos. El hecho de que el indice 

fagocit.ico observado haya sido siailar entre los cuatro lotes es 

incierto, aunque pudiera sugerir que los fagocitos no afectados 

•anti ene todavia una respuesta adecuada en su capacidad 

fagocitaria. Tambi~n en este punto se requieren estudios más 

profundos para deterainar los efectos de las aflatoxinas y las 

cepas vacunales del VIBF en el sistema de resistencia 

inespeclfica del pollo de engorda. 

Las lesiones que se presentan en los pollos durante la 

aflatoxicosis son variables y dependen de la dosis y del tiempo 

de ingesti&n de las tOxinas¡ el hlgado es el principal 6rgano 

afectado (Pier, 1981). En el caso de la IBF, la bolsa de Fabricio 

es el 6rgano blanco para la replicación viral. y aqul es donde se 

desarrollan las lesiones mAs evidentes (Lukert, 1983); las cepas 
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vacunales del VIBF producen lesiones bursales que s6lo pueden ser 

detectadas por histopatologia (Garcia, 1985), 

El consumo de aflatoxinas incrementa significativamente el 

peso relativo del higado, aón con dosis bajas, y ~ate incremento 

es debido a una acumulaciOn progresiva de llpidos (Reddy y col., 

1984) 1 sin embargo, Huff y col. (1986} mencionan que la atrofia 

hepAtica y no la hepatomegalia, es el cambio inicial en las 

etapas tempranas de la intoxicaci6n. En el presente estudio, los 

animales de los lotes 2 y 4 presentaron un ligero incremento en 

el peso relativo del higado, con significancia estad!stica 

6nica•ente en la Ja aemana, comparado con el peso relativo del 

hilado de loe animales de los lotes y 3¡ la incapacidad para 

generar hepato•egalia en los lotes 2 y 4 posiblemente se debi6 a 

que la dosis de aflatoxinas ingerida no fu~ lo suficientemente 

elevada; aparentemente la vacunaci6n con VIFB a edad temprana no 

modifica el peso relativo del higado. 

Las lesiones hepAticas por la ingesti6n de af latoxinas 

consisten en congesti&n, coloraci6n amarillenta por degeneraci6n 

grasa de los hepatocitos, puntilleo blanquecino por necrosis 

centrolobulillar, fibrosis y proliferaci6n de conductos biliares, 

~stas lesiones se incrementan 

tiempo de ingesti&n (Edds y 

1985a; Nibbclinck, 1987; 

en intensidad segón la dosis y el 

Bortell, 

Defalla y 

1983; 

col. 1 

Giambrone y col., 

1987). El VIBF no 

produce directamente cambios patol6gicos en el hlgado. 

En el presente estudio, los animales de los lotes y 3 no 

presentaron cambios patol6gicos importantes durante el 

196 



experimento, mientras que los animales de los lotes 2 y 4 

presentaron cambios patolOgicos compatibles con los reportados en 

la literatura en los casos de aflatoxicosis leve v subaguda; en 

ambos lotes los cambios fueron incrementanQosa en severidad 

conforme transcurriO el experimento; un hallazgo importante que 

no es reportado con frecuencia es la presencia de focos de tejido 

mieloide en el hlgado de los animales intoxicados, y 

probablemente refleja un intento del organismo animal de 

compensar un estado de aneaia (Jubb y col., 1985}. 

La vacunaci6n con VIBF a edad temprana. aparentemente no 

tuvo influencia en el desarrollo de las lesiones hepáticas, ya 

que loa cambios observados fueron auy siallares en los lotea 2 y 

4. 

En el caso de la bolsa de Fabricio., algunos autores 

mencionan que el consumo de aflatoxinas puede generar reducci~n 

en el peso relativo y diversos grados de atrofia, con necrosis 

linfoide leve (Campbell y col,, 1983; Defalla y col., 1987; 

Rosiles, 1987); Ubosi y col. (1985b) reportaron que una dosis de 

996 ppb durante 6 semanas causó disminución en el tamaño de la 

bolsa, aunque Reddy y col. (1984) con una dosis de~ ppm por 28 

dlas, no encontraron alteraciones en el peso relativo del 6rgano. 

Las cepas pa6genas claramente afectan el tamaño y la morfologJa 

de la bolsa de Fabricio, aumentando al doble de su tamaño normal 

al 4o dla de la infecci6n y atrofiandose rApidamente deapu~s de 

este tiempo, presentando necrosis linfoide e infiltraci&n 

heter&fila al principio. y atrofia fibrosa al final (Hitchner, 
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1978¡ Naqi y col., 1979; Craig: y col. 1980a y 1980b¡ Ley y col., 

1983¡ Paasch, 1983), Lus cepas vact1nAles de] VIBF no producen 

cambios patolOgicos aparentes en la bolsa de Fabricio, sin 

em~argo, han sido descritos diversos grados de lesiones 

microsc6picas que incluyen necrosis linfoide, deplesiOn linfoide, 

fibrosis, infiltraciOn heterOfiln y quistes epiteliales; la 

intensidad de Cstas lesiones depende de la virulencia de la cepa 

vacunal, la edad y el grado de inmunidad materna que posean los 

animales vacunados (Giambrone, 1983¡ Lukert, 1983¡ Garcia 1 1985). 

En el presente estudio, no se observaron diferencias en el 

peso relativo de la bolsa de Fabricio en ninguno de los lotes de 

los animales de experimentaciOn. Los animales de los lotes 1 y 3 

no presentaron cambios patolOgicos importantes .en la bolsa de 

fabricio durante el experimento, lo que es indicativo de que la 

cepa vacuna! del VIBF utilizada CD 78) no es capaz de producir 

lesiones bursales en los animales vacunados. En los animales del 

lote 2 se presentaron lesiones bursales leves consistentes 

principalmente en deplesi6n linfoide leve y necrosis linfoide 

leve, hallazgos similares a los reportados por Cambell y col. 

(1983) y por Defalla y col. (1987). 

En los animales del lote 4 la bolsa de Fabricio presentó 

lesiones microscOpicas que inclu)·eron deplesiOn linfoide de leve 

a moderada, necrosis linfoide de moderada a severa, infiltraciOn 

heterOfila de leve a moderada y tendencia a la fibrosis m::>derada 

al final del estudio, Estos datos sugieren que ln susceptibilidad 

de los animales vacunados hacia ln cepa \'ncunal del VIBF se 
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incrementb cuando consumieron aflatoxinns ert la racibn durante el 

periodo Je crecimiento, aUn con una dosis rela~ivamente baja; no 

existen reportes previos que analicen esta ~ituaci6n. Se requiere 

de una serie de investigaciones posteriores sobre este punto, ya 

que la posibilidad de que mAs de ur10 de los factores 

inmunodcpresores del pollo de engorda se presenten al mismo 

tiempo en el medio ambiente de los animales es considerable, y 

eventualmente una medida de protecciOn hacia la parvada como lo 

es la vact1nación contra la IBF, puede generar efectos 

detrimentales en las aves. Los mecanismos por medio de los cuales 

dos factores con tendencins inmunodepresoras puedan tener 

sinergismo permanecen desconocidos y su importancia justifica la 

realizaciOn de estudios mAs profundos. 

En el caso del bazo, la ingestión de aflatoxinas se puede 

asociar con aumento de tamaño, congestibn y reducciOn de la 

poblaciOn de linfocitos de la pulpa blanca (Morilla, 1980¡ Huff y 

col., 1986; Defalla y col., 1987). El virus pat6geno de IBF puede 

causar tambien congestibn, infiltracibn heterOfila y necrosis 

linfoide en los centros germinales {Naqi y col., 1979; Craig y 

col., 1980a; Ley y col., 

reportado que las cepas 

esplenicas. 

1983), por otra parte, no se ha 

vacunales del VIBF generen lesiones 

En el presente estudio, no se encontraron diferencias entre 

el peso relativo del bnzo entrr los lotes de los animales de 

experimentaci6n. Los animales de los lotes 1 y 3 no presentaron 

cambios patol6gicos en el bazo, mientras que en los animales de 
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los lotes 2 y -1 se observnt·on cambios patol6gicos muy discretos, 

como congcsti6n y ocacionnlmentr disminuci6n leve en la densidad 

de la poblnci6n linfoide de la pulpa blanca¡ los cambios en ambos 

lot.es fueron muy similares en intensidad y 1 apArentemente fueron 

debidos al efecto del consumo de aflatoxinas 1 como. ha sido 

descrito previamente, sin qup la vacunaci6n con el VlBF httY~ 

influido en la presentaci6n o en la intensidad de las lesiones 

esplenicas. 

Finalmente, el consumo de aflatoxinas se ha asociado a una 

disminuci6n en el peso relativo del timo, con deplesi6n linfoide 

(Horilla, 1980; Ubosi y col. 1985b; Roailes, 1987), aunque est.e 

hallazgo puede no ser observado en las reproducciones 

experimentales de la enfermedad (Reddy y col., 1984). Las cepas 

pathgenas muy virulentas del VIBF pueden generar hiperemia del 

timo, asl como necrosis linfoide y una definitiva disminuci6n de 

la densidad de los timocitos corticales (Naqi y col., 1979¡ Craig 

y col. 1980b; Ley y col., 1983), No ha sido reportado que las 

cepas vacunales del VIBF generen lesiones morfol6gicas en el timo 

de los animales vacunados. 

El peso relativo del timo de los animales de expcrimentaci6n 

fu~ ligeramente menor en los lotes 2 y 4, en comparaci6n con los 

lotes y 3, aunqur. ~nicamente se detectaron diferencias 

estadlsticamente significativas en los animales del lote 4 

durante las dos ~ltimas semanas del estudio, Los animales de los 

lotes 1 y 3 no presentaron cambios patolOgicos en el 6rgano 

durante el experimento; los animales del lote 2 presentaron una 
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disminuciOn muy dic;creta de la densi<lhd rh~ 1 ·JS ti.mocitos 

corticales a partir de la -la semana dt! edn.d; en lc.s ar.imo.les del 

Lote ·I se observó una red11c~i6n en la denHidad de los timocitos 

corticales a partir de la 3n semann de edad, nli'!?nl.~as que en lA 

Ultima semana el órgano mostraba una marl:ada lL•nde:ncia a ln 

atrofia. Estos resultados sugieren r.1UE la ingestiOn de 

aflatoxinas incrementa la susceptibilidad del time para set· 

lesionado por una cepa vacuna! del \'IBF, por lo qu~ se requieren 

estudios posteriores para detectar ln significancia de estos 

hallazgos. 

Los cuadros de la aflatoxicosis suelen cursar con una 

inmunodepresiOn que se manifiesta por un incremento en la 

susceptibilidad a microorganismcs que en condiciones normales son 

de escasa virulencia en el pollo de engorda, las infecciones que 

se asocian con 111ayor frecuencia son enfermedad cr6nica 

respiratoria, enteritis inespeclfica y coccidiosis (Giambrone y 

col., 1978a; Pier y Me L6ughlin, 1985). Al parecer, el dafio 

inmunol6gico es s6lo temporal y Unicamente ocurre durante el 

periodo en el cual las toxinas se estAn ingiriendo (Morilla 1 

1980; Pier y He Loughlin, 1985). 

La infecci6n por VIFB, sobre todo cuando es subcl!nica, 

tambi~n genera un problema particularmente serio de 

inmunodepresi6n en las parvadas afectadas, y tambi~n se asocia a 

un incremento en la suceptibilidad hacia diversos agentes del 

medio como Clostridium spp, Salmonella spp, Eimeria spp, ~-E. 

coli, (\l."yeth y col., 1975; Santivart y col., 1980: OlberR, 1983; 
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Sharma, 1987). 

No estA muy bihn aclarado el hecho de que las cepas 

vacunales del VIBF puedan generar tambi~n inmunodepresi6n¡ aunque 

particularmente las cepas poco atenuadas pueden generar lesiones 

bursales que producen daños permanentes en el· sistema 

inmunológico de los animales (Lucketr, 1983; Giambrone, 198. ). 

En el presente estudio, el comportamiento clinico de los 

animales de experimentaciOn fue diferente entre los cuatro lotes 

utilizados. 

El lote 3, vacunado con VIBF n los dias de edad y sin 

consumo de aflatoxinas, fué el que tuvo el mejor comportamiento 

productivo durante el experimento, observandose una mayor 

ganancia de peso y un •ayor consumo de alimento, con una 

conversión ali•enticia auy eficiente; sus parametros productivos 

estAn incluidos dentro de los rangos normales que la literatura 

reporta para el pollo de 

ninguna sisnologia y la 

engorda (Gordon, 1985), no present~ 

mortalidad fu~ muy baja, sugierendo un 

efecto protector de las vacunas utilizadas (IBF y Newcastle), sus 

parA•etros heaatol6gicos fueron normales y los parlmetros 

inmunol61icos evaluados fueron los mejores de los cuatro lotes, 

no presentaron lesiones morf ol6gicas importantes durante el 

experimento. 

El lote 1, que fu~ el lote Testigo, no recibiO ni 

aflatoxinas ni vacunación con VIBF; su comportamiento productivo 

fu• adecuado, aunque menor al del lote 3. La mortalidad natural 

fu' moderada y constante, asociandose principalmente a Síndrome 
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Ase! tico, slndrome patológico asocjRdo a la capacidad 

respiratoria del pollo de engorda, prese:nt6 par!metros 

hema.tol6gicos normales y par!metros inmunológicos ligeramente 

menores a los del lote 1, no presento lesiones 01orfolOgicas 

importantes durante el experimento. 

El lote 2 recibió 2.5 ug/g de aflatoxinas ~n la raci6n 

durante todo el experimento. Fu~ el lote que tuvo una mortaljdad 

natural acumulada mayor durante el estudio (19 animales) 

observAndose principalmente en las tres primeras semanas del 

mismoj los animales presentaron reducción marcada en el consumo 

de alimento y en 1~ velocidad de crecimiento, apatla, estornudos 

ocacionales, erizamiento de plumas y deformación de los tarsos en 

algunos casos. Estos animales tuvieron evidencias químico 

cllnicas e histológicas de anemia leve y lesiones histológicas 

moderadas en higado y leves en la bolsa de Fabricio; los 

p~rAmetros inmunológicos evaluados fueron menores a los de los 

lotes anteriores y ln mortalidad natural se asociO a infecciOn 

del saco vitelino en la la semana, a enfermedad cr6nica 

respiratoria en el periodo intermedio y a slndrome ascitico al 

final del estudio. Todos estos hallazgos son compatibles con un 

cuadro de aflatoxicosis moderado, 

Los animales del lote .4, que recibieron 2.5 ug/g de 

aflatoxinas en el alimento durante todo el estudio, y fueron 

vacunados con VIBF al 5 dla de edad, tuvieron un comporta.miento 

productivo muy deficiente con un menor consumo de alimento y una 

velocidad de crecimiento muy lenta, situaciOn que ft1¿ 
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particularmente evidente en las dos primeras semanas del estudio¡ 

la mortalidad natural tambJén fué elevada (16 animales) y se 

observó sobre todo en la la semana del estudio {10 muertes), 

asociada a infección del snco vitelino, posteriormente se 

present6 enfermedad crOnicn respiratoria y sindrome ascltico. Los 

animales de este lote tambien presentaron apatla, · '"' ~ 

ocacionales, erizamiento de plumas y deformación de los tarsu~ 

algunos casos; los parAmetros quimico clinicos l~ hematol6gicos 

evidenciaron anemia leve; los parAmetros de inmunidad humoral 

fueron similares a los de los otros lotes, pero los parAmetros de 

inmunidad celular y de resistencia inespecJfica fueron menores a 

los de los otros lotes. Estos animales presentaron lesiones 

hepAticas compatibles con un cuadro de aflatoxicosis moderudo y 

present.aron ademAs lesiOnes histolOgicas moderadas en la bolsa de 

Fabricio y cierta tendencia a la ntrofin del timo. Estos 

hallazgo~ son sugestivos de que el consumo de aflatoxinas en el 

pollo de engbrda incrementa la susceptibilidad de los animales 

hacia las cepas vacunales de vi rus vivo de IBF utilizadas 

rutinariamente en la industria avlcola, lo que puede incidir de 

manera negativa en el comportamiento productivo y en el 

desarrollo de la capacidad inmunol6gica del pollo de engorda. 

Aparentemente este efecto es muy severo durante los primeros dias 

de vida de los animales, cuando son vacunados contra IBF1 

disminuyendo posteriormente con el tiempo, aunque los lesiones 

producidas en los &rganos del sistema inmunolOgico producidas 

pueden ser persistentes. 
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Se requieren estudios posteriores que profundicen sobre los 

efectos simultáneos de las aflatoxinas y de las cepas vacunales 

atenuadas del VIBF en el sistema inmunológico del pollo· de 

engorda, parn detectar la significnncia de los hallazgos del 

presente estudio, 

205 



' 

LITERATURA CITADA 

Beljars, P., 
Collaborative 
analysis of 
antidiasonal 
(1973). 

VerhUlsdonk, C., Poolsch, W. and Liem, D.: 
study of two dimentional thin-layer cromatographic 
aflatoxin Bl in peanutt butter extracts using the 

spot aplication technique. J.A.O.A.C. 56: 1444-1451 

Beuchat, L. and Lechowich, R.: 
Bacillu• •e1aterium as produccd 
Microbiol. 21: 119-123 (197la). 

Biochemical alterations in 
by aflatoxin Bl. Applied 

Beuchat, L. and Lechowich, R.: Horphological alterations in 
lacillua •esateriu• as produced by aflatoxin Bl. Applied 
Microbiol. 21: 124-131 (197lb). 

Bienenatock, J.: The local isaune response. Aa. J. Vet. Rea. 36: 
488-491 ( 1975). 

Blount, W.: Turkey "X" disease. Turkeys 9: 55-58 (1961), 

Boonchuvit, B. and Ha11ilton, p,: Interaction of aflatoxins and 
paratiphoid infections in broiler chickens. Poultry Sci. 54: 
1556-1573 (1975). 

Buchanan, R., Jones, s., Geraaimowicz, w., Zaika, L., Stahl, H~ 
and Ocker, L.: Regulation of aflatoxin biosyntheais: asSement of 
the role of cellular energy status as a resulator of the 
induction of aflatoxin production. Appl. Enviro•· Microbiol. 53: 
1224-1231 (1987). 

Calnek, 8,: Harek's disease and immunosupression. Poultr7 Digeat 
Nov.: 526-527 (1983). 

Caapbell, C. and Stewart, J.: The Hedical Mycology Handbook, 
Ed. Jhon Wiley and Sons. U.S.A. 1980. 

Campbell. H. , 
i-unity of 
aflatoxicosis 
(1983). 

Hay, J., Huf, W. and Doerr 1 J.: 
young broiler chickens during 

and ochratoxicosis, Poultry Sci. 

Evaluation of 
simul taneous 

62: 2138-2144 

Castel!~, H., Lucio, B. y HernAndez. R.: Comparaci6n de las 
pruebas de precipitaci6n en asar, neutralizaci6n viral e 
i.,.unoadsorai&n enzialtica en la deter•inaci&n de anticuerpos 
contra la Infecci&n de la bolsa de Fabricio. Vet. Mex. 18:317-323 
(1987). 

Carpentier, P.: Inmunolo1ia y Serolog!a, 2 Ed. La Prensa M•dica 
Mexicana. M•xico, 1982. 

206 



Cavalheiro, A.: Aflatoxinas y aflatoxicosis: revisi6n. Rev. 
Avicultura 27: 77-81 (1983). 

Clarke. R,, Doerr, J, and ,Ottinger, H.: Relatlve importance of 
dietary aflatoxin and feed restriction on reproductive changes 
associated with aflatoxicosis in maturing White Leghorn male. 
Poultry Sci. 65: 2239-2245 (1986). 

Correa, P.: Enfermedades Virales de los Animales Domesticas 
Honogastricos. Editorial F. H. Hexico 1981. 

Cosgrove, A.: An apparently new disease oí chickena avian 
nefrosis. Avian Dis. VI: 385 (1962). 

Craig, w., Brewer, A. and Edgar, s.: Studies on infectiou• bursal 
diseaae in chickens: I Effect of infectioua bursal diseaae in 
gnotobiotic and battery raised White Leghorns. Poultry Sci. 59: 
506-515 (1980a). 

Craig, W., Brewer, A. and Edgar, S.: Studies on infectious bureal 
disease in chickena: II Scoring microscopic lesions in in the 
bursa of Fabricious, thymus, spleen and kidney in snotobiotic and 
battery raised White Legborns experiaentally infected with 
infectioua bureal disease virus. Poultry Sci. 59: 1006-1017 
(1980b). 

Chang, Ch., Haailton, P. and Weeks, B.: Impairment of leukocyte 
cheaiotaxis and phagocytosis during-aflatoxicosis. Annu. Keet All. 
Soc. Microbiol. 181: 276-281 (1976). 

Chang, Ch. and Baailton, P.: Refractary phagocytosis by chicken 
troabocyte• during aflatoxico•ie. Poultry Sci. 58: 559-561 
(1979a). 

Chang, Ch. and 
chicken monocytes 
(1979b). 

Haailton, P.: l•pairaent of pbagocytoeis in 
during aflatoxicosis. Poultry Sci. 58: 562-566 

Chang 1 Ch. y Hamilton, P.: Severidad incrementada y nuevos 
slntomas de subraza infecciosa durante la aflatoxicosis en pollos 
de rostizar. Cien. Avlcola 61: 1061-1068 (1982). 

Chen, C., Pearson, A., Coleman, T. 1 Gray, J. and Wolzak, A.: 
Broiler aflatoxicosis with replacement of the contaainatea diet. 
Briti•h Poultry Sci. 26: 65-71 (1986). 

Dalvi, R. and He Gowan, c.: Experimental induction 
aflatoxicosis in chickens by purified aflatoxin 
reversal by activated charcoal, phentobarbital 
glutathione. Poultry Sci 83: 485'491 (1984). 

207 

of chronic 
81 and ita 

and reduced 



Defalla, A., Ynbi 1 A. and Adnm, S.: Experimental aflatoxicosis in 
bybro-type chicks: secuential changes in growth and serum 
constituens nnd histopathological changes. Vet. Hum. Toxicol. 29: 
222-225 (1987). 

Degen, G. and Newmann, H.: The major metabolite of aflatoxin B1 
in the rat is a glutathione conjugate. Chem. Biol, Interact. 22: 
239-255 ( 1978). 

Diebold 1 G.: l1aser fluorometric determination of aflatoxin Bl in 
corn. J.A.O.A.C. 62: 564-569 (1979). 

Diebold, G. and Zare, R.: Laser fluorimetry: subpicogra• 
detection of aflatoxin using high pres su re liquid 
chromatographic, Science 196: 1439-1441 (1977). 

Dutton, M.: Enzymes and aflatoxina byosynthesis. Microb. Rev. 52: 
274-295 (1988). 

Edds, G. and Bortell, B.: Biological Effects of Aflatoxin 
Poultry, in Aflatoxin and Aspergillus flavus in corn. Edited by 
U. Diener, R. Asquith nnd J. Dickens. Southern Coqperative Series 
Bulletin 279. u.s.A. 1983. 

Edds, G., Nair, K. and Simpson, c.: Efect of aflatoxin BI on 
resistance in poultry against' cecal coccidiosis and Marek's 
disease. A•· J, Vet. Res. 34: 819-826 (1973), 

Ehrich, H, Drissol, C. and 
to aflatoxin B! on 
organophosphate pesticide 
(1985). 

Gross. W.: Effects of dietary exposure 
resiatance of youns chickena to 
challenge. Avian Dis. 29: 715-720 

Essigmann, J., Croy, R. 1 Nadzan, A., Bosby, W., Reinhold, V., 
Bilcbi, G. and Wogan G.: Interaction beetwen DNA and aflatoxin Bl. 
Proc. Natl. Acnd. Sci. USA 74: 1870-1879 (1977). 

Furtado 1 R. 1 Pearson 1 A •. , Hogberg, H., Miller 1 f!,, Gray, J. and 
Aust, s.: Withdrawal time required for ciareaDce of aflatoxins 
from pig tissfes. J, Agríe. Food Chea. 30: 101-105 (1982), 

Garcia, O.: Aspectos clinicos e histopatol6gicos en la prevenci6n 
de la infeccibn de la bolsa de Fabricio. Tesis de Licenciatura. 
F;E.s. CuautitlAn, U.N.A.M. CuautitlAn, M~xico 1985. 

Gardner, H., Koltun, S., Dollear, T. and Rayner, E.: Inactivation 
of aflatoxin in peanut and cottonseed meals by amaoniation. J. 
A•· o. Cbem. Soc. 48: 70-73 (1971). 

Gardiner, H. and Oldroy, B.: Avían aflatoxicosis. Aust. Vet. J. 
41: 272-276 ( 1965). 

208 



Ghazilkhanian, G.: Aspergillosis: not a rnistery. Poultry Digest 
8: 395-400 (1982). 

Giambrone 1 J.: Gumboro vacciniea: hnrd-hitting advice!, Broiler 
Industry october: 80 1 87 (19S3). 

Giambrone 1 J. 1 Ewert, D., Wyatt, R. and Edison, C: Effect of 
aflatoxin on the humoral and cell-mediated immune syatems of the 
chicken. Am. J, Vet. Res, 39: 305-308 (1978a), 

Giambrone 1 J., Partadireoja, H., Edison 1 C. nnd Kleven, S.: 
Interaction of nflatoxin with infectious bursal disease virus 
infection in young chickens, Avian Dia. 22: 431-439 (1978b). 

Giambrone, J. 1 Diener 1 U,, Davis, N., Panangala, V. and Hoerr 1 

F.: Effects of purified aflatoxins on broiler chickens. Poultry 
Sci. 64: 852-858 (1985a), 

Oiambrone 1 .J, , Diener 1 U,, Da vis 1 N, , Panangala V. and Hoerr F, : 
Effects of aflatoxin on young turkeys and broiler chickens. 
Poultry Sci. 64: 1678-1684 (1985b). 

Gillespie 1 J, y Timoney 1 J.: Hagan y 
Infecciosas de los Animales Domesticos, 4 
Prensa Medica Mexicana. H~xico 1983. 

Bruner. Enfermedades 
Ed. en español. Ed. La 

Goldblatt, L.: Aflatoxin: Scientific Background, Control and 
Impli_cations, 1 Ed. Acade•ic Press. New York 1969. 

Goldblatt, L.: Learning to live with mycotoxins: aflatoxina-a 
case history. Pure Appl. Chem. 35: 223-238 (1973), 

GonzAlez, P.: Control de la producción de aflatoxinas. Boletin 
Informativo, Purina Mexico S.A de C.V. s/a, 

Gordon, R.: Enfermedades de las Aves, 2 Ed. Editorial El Manual 
Moderno. México 1985. 

o 
Hamilton 1 P,: Efectos y control de las micotoxinas. Boletin del 
U.S. Feed Grains Council. Raleigh, Carolina del Norte, e/a. 

Hamilton, P. and Harris 1 J.: Interaction of aflatoxicosis vith 
Candida albicans infection and other stresser in chickens. 
Poultry Sci. 50: 906-912 (1971). 

Harland, E. and Cardeilhnc, P.: Excretion of Carbon-14-labeled 
aflatoxin Bl via bile, urine and intestinal contenta of the 
chickep. Am. J. Vet. Res. 36: 909-912 (1975). 

209 



Hitchner, S.: Infectious Bursal Disease, in Diseases of Poultry, 
7th Ed. Edi ted by Ho fstad, H. The Iowa Sta te University Press, 
Ames, Iowa 1978. 

Hofstad 1 M.: Diseases of Poultry, 
University Presa. Ames, Iowa 1984. 

Ed. The Iowa State 

Hsieh, D. 1 Wong, z., Wong, J., Michas, C. and Ruebner, B.: 
Mycotoxins in human and animal health. Edited by J. Rodericks. 
Pathotux. Publ. Park Forest South, Il. 1977. 

Huff, W., Doerr, J. 1 Wabeck, c., Chaloupka, G., Hay, ·J. and 
Herkley, J.: The individual and combinated effects of aflatoxin 
and ochratoxin A on various processing parameters of broiler 
chickens. Poultry Sci. 63: 2153-2161 (!904). 

Huff, L., Kubena. R., Harvey, D., Corrier, R. and Mollenhaver, 
H.: Progresion of aflatoxicosis in broiler chickens. Poultry Sci. 
65:1891-1899 (1986). 

Jawets, E., Helnick 1 J. y Adelberg, E.: Hicrobiologla Medica, 11 
Ed. El Manual Moderno. Hexico 1985. 

Jordan, F. : Immunosupressi ve di se ase in poul try 1 in The 
Veterinary Annual. Edited by C. Grunsell 1 F. Hill and H Raw. Jhon 
Wright and Sons, LTD. Bristol, England 1986. 

Jubb, K., Kennedy, P. and Palmer, N.: Pathology of domestic 
animalst 3 Ed, Acadeaic Press !ne. New York 1985. 

Kramer. T.: Cell •ediated immunity. Am. J. Vet. Rea: 36: 492-493 
(1975). 

Krogh, P.: Hycotoxicosis of anim{!ls. Hycopathology 65: 4.3-45 
( 1983). 

Lanza, G., Washburn, K. and Wyatt, R.: Interaction of age with 
PCV and body weight response to dietary aflatoxin. Poultry Sci. 
56: 1352 (1977). 

Larsen, C., Ehrich, M. Driscoll, c. and Gross, W.: Aflatoxin­
antioxidant effects on grown of young chicks. Poultry Sci. 64: 
2287-2291 (1985). 

Leslie, G.: Ontogeny of the chicken humoral inmune mechanism. Aa. 
J, Vet. Res: 36: 482-485 (1975). 

Ley, D., Yamamoto, R. and Bickford, A.: Immune-complex 
involvement in the pathogenesis of infectious bursal disease 
virus in chickens. Avian Dia •. 23: 219'224 (1979). 

210 



Ley, O., Yamamoto, R. and Bickford 1 A.: The pathogenesis of 
infectious bursal disease: serologic 1 histopathologic and 
clinical chemical observations. Avian Dis. 27:1060-108~ (1983). 

Lukert, P.: Effects of bur·sal disease. Poultry Digest nov.: 546 
(1983). 

Me Dougald, L. Karlson, T. and Reid, W.: Interaction of 
infectious bursal disease and coccidiosis in !ayer replacement 
chicken. Avian Dis. 24: 999-1005 (1980). 

Mirocha, C.: Aflatoxinas: química, metabolismo y sus efectos en 
saldd animal, en Memorias del VI Ciclo Internacional de 
Conferencias sobre Avicultura. INIP H'xico, H~xico 1982. 

~ohiuddin, S., Reddy, H. Reddy, H. ,and Ramakrishna, K.: Studies 
on phagocytic activity and haematologycal changes in 
aflatoxicosis in poultry. Indian Vet. J. 63: 442-445 (1986). 

Moreno, C. y HernAnd~z. l.: Implementaci6n de t~cnicas de 
cuantificación de aflatoxinas. Tesis de licenciatura. F.E.S. 
CuautitlAn, U.N.A.H. CuautitlAn, H~xico 1988. 

Moreno, E. y Zaaora, J. : Gula para evitar problemas causados por 
hongos en semillas ~Y granos almacenados. Boletin informativo. 
H.S.D.-A.G.V.E.T. México 1986. 

Morilla, A.: Efecto de las •icotoxinas sobre los mecanismos de 
inmunidad de los ani•aleso' Avirama 2:19 1 27 (1980). 

Morilla, A. y Bautista, C.: Manual de In•unolog!a. Ed Diana, 
·México 1986. 

Naqi 1 S. and Millar, D.: Horfological changes in the bursa of 
Fabricius of chicken after inoculation with infectious bursal 
disease virus, Am. J, Vet. Res. 40: 1134-1139 (1979). 

Natt, H1 and Herrick, C.: A new blood diluent for counting the 
erithrocytes and leucocytes of the chiken. Poultry Sci 31: 735-
738 ( 1952). 

Newberne, P.: Chronic aflatoxicosis. J.A.V.H.A. 163: 1262-1267 
( 1973). 

Nibbclink, S.: Aflatoxicosis in food animals: a clinical review. 
Iowa State Unive~sity Vet. 48: 28-31 (1987). 

Obioha, W., Stahr, H and Kraft, a.: Effect of sodium nitrite on 
aflatoxin production in pork sausage at diferent temperatures and 
the effect of nitrite on growth of Aspergillus paraaitucus in 
culture. J. Agdc. lfood Chem. 31: 1039-1042 (1983). 

211 



Olbers, K. Prevención de la infecciOn de la bolsa de Fabricio 
(enfermedad de Gumborol por medio de \·acunas inacti,·adas, en 
Memorias del Primer Seminario sobre la Prevenci6n y Control de la 
Infección de la Bolsa de Fabricio, ANECA-UNAH 1 }léxico 1983. 

Olson, c.: ..\\"ian Hematology, in Diseases of Poult1·y .\ Ed, Edited 
by L. Schuarzt. lowa State Press 1 Ames, Iowa 1959. 

Osario, M.: Producción de aflatoxinas por Aspergillus sp en 
diferentes medios de cultivo. Tesis de licenciatura. Ese. Cien. 
Biol.-U.A.G. Chilpancingo, Hexico 1976. 

Palomar, L.: Fagocitosis en cerdos alimentados con dif~rentes 
niveles de aflatoxina 81 en la dieta. Tesis de Licenciatura. 
F.E.S. CuautitlAn-U.N.A.H., CuautitlAn, Mexico 1988. 

Paasch, L.: Secuencia en la presentación de lesiones 
histopatológicas en bolsas de Fabricio de aves afectadas con IBF, 
en Memorias del 1 Seminario sobre la Prevenci6n y Control de la 
Infecci6n de la bolsa de Fabricio. ANECA-UNAH, m!XICO 1983. 

Pegram, R. and Wyatt. R.: The relationship 
paramet.ers to aflatoxin resistance in Japanese 
Sci. 65: 1652-158 (1986J. 

of certain blood 
quail. Poul try 

Peterson, R.: The ontogeny of the immune system. Aa. J. Vet. Rea. 
36: 486-487 (1975). 

Pier, A.: Effects of aflatoxin on immunity. J.A.V.H.A. 163: 
1268'1269 11973). 

Pier, A.: Mycotoxicosis and animal health. Advances in Vet. Sci. 
and Comp. Hed. 25: 186-240 11981). 

Pier, A. and He Loughlin, M.: Hycotoxic suppression of immunity 1 

Chapter 46 in Trichotecenes and other mycotoxins. Edited by J. 
Lac~y. Jhon Miller ans Sons LTD. Bristol, England, 1985. 

Pons, W.: Rapid detection of aflatoxin contamination on animal 
foodstuf. J. A•B• Agr. Chea. 56: 803-804 (1973). 

Pons, w. and Franz, A.: High pressure liquid chromáto¡raphic 
·determination of aflatoxin in peanut product, J.A.O.A.C. 61: 793-
800 11978). 

Pu re hase, l.: Mycotoxins. El•evier Scientific Publishinl Co. l\ew 
York 1974. 

Rao, D., Naiudu, N. and Rao, P.: Obaervation on the concomittant 
incidence of atlatoxicosis and aspergillosis (brooder pne•onia) 
in Kh11khi Campbell duckling. Indian Vet. J, 62: 461-464 (1985J. 

212 



R11pt•r, K. and Fennell 1 D.: The genus Aspergillus. Edited by R. 
Krisger. R. Krisger Publishing Company Huntington, New York 1970. 

Rendy 1 T., Viswananthan, L. 
aflatoxin!:' prod11ct:ions on a 
Hicrob. 22: 393-396 (1971}, 

and Venkitasubramanian, T.: High 
chemicnl defined medium. Appl. 

Reddy, N., Rao. P. 1 Reddy, V. and Yadgiri, B.: Effect of selected 
levels of dietary aflntoxin on the performance of broiler 
chicken. Indian J, Anim. Sel. 54: 68-73 (1984}. 

Richardson, K., Nelson, L. and Hamilton, p,; Interaction of 
dietary protein leve! on dose response relationships during 
nflatoxlco•is in young chickens. Poultry Sel. 66: 969-976 (1987). 

Richarrlson, K. and Hamilton 1 P.: Enhaced production of pancreatic 
digestive enzymes during aflatoxicosis in egg-type chickens. 
Poultry Sci. 66: 640-644 (1987}. 

Romer, T.: ~ethods of detecting mycotoxins in mixed feeds and 
feed ingredients. Feedtuffs aprll: 19-22 (1976}. 

Romer, T., Ghouri, S. and Boling, T.: Minicolumn screening 
methods far detecting aflatoxin: state of the art. J.A.O.A.C. 56: 
795-796 (1979). 

Rosiles, R.: Consideraciones generales sobre algunas micotoxinas 1 

en Memorias del 1 Curso de Toxicologla Veterinaria. P.M.v.z.­
U.N.A.H. Mexico 1977. 

Rosiles, R.: Mecanismos fisiopatolOgicos de lns tOxinas enel 
sistema inmunocompetente, en Memorias del Curso de Fisiopatologla 
Sistemica de la Gallina Domestica. F.H.v.z.-u.N.A.M. y A.N.E.C.A. 
México 1987. 

Sandoval 1 A., Carrera, J., Floreschapa, l. 
Aislamiento de cepas de Asp~rSillus sp productoras 
en alimentos de consumo humano en H~xico. Rev.Inv. 
México 36: 161-166 (1976). 

y Jardel, E.: 
de aflatoxinas 

Salud P6blica 

Santivart, D., Haheswaean, S. 1 Newaan, J. and Pomeroy, B.: 
Effects of infectious bursal disease virus infection on the 
phagocytosis of Staphilococcus aureua by mononuclear phagocyt.ic 
cells of susceptible and resistant strains of chickens. Avian 
Dis. 25: 303-310 (1980). 

Sargeant, K., O'Kelly, J., Carnaghnn, R. and Allcroft, R.: The 
assa~· of a toxic principie in certain sroundnut meal. Vet. Rec. 
73: 1219-1223 (1961}. 

213 



Schuller, P., Horwitz, W. and Stoloff, L.: A review of sampling 
plans on collaborative studied method of analysis for aflatoxins. 
J.A.O.A.C, 59: 1315-1343 (19761. 

Sharby. T.: Hongos y micotoxinas. Progresos en nutrici6n-
Suplemento Dawe's 297: 1160-1164 (19771. 

Sharma, J.: Fisiopatolgla del 
la infecci&n viral sobre las 
del Curso sobre Fisiopatologla 
F.H.V.Z.-U.N.A.H. y A.N.E.C.A. 

sistema inmunol&gico y efectos de 
celulas inmunol6gicas, en Memorias 
Sistemica de la Gallina Domestica. 
Hexico, 1987. 

Sharma, J.: La prevenci&n y control de la Infeccihn de la Bolsa 
de Fabricio, Boletin informativo. Sanofi. México, 1989. 

Shotwell, O. and Stubblefield, R.: Collaborative study of three 
creening methods for aflatoxins in corn. J.A.O.A.C. 54: 808-812 
( 19731. 

Shotwell, O., Hesseltine, C., Stubblefield, R. and Sorenson, W.: 
Production of aflatoxin on rice. Appl. Hicrobiol. 14: 425'428 
(1966). 

Siegel, H.: Mecanismos fisiol6gicos de los efectos ejercidos por 
el medio ambiente sobre el sistéma inmunol&gico de las aves, en 
Memorias del Curso de Fisiopatolog!a Sistémica de la Gallina 
Domestica. F.H.V.Z,-U.N.A.M. y A.N.E.C.A. México 1987. 

Smith, J. and Hamilton, P.: Aflatoxicosis in the broiler chicken. 
Poultry Sci. 49: 207-215 (1970), 

Stahr, H.: Analytical Toxicology Hethods Manual, Edited by H. 
Sthar. Iowa State University Presa. Ames, Iowa 1980. 

Stewart, R., Skeeles, J., Wyatt, R., Brown, J., Russell, I. and 
Lukert, P.: The effect of aflatoxin on complement acti\·ity in 
broiler chickens. Poultry Sci. 64: 616-619 (19851. 

Stites, D., Stobo, J., Funderberg, H. y Wells, J.: Inmunologia 
BAsica y Cllnica 4 Ed. El Manual Moderno, Mcxico 1983. 

Stubblefield, R.: Thin -!ayer and high performance liquid 
chromatographic methods tor tbe analysis of aflatoxins in animal 
tisues and fluids, Chapt 22, in Diagnosis of Hycotoxicosis, 
Edited by J, Richard and J, Thurston. Hartinus Nishoff Publishers 
tJ.S.A. 1986. 

Stubblefield, R. and Shotwell, O.: Determination of aflatoxins in 
animal tissues. J.A.O.A.C. 64: 964-968 (1981. 

Thaxton, J., Tung, H. and Hamilton, P.: Immunosuppresion in 

214 



chickens by aflatoxin. Poultry Sci. 53: 721-725 (1974), 

Tadeu, P.: Influencia de diferentes niv~lcs de RfJutoxina B! en 
el comportamiento de pollos White Leghorn r su respllesta 
inmunológica al virus de la enfermedad de Xewcast.le. Te-sis de 
Doctorado. F.H.V.Z.-U.N.A.H,, Mlxico 1979. 

Tadeu, P., Antillon, A. y 
domesticas, en Memorias del l 
F.H.V.z.-u.N.A.H. Mlxico 1977. 

Rosiles, R.: \flatoxi~oso~ en aves 
Curso de 1'•JXiC'olo~Ja Veterinnria. 

Tello, J.: Manual de Laboratorio Cllnico Veterir1ario. Tesis de 
Licenciatura. F.E.S.C.-U.N.A.M. Cuautitl8n, Mexico 1987. 

Tizard, I.: Inmunologla 
Interamericana, H~xico 1982. 

Veterinaria. Nueva Editorial 

Tung, H., Cook, F. 1 Wyatt 1 R. and Hamilton, P.: The anemia caused 
by aflatoxins. Poultry Sel. 54: 1962-1969 (1975). 

Ubosi, C, Hamilton, P., Dunnington E. and Siegel P.: Aflatoxin 
effects in White Leghorn chickens selected for response to sheep 
erythrocyte antigen. I Body weight, feed conversion and 
temperature responses. Poultry Sci. 64: 1065-1070 (1985aJ. 

Ubosi, c., Gross, W,, Hamilton, P, Ehrich, H. and Siegel, P.: 
Aflatoxin effects in White Leghorn chickens selected for response 
to sheep erythrocytes antigen. II Serological and organ 
characteristic. Poultry Sci. 64: l 071-1076 ( 1985b J. 

Valladares, J.: Establecimiento de la t~cnica de inmunoperoxidasa 
para el estudios de la distribuciOn pulmonar de esporas de 
Aspergillus fu•igatus. Tesis de licenciatura. F.E.S.C.-U.N.A.M., 
CuatitlAn, Mlxico 1986. 

Velasco, J, and Whítcon, H.: E\'aluation of fluorisil tubes in 
detection of aflatoxin. J.A.O.c.s. 50:120-121 (1973). 

\"illegas, P.: Las cepas "variante~ 11 de Gumboro. Avicultura 
Profesional 4: 114 (1986). 

Wang1 T. and Cerutti, P.: Spontaneous reactions of aflatoxin Bl 
modified deoxyribonucleic acid in vitro. Biochemistry 19: 1692-
1698 (19801. 

West, S. 1 Wyatt, R. and Hamilton, P.: Improved yield of 
aflatoxins by incremental increases of ternperature. Appl. 
Microbio!. 25: 1018-1019 (1973). 
Winterfield, R. and Hitchner, S.: Etiology of infectious 
nephrosis-nephrosis syndrome of chickens. Am. J. Vet. Rea: 23: 
1273-1279 (1973). 

215 



Wogan, G.: Chemical nature and biological effects of the 
aflatoxins. Bacteriology Rev. 30: 460-469 (1966). 

WyRtt. R.: AnAlisis de micotoxinas ..• los pasos clave. Avicultura 
Profesional 1: 76-77 ( 1983a J. 

Wyntt. R.: Detección de micotoxinns: la lampara ultravioleta. 
Avicultura Profesional 1: 4-6 (1983bJ. 

Wyntt 1 R.: AnAlisis de micotoxinas. Detecci6n y c11antificaci6n de 
micotoxinas por medio de cromatografla en capa fina y 
cromatografla liquida de alta presi6n. Avicultura Profesional 1: 
152-154 (!983c). 

Wyatt, R.: Tnhibidores de hongos: la pura verdad. Avicultura 
Profesional 3: 63-64 ( 1985). 

Wyatt, R.: Comparación de las técnicas de luz ultravioleta y 
ELISA para la contaminaciOn de aflatoxinas en el maiz. 
Avicultura Profesional 6: 109-111 (1988a). 

Wyatt, R.: Det.oxificación de los granos 
Avicultura Profesional 6: 159-160 (!988b). 

con aflatoxinas. 

Wyatt, R. and Ruff, M.: Jnteraction of aflatoxins with Eiaeria 
tenella infection and monesin in young broiler chickens. Avian 
Dis. 19: 730-740 (1975). 

Wyeth 1 P.: Effect of interaction of infectoius bursal disease on 
the responses of chickens to S. thyphymurium and E. coli 
infection. Vet. Res. 96: 238-243 (1975). 

Yabe, K., Ando, Y., Ito, M. and Terakado N.: Simple method for 
creening aflatoxin-producing molds by UV photography. Appl. 
Envirom. Hicrobiol. 53: 230-234 (1987). 

216 


	Portada
	Lista de Contenido
	Introducción
	Revisión de la Literatura
	Algunas Consideraciones sobre la Infección de la Bolsa de Fabricio (IBF)
	Objetivo
	Material y Métodos
	Resultados
	Cuadro
	Literatura Citada



