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RESUMEN 
El trabajo se elaboró para evaluar loa efectos de los 

a.luminoailicatos "Milbond TX y Nova.Sil". en la presentación de 
lesiones. ganancia de peso. conversión alimenticia y 
mortalidad, de pollos do 1 a 4 semanas. sometidos a dietas con 
2500 partee por biÍlon {ppbl de Afl11toxin11 Bl {AF Bll: el 
experimento so real izó en Cho.pnntongo Hidalgo. . 

Se emplearon 60 pollos de 1 d1a de edad divididos en 6 
grupos. y 4 réplicas por cada uno. ~n base a las siguientes 
dietas: Grupo 1) sin Af Bl ni "Milbond TX": Grupo 2) 2500 ppb 
l\F Bl: Grupo 3) 2500 ppb AF Bl y 0.25% "Mílbond TX"; Grupo 4) 
2500 ppb AF Bl y 0.5% "Mil bond TX"; Grupo 5! 2500 ppb l\F Bl y 
O. 75% "Mi !bond TX"; Grupo 6 l 2500 ppb AF Bl y O. 5% "'NovoSi l". 

Se midió durante 4 semanas el peso vivo y consumo do 
alimento de todos los grupos para determinar la ganancia de 
peso y conversión al1menticia por cada uno. Se tomó muestra de 
los órganos do ias avoo mucrt1'1D que proa~ntaron lesiones y se 
s.:icrificaron 8 avoa de co.d,"1 grupo al fino.1 para realizar 
estudios de histopatolog1a. 

Los datos obt~nidos se sometieron d pruebas comparativas 
de media. varianza y Ji cuadrada. con una confiabilidad del 
95%. No se obtuvo diferencia en la conversión alimenticia de 
los distintos grupos. En ganancia de peso los grupos 1 y 2 
mostraron diferencia estad1stico significativa Pt0.05% en 
relación a los grupos tratados. 

Las lesiones macroscópicas se encontraron en hígado de 
las o.vea sacrificadas del grupo 2. observando aumento de 
tamaf1o. friabi 1 idad y cambio graso. En loa hallazgos 
histopatológicos se encontró lesión hepdtica en un (60%) de 
las muestro.o dol grupo 2. obsBrvando congestión difusa 
(severa). degeneración vacuol~r generalizada (moderada) e 
hiperplasia de los conductos biliares; lesiones menos severas 
se encontraron en un (25%) de las muestras de los grupos 3 y 6 
en el mismo órgano. 

La mortalidad mostró diferencia cstadistica significativa 
p~0.05% entre el grupo 2 y los grupos 3. 4, 5 y 6; estoa grupos 
se comportaron sin mostrar diferencia eatadistica 
significativa entre si. 

Se concluye que la o.dición del o.luminosilicato ''Milbond 
TX" previno la presentación de lesiones caracteriaticas 
provocadas por la AF 81. mejoró la ganancia de peso. no mootro 
diferencia en la conversión alimenticia. redujo la mortalidad 
y presentó efectos similares que el "Novo.Sil". 

l 
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INTRODUCCION 

ANTECEDENTES 

La principal fuente de alimentación human~ son lon 

grar:i~s, al constituit• en For1Tia dirocta' la base primordial de 

su al imentac: idn. Por otra parte los crecientes 

reque1· 1mii::nt.os de alimento, han l1acho necesar to i nc:orporat· 

algunos gr.:tnos y sus derl'.tc.ldas, en la alimentac:1:in de las 

esot?r.:1as pecua·ria.,;. 

l egum i nos;ts, oleaginosas v otros 

prodL1c:to'ii de or1ger1 anlmdl, que se 11til1;:an H-n la 

~laboración de dietas alimenticias para las aves y el 

qan.::...Co. están expu~<=>ta~ a la cnntamlnac1ón pm· t1ono;JO"i y sus 

to>: 1 nas, además de los ~1años pr·avocados por n 1 ('\gc°'S y 

:~n-fet·medade5 <30); aunqua los hongos son cansidet- .. '\dos como 

una oe las nr1ncipAles causas de oDrdida en l~ or~ducc1ón de 

granos. básic:os ~n México <~Ol. 

Los honqos que se des~rrollan por un inadecuado 

almac:enam1ento pueden consider·ar·se como par· a si tos 

-facultativos. ya que not·malmente son sapro-fitos. pero bajo 

cier·tas cond1ciones se vuelven patóqenos <30J. Crecen en 

gr~nos o alimento par·a an1íl1ales que están almacenados en 

bodegas con una humedad relativa elevada < >70%) y 

temperaturas de 20-~5·c. 1Jurante su desarrollo causan 

di ·fer·entes tipos de daños; p~rdida de genninac16n, 

ennegrecimiento. calentamiento. enmohecimiento. compac~ación 

y produce: i ón de to>: inas~ y pertenecenJ43Y-i·Rc.i.p.al.ro..=="-á..--

'I[~ ¡ S CON l FALLA DE ORIGEN 



- especies de los· géneros: Aspárgi 1 lus Pen1c í l l 1u1n y 

Fusar" ium C2, 12, 22, 30). 

Ciertas especies c:omo AspP.rgi l lus .f1 nvus y Asoergi l Jus 

p8t"r!<Síticus crecen en humedades dP- granos superiores r.tl 

16.5i! y son capaces de elevar la temperatura del mic:roclima 

h~sta 50-ss•c, al encontrar condic1ones muy .favorables para 

su crecimiento < 12. 22 • .::o>. 

Los hongo• do l género Asperg i l lus pertenecen al grupo de 

a~c:omtcetos. Not·malmente 50n 3et·onios. pero la cantidad ~P. 

o>:!geno que ,-eqL11er·en y la tolerancia a altas 

conc:entracionP.5 de CD:i: son de Ja 

especie y cepa; s~ cultivan nn medios de r·ut1na pat·a hongos 

como el Sabouraud o C~apek <11.2:.:9.41). 

El crec1m1ent-.o del honqo na imnlica la nr8"-ienc1d de 

ta::1nas, n1 tampoca la ~ar·enc1~ da las ~1Js1nos canll¿va a que 

no existan las t:o::1nas , ya qu.-:' ·:!l hongo puede 1ni:i1· 1 r df!SpLte~ 

de haberlas producido. L"'1 ca.pac1 ctad <Jenét ica es •.in .,=actor 

determinantP. para que una c:ep.:i pat·ticular de hongos produ;:ca 

to>:inas <29). 

Las micotax i nas son meta.bol 1 tos secundat· ios secretados 

en el sustrato en que se desa.rrol lan, ocurriendo la 

contaminacion de alimentos por- estas tanto en el campo como 

durante su transportación y almar:enamienta C30). 
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ETIOLOGIA 

La presencia de este tipo de metabol1~os fángicos se 

·demostrd plenamentP. en Inqlaterra en t9ó0. cuanca SP. 

aislaron e identi~icaron las micotoninas denominadas 

a+:latmanas producidas poi· la asnecie A~pergi l lu"i 1:1a.vus 

Quím1c:amente las a-flñtoxi.nas <AF> 

di.rur·.3.noc:oumclr.ina.s. un ;:runo de ·:omouesto=) oe -1.lta ..,ct1v1dao 

rarmacolog1ca <ll,12.41i: lñs 'n~.c:. impcwi:anteor. son :a B! y la 

Gl, acsi como :.:t.-ts derivados B.2 't G2. Las ":-.:o~ras B ·1 G "!e 

refieren al colar ele la -fluorescencia em1:.1 da: a:i-ul o verda. 

al sP.parat"lao:; nar c:r·omatogt·a·F1a en placa ~·1na ·1 e::~n:-1.:fflas a 

1a.c. cuales generalmente son pr·uduc:tos df!l •ne~ . .;:.t.Jc"Jl lSffi<J dP. ~.-..s 

p~r;:o."01t:1cot. l.a a'flato:;ina. Ml RS b1ológ1camente i:'.Ctiva y 

carc1noqen1ca; la letrn M se r-efiere a " mili,'' ya se 

aislo por prim~1·a ve= en leche (22,24l. 

El miembro mc'is abundante de este grupo de toxinas en 

contaminantes natw·ales, es la a-flato>:ina Bl C2,35). Su vla 

de entrada es la oral. a traves de alimenta contaminado, 

dtfllndiéndose por los tejidos corporales. Las rutas biliar y 

fecal son las de mayor excrecidn de la aflatox1na pura. o de 

sus deriv.:\dos, y representan un 6:S'l. dP.l total excretado, 

su~ndo el resto eliminado por orina (35). No son contagiosau 



y la tern~ta ~armacoloq1~a r:o es efica.;: sonrP. SLI 

patogenict dad. 

Se reportan ter"tc:gentcos. 

mutagénicos C2.~2,29~41' e inter-FiP.ren en los mecanismos 

inmunológicos <2,31,32,38). Inhiben de manera importante la 

sir.tesis prot21ca oor :\ l ter ar el metabolismo del RMA 

mensajero y DNA, lo cual resulta en fallas durante eJ 

proc:f:!-so de dufllicacilln y transcripción (41). 

SUSCEPTIBILIDAD 

En lo5 nctualefi sist:emils de producción pecuarios las 

P.SPP.r:1es r:om~~t•cas (avi.:s.c:erdos,bnvinos) son :,:¡¡omet1das a 

metodos de c~·ia intuna1vA baJa condiciones de tiac1nam1ento y 

tens;.on. c:an c11e-:-.:~.-s ia maye•· de l.:~s veces ~ base ce ar·=.nos, 

lo que incrF.mHnta ln probabilidad a la expos1c1an de 

adversos en la nt·oduc:t1vic1ñc1 ~'l.n1me1l (9, 19). 

Las r.lves ·:snn mds ':'18nstbles -:i. las a'fL-at:n:·:tn<':\"-i que los 

mam1f"eras. Entre las ~"l.ver-; ln suscept1b1lidad de mayor a 

menor es la siguiente: patas, pavos. -faisanes y pollos. 

Entre los mi\miferns el m·den e5: pen·os, cerdos jovenes, 

cerdas gestantes. becerr·os. c~rdos maduros, bovinos adultos 

y hay una r·elat1va resistenciu de los borregos hacia la 

toxina (12,13,22.32.36.41>. 

Los ~nimales en crecimiento y las hembras en lactac!dn o 

pn~ñ-1das tienden ·a suf"rir los ef"ec:tos más graves 

(2,12,22,~4,36,41>; el abor·to es una secuela que se inf"ormd 
------1 

r--n:s1s CCN t 
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con -t=rec:uencí'.:l, a•Jnque. aun e!( i.st80 dUda.s dP. c;u efecto en 

forma directa· (2); 

Los niveles de aflatoXina considerados ino-fensivos poi· 

ei. Cot16eJ.o N'ac:1onal de drogas de los E.U.A ~n pollos, son 20 

ppb o' menos <32). <Campbell citado por Miranda y Mercado 

1991J (29) c:onsideran que en estuc.1ns controlados la dosis 

tóxica de a-flatonina para pollo de engorda va de O.ó25 a tú 

ppm o más depandiend:J del tiempo d~ ingestión. 

Sus pfectos depPnden de la dos1:::.. tiemoa de ~>~pos1c16n. 

edad, se:~o. t"d;!C\ y Sl..ISCF?Pt l bi 1 idad de cad.-~ P.5pecie 

<2,16,37.41>. laR ~~lato::1nas son towina~ de acc1on ~guda en 

alquna~ especies (aves>. m1entr·2~ que ~n ot1·as ~u~ efc~tas 

son de tipo carc1nogen1co (r"c'"tta~ t truenas) C2) • aunque 8n 

todo!'i los r:asa':i las aflata~inas son pr1 ne ipa lmentt::? 

hepatoti:u:ica5 ·.t.::. 12, 23 • .;::4). 

SIGNOS 

Los prime1·as signos clín1cos son ~nor·P~ia, pe1·dida de 

pesa y redtJcción del crecimiento. Po5tm·iot·mente varían en 

cada especie. en cuanto que los animales se muestran torpes, 

desarrollan ata::ia, se postran y mueren <2. 36>. En patos se 

presenta ataHia, convulsionc:?s, opistótonos y muerte. 

En bovinos, las signo~ clínicos incluyRn ceguet·a, 

ambulacidn en circulen. caídas ~rF.cuentes, contractura 

espasmódica rte la or·ejas, rechinam'i.P.nto de dientes~ tenesmo 

intenso y protusión del ano y en fases terminales 5e 

observan convulsioneF> y aborto. Son mas susceptibles las 

becerras de tres a sei~ meBes de edad. La aflatoxicasis 
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i.ntert= i.era al pan:u:er con lci coagulac:idn de la sangre P.n 

bovinos. con desñrrollo subsiguiente de hematomas <2.36.41>. 

En cerdos se desc:rtbe un sí.ndrt'lme de depresión, .fiebre, 

enterocolitis. ictericia y diarrea sanguinolenta 

principalmente en lechones (2). 

Dependiendo de numerosas cin::::unstancias. el cuadro 

el inico pato16gic:o será moderado n grave. con una amplia 

var1ecad de man1-fE'!stac:iones: cuando son ingeridas eleva.das 

cantidades de in1c:oto>:1nas en un corto tinmpo. el 

padecimienio ~ut·sará de un modo agudo, mientras que 

cantidades baJas consumidas por periodos largos conrfuc:irán a 

un curso cronica. En la aflatoxicosis aguda se presenta 

disminuc:ion del crec1m1~nto y aspecto anémico. 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Los prtMPro~ indiC!OS CIP. la presencia de un<1 

=Tlatoxicas1s sus efectos negativos sobn:~ la 

productividad <2.22.29.32.37), sin la evidencia de signos 

clínicos definidos; por lo cual debe evaluarse la historia 

el ínica de la parvada, la tendencia seguida de los 

parámetros productivos y los hallazgos a la necropsia e 

histopatología (35). 

El diagnóstico definitivo se determina realizando 

pruebas químicas y bioldqicas de laboratorio. Entre las 

métodos químicos estAn: presuntivos Cpara la identi~icacfdn 

de la aflatoxina en el alimento>; cuantitativos (determina 

cuantitativamente el tipo de aflatoxina) v cualitativos 

<prueba para conrirmar la presencia de lnT> en tqjidos. 
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heces~ orina. hu?.vo y leche (29>. Como complpmento se 

realizan pruebas biológicas utilizando cultivos de tejido, 

embrión de pollo y patos de un día de edad ~~5). 

PATOLOGIA CLINICA 

Las pruebas hematológicas y serol6gicas son de gran 

~U>:ilio par·a llagar· a un diagnóstico , va que se reflejan 

cambios evidentes defide los primeras días en que los 

animales ttntran en c:onr.acto c:on la af latox.ina 

(7, 19.23,:!5,:'.7). 

El indicador más ñensible de las a~lato~inas. en base 

can el tiempo rle indL1cción de '=ambios por estas~ san ~us 

efectos sabre el nivel de proteini'\ y albúmina el 

En pollos sometidos a dietas de 3mg AF/kg de alimento 

los niveles de oroceina totales 'I albumina disminuyeron a 

partir del 3 día, entre tanto los niveles de ácido úrico, 

tr1g\ ir:eridos y colesterol .fueron signiTicattvamente 

d1sm1nuidos desde el día doce <23). La glucosa. fdsraro, 

creat1nina y nitrógeno ureico en -3angre no mostraron cambio 

a la presencia de aTlatoxinas (23). 

El erecto de las aflatoxinas
1

en la actividad enzimática 

muestra disminución en deshidrogenasa lác:t ica (23), 

incremento en sorbitol de5hidrogenasa, deshi drogenasa 

glutámica <7> y gama glutamil transferasa (27>¡ an cambio la 

actividad de acetil cólinesterasa, creatinina y fosfatasa 

alcalina no se vieron arectadas <23>. 



La anemia lndÚcid;a· pe;: las aflatoninas es de -:ipo 

hemolítico,-',C:B.t~~~ter_fzada.-_. ,por;: un_ descenso' en la . Cuenta de 

eritroc:itos,---~c:i'1Umer1 de pa·qi.le~R c:elular y de hemoglobina, 

q~e ,_,pu~de~:_.-d~~~'rsS'··:· ., --'~;-~:- \:~hi·~{ci~-~-- o -defectos en la 

hema_t~po~e:~\~~-~-~ ,~i-~~-~~~m~~~t-~~--~~--~-~}·~~· ;·.qf!!si;rüc;~_ió~-. dp. ari trocitos 

<7;a::s,27>·._: 

En pavos, ddsis de o. 5 mg AF/lcg de al imanto, la 

a-.=1a_t_C}ana Cau!!O una dism1nuc1on en la t:oncentr.:\Cll'ln de 

proteinas. albúmina, colesterol y trigl icér1dos en sL1ero v 

un pef:lueñn dec:n~mP.nt.a en \a glur:msa comparados con iJr1.1pos 

control <2S>. A nivel ~n:imat1cc la a~latoHina 1nc1·ementó l~ 

activ1rt4\d rJP. creat1n1n c1nasa y ldc:tato de5h1drog""'n-a.,.a con 

una d1sm1nuc1on de fcs~~tasa alcal1n~ y col1nesterasa (=S>. 

9 

En cerdos -::omet:.1~1os ~ d1etas de 3mg AF/kg de a11.mento. 

·:nsm1nuvó ·'"' conc:C?f"ttr"."'.C::.on rJe n1trogE>nn un?1c:o. ·:llbum1n.,. 

pr-r:>teinas totala•;;. calest<?rol. glucosa. calcio ·-:1 fOsfaro 

<19) v se incremento la acttvJd~J en~Jm~tica de ~os~a7~sa 

alcalina¡ glut~mil tr·ansfer·asa t19). 

Las alteraciones en las enzimas de suero, son un 

indicador del daña hPpc?tt1co provocado por las a-Flato~:inas, 

al ccmpromAter la síntesis proteica <7. 19,23,=5>. 



LESIONES 

Los principales daños que se p~oducen son ·de tipo 

hepático <1.~,1:::,36,41), y las lesioneti mac:roscóplcas más 

impcwtantes en la ma.yor:í a de _las_ especi_es son: aumento de 

tamaño (hepatcmegalia>. palidez~ !=ambio gra·~;r:i y consiatenc:im 

-firme del hígado; ascitis, edema me!Sentérico y enteritis 

catan·al <2,=9,41). En bec:erros y lechones la fibrosis 

sevffra del hígado es ugua.1. 

En aves jóvenes las prinr:tpt'lle'S lesionP.~ son t-!l aumen1:o 

de volumen del hígc:ldc, con~istenc1a blanda, color r-010 

g:risaceo pP.tequ1.-as y "!qu1mos1s subc:dpsulat"P.S! t.ambi.1-::rn 

puedP. haber puntos necroticos de colm· gt·1s. Ha•¡ c1!sm1nuc:ion 

del tdmaAo ~orpor·al. aum~nto de ~a1n~fio dP.l na=n . ~a11~r-eas; 

ñtrofia de la bolsa de fabr1cjo; riñcmes aum~ntados do 

volumer1 y ae ~olor· amar1ll·~ pal:MQ: hipoplas1a o aplas1a de 

la medula osea. la cual pUP.C:e estar palida y de cans1~tencia. 

semiliqu1da se oued~n observar 

hemorragias en mu~ilas, masas pector·ales, submL.tcosA del 

prnventr·ículo ~intestino delgado C7.s.=3>. 

En aves adultae se r.ncuentra. a la necropsia aumento de 

volumen de hígado, -friable, de un color amarillento por el 

excesivo contPnido graso y acas1onAlmente con hemorraqias en 

la super-ficie <7,8.23>. Los riñones presentan congestión y 

Rumento de tamaño. palidez y edema perirenal <7.8,23,37). 

La bolaa de fa.bricio llega a presentar reducción en su 

peso relativo y distintos gru.dos de atro'fia que dan la -falsa 

apariencia de un aumento en el número de folículosJ ~1 

10 
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~,:ecto r.:;e tac; "it=lat:oxin.as an ~l peso dP. ld holsa es mayor 

que sobre el peso corporal {7, 8>. En algunas cicas1ones la 

nolsa .-!P. fabrtc10 se ve aumentada dfl volumen por efP.cto de 

edema de las placas y a.cúmulo de eXL•di=.do sero-fibrinoso en su 

ini:.er-1or (,7.J .. Enriquez Comunic:ac:ión per"ional 1992). 

SI bazo tiende a verse aumentado dP. t.~maño y 

cnngast.ionñdo. l.a medula osea está pálida. En <'\P.<\ra.to 

di9Pstivci el. proventrJcul.:i y mol leJa suf-ren ce una 

inFlamacidn provocada por la irritación 1JuP r:ausa. el 

cnntac:tc dire:icto de las a:flatoninas c:on estos órganos C35); 

en intestino 50 ha ! legado a observnr una ~ntF.."t" t t l 5 de tipo 

mucoso (35). 

Hi HtopatoJ dg i cc'lmente ;:;P. detec'tiln una se1· 1 e de daños 

\':OfnLinP-5, y otros qu~ var-1a.n ~~CJLtn la. P.SpP.r:te a-fectada. En 

cuddros agLLdos se qncuentr~ nec:-~G15 hemorrAqia en nl 

Ceste~tosis>, proliferac1dn de conductos b1l1ar~s, ~ibrosis 

pet·icelular. fibrc~1s e htperplasi~ nodular· (29.~6>. 

Por biopnia hepát1ca en becet·ras se encentro ttna ligera 

htperplas1a de células del conducto biliar al primer mes de 

vida, incrementado hacia el segundo y tercer mes cuando hay 

dagenerac1dn centrnlobulillar de células hepáticas; ha~ta el 

cuarto mes son evidentes la necrosis central de células 

hep~t1cas, prolifer·acidn marcada de conductos biliares y 

oclusión de vena ce no est& 
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descrita en otra~ .espacies y f!S 1Jna le151ón distintiva en 

bovino. En brotes' de aflatoxiccsis en vacas ocurre· fibrosis 

difusa y megatocitosis <'29:'136>_. 

En aves se ha observado que una a-flatoxicoñis subaguda 

produce variación en el tamaño de los hep~tocitos y sus 

núcleos. Mientras que en una aflatoxicosis cron1ca el daño 

se e>etienda a otr3.s estructuras dal r:iarenqLt1ma hP-p?t1c~~ ..,. 

las lesiones. que podemos encontrar fion: degenerñcl on e 

infiltración gr·asa por· v~cuol::acion de lín1~os 2n lo~ 

hepatocitos, necrosis celular en areas centrolobulillares. 

-f i l.Jroais~ nrl"Jl i fer·.;u: ion irrequla1· progresiva los 

conduc:tos biliares, calculas biliares. d1l~tac:ion de vasos 

linfáticos, .;.;-eñs focal8S dP. h1perplas1a linfoide y 

presencia de cr,>Jul,1s en proceso de> regener·.:-.c:1on <7.H,:"3>. 

4 semanas Ge otiservar·on varios cambios m1croscóp1c:os en 

htqadn. En la r:H-unera seman~. conqt;!stión de sinu<:>1Jides, 

hemon-.ag1as foc:..::i.les, vac:ual iz.ac1ón grasa Cfel citoplasma de 

los hepatoc:it:os c:entnJlobulillares e infiltracion d8 nódulos 

linfoides: en la segunda, tercera y Cl,ar·ta semanas los 

cambios fu~ron tumefac:c i ón y vacuolización de los 

hepatocitos centrolobulillares, necrosis de algunos de 

estos. prolifet·ación de conductos biliares. infiltración de 

nodulos linfoides y congestión; en uno de los pollos 

sacrificados en la tercera semana la hiperplasia biliar 



CUADRO CLINICO 

En pollos existen un amplío número de estudios Sobre los 

ei=ec:to= de las a-flato:-:inas en la produr.:cian.-a.vir.:ola, quP. sen 

el resultado de la interac:c:idn de un amplio ndmer·o de 

-factores en i;ituac:ionP.s esp~cí-fic.;,\S de Producción. 

Entre los princJpales cuadros clínicos en pollos se 

mencionan: Hemorragias y c:rec:iente suc;cept ibi 1 tdad a las 

maqulladuras .. <14, 15.17); problema5 en e>:t remida.des 

auservándn~;e brot.P.5 OH raqL1itismo tl::;) ~ ..falla P.n la fl.lncidn 

~xcrRtor~ ~ennl <17): d1sminuc:idn de los niveles séricos de 

CAt·ntenoides 1·esoonuabla de la p1gmenta~ión rle yema y piel 

de pollo C17>~ efPctos ~n la inmunidad hum~1·a1 y celular e 

1nc:rement:ar 1.-1. sever·1riad de lns signos. enmas~~t·ando 

d:aqnost1co de en~~r·medades y originar falla en la r·espuesta 

a vacunüs med 11:~1.mP.ntas 

rapraducto1· en gal l i nc"\S ponP.daras también es :.ens1ble, 

rep~r~utiencn ~n ~11m~rto rlP hu~vos roro~ '001· ~us eF~ctos en 

cascarón>. tama~o del h~JPvo. puntos de ~ang1·e y disminución 

en la producción Cl4.l5.17,=9>; generan el síndrome de mala 

absorción que se man1~iesta por una alta conver·sidn 

alimenticia. y aumento de los requet"im1entos proteicos de las 

a ves ( 17, 29 > • 

TfSJS cr.Nl 
FALLA DE O~j 
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Salúd Pl'.lblica. 

Aunque las micatoxicosis son representativas de algunos 

grupos afect:in la ~alud humana por \a 

tr:an-=t=erencia de residuos tó~:ic:os provenientes de productos 

de origen animal (lP.che, carne. huevo>, contam1na.oris con las 

toxinas. En algunos casos, la eKcrecidn de a~latoxina Mt en 

leche de vaca puede repr~sent.;\r un ser-10 ¡:Jt"oblema 

(2,11,:4,41> •• Debe considerar·~? t~mb1en ~1 rtesqo san1tar10 

para los t:rahaJ~dores dP- boclel']as de qranas y nar:" .:i1~l~nP.s 

exper·imentan con entes en los labo1·ata1·ios (11.~4,41J. 

NQ ob~t.~nte exi~t1r limitadas 

clin1cns de la pr·usencia de ¿¡,f'lñto;:1cosis gn hLtmanos, la 

stqniftcat:v~ Pxpo~lClOn humana con al11n~ntcs contaminados 

con las ta~inas. y la detecion de residuos de estas en 

tejidas humanos y m·ina. sG ha corn~lac1onaoc con la 

1nc1denc1a de cancer hepático en A~r1ca y Asia t41l. 

Gin embat·qo no hay ~v1denc:ia -fehuciente pcwa LnvolLtc1·,:;i.r 

aspee if i e amente a las micoto:a nas como agent~s de enfenn<:dad 

en humanos, aunque algunos cuadros etiológic:os~ sugiet·en al 

ergotismo, como un~ micotox1cosis humana (41). Por lo cual 

es importante desarrollat· tecnologías para la detección de 

aflato~~inas en los alimentos destinados para el consumo 

humana <24. 41 >. 
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PREVENSION 

Es necesario tomar medidas preveintivas en la prbducción, 

almacen y consumo de granos para la reducción de lofi 

problemas fungAles C3(1) por lo CUé\l det:Je tenere;e un control 

sobre la humedad y tempeni,tura. de los aliment.os. 

La formA més sequt·a de conservar granos y semillas es 

almacenándolo=; an lugat·P.s secos y a t.emparaturas bajas que 

no oerm1tan ~al desarrollo de hongos; el tiempo de 

a.lmacenam1ento Fr.i.ctor muy impot·t.ante "n la 

conservncil1n de los nroductos agricoJ as. al rPqupr·i r 

pP.ríodos largos- r.onten1rlas dP ,umeda.Cl y t:nmperatut"RS 

menores. qu~ por l~nsos cortos <~O>. 

la lngestion dP. niveles to::1c:oR por· las avee;;, por lo cual :;e 

la detecc10n de las to::1nas oroc2de el retiro inmediato del 

alimento o inqred1entP.s 9ospecho~os de r.ont.ene1· la to;:1na y 

suministrar en la r·ación niveles alt~s de proteina y ~nergía 

C29l. 

Se considera que el proceso de peleti=ñdo hace que el 

hongo los ataque más f'.ár:i !mente, además que la to:dna no se 

destruye en la molienda. Estn evidencia provee uno de los 

argumentos más -fuertes para el uso de retardant8s de moho en 

el alimento controlando la activ1da~ .... -F.':1~? ..... ªl .'! __ la producción 
~.. 1 

da micotoxinas <11,15,24>. 

i 
~ ~ .~ ¡ 

~ . -~-- .¡ 
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Los ont~cedenr.es en la utilí:acion de ilUc;tanc:ias 

químicas para la reducción del problema datan de ·tos años 

~Rsenta. cuando se usat·nn substancias como c::lorun1 :ie c;od10. 

bicarbonato de sodio, cloruro·de calcio y citrato de sodio, 

para la extracción de toxinas en granos C'.:!4. 28). 

Posteriorm~nte ~e puso en práctica la apiicación de 

productos o r.:omptuistcs da tipo inctustri.a.l por su canac:ida.d 

detoxif=ic:a.dora ... como los fungicidas. subst:anc1a5 yue evitan 

en cierto qrado al ~r~c1mianto de honqas, pRrn no at~can a 

la toxina formada <28). 

Si bien el ;1sc de procC"'SOS ~iui.m1cns debe ·"'V~t,:\r le;. 

g1·ann:s. n1 tampo:::::¡ t"EH1ucu· las .-:ualioadP.s nur.i-1".:1vAc; y 

comer·c:1~las de ~s alimentas. 

Se P.spP.r·a quf:I el des~rr-ol lo h1ntnc:nnlog1cn produ;:ca la 

obtención de V<:"\t"led.;.des de plar.tas cuy.::i.s ser;i1 l las sean 

resist:ent.es a condictones adversas d~ almacenamti?.nto. que 

será de gran valor para conservar las cosechas <30). 

THIS Crl4 
FALLA lE ORtGEN 
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CONTROL CON ADSORBENTES 

Un nuevo sistema en el. control de las a'flatcrn1"nas es eil 

dieta como _''esponJa!=; auím1cas'1 • En la terapia de adsorción 

las moléculas toxicas (to~inas) están contenidas Rn un 

~ortñdor qua s& elimina y oreviene la absorción de: 1c'\s 

toxinas inqer ida.s. Se ha que 

qu1m1oa.dsorbei.tes secuestran o inmob1l :..~a.n a1-:1atn::1na.s ein el 

·:;·acto gast:ro1nt.e::;t.inñil del qanado y de l.as <"l'-,~s ttr .. ,:::.¡. 

Los cc:muneis de lo~ .;dsorbentes ;;on los 

con una v¡u·1edc-1d de 1-tmc~nnes. Dav1dson At al C1987>, 

R<St.ablE't:E que 1d prar:ei::c• on del ,3.lum1nosi l 1r::c'lto los 

animales es m1e en pstos rA01damen1·e se P-nla.za la a+=lato:dna 

v atros org~nos (10>. 

El uso de P.stos agentes •'secw~strador-es" de to::1nas data 

de las años ochenta <4,10~13,18,19,33,39>, y aunque no 

existe una soluc 1ón inmediata a este problema. los 

alum1nosilicatos r.uando son adicionados a la dieta animal 

tienen la propiedad para pr-even1r los signos clínicos de 

ciertas micoto>;icosis, por la que constituyan 

herramienta disponible en el manejo pnwentivo de la 

aflatoxicosis (19), 
Los alum1nosilicatos son compuestos inar-gán1cos 

obtenidos artiffrtlmerrsrsºmcóiiultado 
, FALLA l J: CH~f.N 

de la reacción 

._,_, ___ .. _.., --··---·-...! 
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al~al1na dP. silicatos y ácidos minerale~ 'tArios. t:n el 

proceso -se controlan varios parámetros que permiten obtener 

carac:_fer~sticas especiales del product.o y aseq!Jr-ar ~u máxima 

e~ectividad en adsorción (19,25.33>. 

Este tipo de r:ompuestos posaen t:iP.rtas caract~r.ísticas 

~n su composicion: raducido tamaño de part¡.cula. alta 

higroscopicidad y configur.a.ción esteári.c:a de ':lUS .componf':ntes 

(T=orma, concavidad, afinidad quím1caJ que aoart"':-itemente 

permiten desarrollar un eFP.cto nr:. 1 igadur:i pa1·.a su!:it.ancia~ 

variable act1v1dad de inte1-~amb10 ~e cationes (pcl~··ldad>, 

inmob1liza1· y <".l.d~:.orvct· ciertas moit:?culc""\S <to~tinas>. v1a ·.tna 

fuertes enlacP.s C33>. 

La r:ai:ac 1 dad de enlace r:on y la 

estabt l1dad de la -formacion del 1:ompleJo ~s muy man:ada 

entre li\s d1-fen~ntes sustanc1~s Calurn1nas. zeolitas, 

sílicas. -filostlicatos~. siendo los filosil1catas 

(alum1 nos1 1 icAtas de cale ia y sodio), los que mostrar·on 

mayor capacidad para Tonnar· un campleJO estable di? 

adsot·ción. Estos complejos son estables a una gran variedad 

de pH v tempe1·~turas dP. entre 2~ y 37 QC <34). 

Los filos1licatos presentan varios mecanismos de acci6n 

TESIS CON 
FALLA rE ORíGEN 



Adsorbedor de humedad: cor su alto ;iivel de .'1i !3oersi6n 

n~duc~ la humed:a,:t hast.a en un .10Y. lo cual i'mpide el 

rrec1m1P.ntn de hongos en granoG y/o'alimento balanceado. 

loorando' un ambh!nt.a a.dvarso para .el desa.rrol ln fungal y 

protP-gí~ndo Pl alimento. 

Antiapelmazante: al remover la humedad d~l grano 

~1~~1ou1~r otrn sustrato, se eleva la Fluidaz, transporte y 

1t1ovim1ento de .. e~te. con ello se logra P.v1tar la .fnr·mac16n de 

.n1cro-cl1m~s que ocasionan ~mb1entes 

orop1c1os para ~1 cr·ec1m1Hnto d~ hongos e in5ectos. 

Removedor de sustancias: r:im· su r:?spe:icial confarmac'i.on de 

narl:.ic:Ulñ. actividad y me:'.c:lr. r1e distinto~ cnmpll~stos es 

r.rin ciert~ ~L1st, .... .,c1as. en esi:-~·::1al .. :\-t=lato:;inn~ que 

l.as ~"'~denc1<'\s i:>n in t~til1::ac:1nn c!R los nlum1nae:;licatos 

no po·;p"'r· n1nr¡1ir1'"', ~c~ión nutr·1t1·1~. ser 

c:omoletAmentP. :nocun~. 'I no producir lesiones ~n lo!."> 

anundles (19,;;5.:27); sin embrit"CJD debe dest:ar:.at.,5~ rrne los 

ñluminosilicatos pudie1·an estar arrastrando algunos 

am1noacidos, v1tam1nas y minerales (5). Trabajos reciente~ 

sugieren provocar lesiones a nivel renal <Blanca Morena 1993 

~omun1cac1ón personal). 

No presentan ninqún tipo de absorción por parte del 

animal r¡ue lo con'iiume, se eliminan íntegr;imente y no se ha 

publicado que haya algún tipo de rechazo, alergia o motivo 

de renuencia a la ingest1on da alimr.nto o grano tratado con 

miScr1n 
FALLA f E OR~) 
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el producto, (l?,~~ ... 27>.;-·- Log niveles 1.rt:ílizctdos dn los 

alumi nosi f icatos· Van __ dS~ . o. 251. hasta un máximo del 2Y.. .. 

-El compUes.to- aiümiñosi fiC:;;3to r:álc:t'c:o dei sodio hidratado 

tHSCASL -_ ha·:~ de.mostrado .. tener una arta a.finida.d para la 

En estudios hechon con pollos y cercos ;ovenes 

adicionando 0.5~'. da HSCAS a diP.ta.1; qu~ r:onten\i-1n <AFl 

2l1minaran los erectos dett"Jmentales de las micot:o~:1nas 

cene: luyendo que este tipo de compLtP!itos puede ... Aidllc ir 

marcadament~ la toxicidad de aflatc1:inas <t9~~7,;~~). 'ªjvel~s 

de O. S'l. dP. <!iSCAS> en dietas ad1c1onadas CC:•i1 (AF;, 

d1~m1n11yeron s1gnif1cat1v~mentR los n1valPs da aflato;: ~~ 81 

v 82. ~n hígaao. riAOn y musculo de lechones <~). 

stdn est1.1rti,;1.do por ·;arios l nvest;.gu.don~s <l.'.'ut.en.:..'l. Pt al 1990) 

pero no los causados por la toxina T-~ (26). Similar·~ente 

<Hu-F-F et a.1 199:!) n]por·ta,-on una rr?ducción en los e-fm:t.os 

causados por las a-Flato:~inas nero no por las ocrato:..:1nas. 



OBJETtVOS 

Evaluar la efic.J.ci." de ''Milbond TX" a-' d1stir.ta 

::oncuntraci on pare.. adsorher 2so9.- ppb -.de afla.tox:!.na Bl 

adicionada en una dieta para pollo de-engorda de una a 

cuatro 'Semanas 

Evaluar los ef-ect.C!l de la adiclóii de ºM1lbond TXº sobre 

\-:anversión al iment1c1a y ganancia da pF?~o ~n aol los dP. una a 

cuatro semanas,. 

Conocer fii la adm1ntstrRc1dn rle 1'M1lbnnd :x•• provnca la 

í'Ü!'iminw:ión rtP. cambias patoloq1co~ or1g1n~do~ pm· la 

~~valuar el cornt.0 rwt.;;m1en+:o de la mot·tal1c:.:l.11 en los pollos 

de una ñ ílli\tt"o semA;:...;,:; snmet1.·tos a. "M1lhonn 1X" y rHetñS 

cor1 aflato::1na Bl. 

dP lesiones nepat1cas y mor·tal1dAd Rn nollos dP cuatro 

semanas sometidas d dietas con afldtaxina ~ 81. 



MATERIAL Y METODOS, 

El trabaJo se realizó en instalaciones y con equipo del 

grupo Avícola Santa Fé ubicado en Chapantongo Hidalgo. 

Se utilizaron 240 pollitos de un día de edad divididos en 

6 grupos distribuidos al azar en 24 criadoras PETERSINE en 

ambiente controlado con 10 pollitos cada una. haciendo cuatro 

réplicas por criadora. 

La composición de la dieta para los 6 grupos fué la 

siguiente: grupo l (control) 0% de "Milbond TX" y o ppb de Af 

Bl. grupo 2 (control) 2500 ppb de Af Bl y 0% de "Mi !bond TX". 

grupos 3. 4 y 5 2500 ppb de Af Bl y 0.25%, 0.5% y 0.75% 

respectivamente de "Milbond TX". grupo 6 2500 ppb de AF Bl y 

"NovaSil" al 0.5%. Ver Anexo. 

GRUPO Descripción AF Bl Criodoras Pollos/TTO(ppbl 

Control o 4 40 

2 Control 2500 4 40 

3 Milbond TX 2500 4 40 
0.25% 

4 Mi !bond TX 2500 4 40 
0.5% 

5 Mil bond TX 2500 4 40 
0.75% 

6 NovaSi 1 2500 4 40 
0.5% 

22' 



Durante los primeros 7 dias se les proporcionó un 

comedero y bebedero de iniciación en cada criadora. adaptando 

al mismo tiempo un comedero y bebedero 

unidad hosta el final: suministrándose 

libitum del dia O al 28. 

estándar por cada 

agua y alimento ad 

El alimento iniciador 

alcanzar o exceder los 

base (maíz/soya) se formuló para 

requerimientos del NRC durante el 

período de estudio. 

La toxina se produjo a partir de una cepa de Aspergillus 

flavus a través de solventes en benceno. obteniendo cristales 

de 318.6 de p&so molecular, se aftadió aceite vegetal de 

cártamo comq vehículo a una ppm por cada mg de alimento, 

mezclando a 3700 rpm durante 30 minutos. a 27 ·e en grano 

previamente analizado que tuviese menos de una ppb de toxina 

como control. 

Se obtuvo una concentración final de 2500 ppb de 

aflatoxina Bl segun el dise~o experimental: posteriormente se 

procedió a la incorporac1ón del aluminos1licato según la 

concentración indicada para cada uno de los grupos. 

La fuente de calor provino de focos de 250 watts en los 

primeros 14 días monteniendo la temperatura a 24 ·e y 

proporcionando luz continua durante todo el estudio. 

Loa grupos ee oba~rvaron 2 veces al día registrando los 

eventos anormales. 

Se pesaron todas las aves por grupo los dias O, 7, 14, 21 

y 28 del experimento: determinando el consumo de alimento en 

estos mismos días. 



Las aves muertas durante el estudio se les peso y 

practicó l~ necropsia describiendo las lesiones macroscópicas 

y tomando muestras para histopatologia. 

Se sacrificaron las aves a los 28 d1as mediante la 

técnica de dislocación cervical haciendo las necropsias. 

Se tomaron al azar 8 aves de cada grupo y se examinaron 

los órganos mas frecuentemente lesionados por la aflatoxina 

(H1gadol y se procedió a su estudio histopatológ1co. 

De la información obtenida en los registros de peso. 

consumo de alimento y mortalidad se evaluaron· ganancia de 

peso. conversión alimenticia y mortalidad ocurrida en el 

experimento. 

Los datos obtenidos de las variables conversión 

alimenticia. ganancia de peso y mortalidad se reportaron por 

separado realizando pruebas comparativas de medias. varianza y 

Ji cuadrada con una confiabilidad del 95%. 

24 



RESULTADOS, 

La ganancia de peso en los grupos y .2 most1·0 

di-ferenc1a estadi9tica signi~icativa p~0.05% comparados con 

los 1·esultados Obtenidos con las aves que consumieron 

alimento con 0.25X, 0.5% y 0.75% de ºMilbond TX" y 0.5X de 

"NovaSil". Tabla l. 

Aunque "Mi lbond TX" a una dosis de o. 257. proporc:iond 

protec:c1on en contra de 250(1 ppb de ..:i.-flatoxina Bl. as 

importante hac;er notar que "Mi lbond TX" a un nivel de (l. 25% 

proporc1ono una protecc1on equivalente a una dosis del 0.5% 

de "Nova.Sil" Ces decir. "M1lbond TX" fue 2 veces m&s 

e-fec:t1vo que "NoVaSil" en el presente estudio>. Esta 

tendenciñ ~e f'ace aparente en la ñegundc"\ semana y permanece 

constante desde ah1 t1asta el .final del e1<per1mento. Aunque 

la efic1enc1a fue s1m1la1· ¡Jara ganancia de paso en los 

gr·upos t1·ata~os con ''M1lbanct TX'' (4,5> y en el gr·upa 6 con 

"NovaS1 l ". 

La graT1ca 1 y = presenta los 1·esultadcs obtenidos para 

qanancia de peso a lo largo de las cuatro semanas. 

La conversión alimenticia no mostró diferencia entre 

todos low grupos del experimento <tabla 1>. 

L• mortalidad de cada grupo • lo largo de las cuatro 

!iiemanas s11 muestra en l.-. tabltil. 2 y en donde ue apreciar 

d1.feranc1a eutadistica sign1Ticativa P~ o.05'l. a><istenta 

entre •l grupo 2 y los grupos a los quff se las adiciond 

''M1lbond TX'' o ''NovaSil''; la mort~lidad m~s alta se presentó 
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durante la primara •aman& de adad. La t&bl• 3 muaatra la 

mortalidad .final por cada grupo. 

La grá-fic:a 3 y 4 muestt"an los e-Fectos de la adición del 

tratamiento con "Hilbond TX" y "NovaSil" sobre la mortalidad 

en cada grupo al concluir el estudio. 

Ninguna de las muestras de hígado (8 muestras/grupo), 

pt·oven1entes de lo'B pollos selecc1onados al azar de 109 

grupos o 3-6, mostraron ninguna evidencia de cambios 

patolo91cos apar·entes 01·iginados por la a-Flato,:1na. 

Las lesiones patalog1cas observadas en las aves muertas 

durante el transcurso del experimento y del grupo de 8 aves 

sacrificadas hacia el -Final del mismo grupo 2 <60%) se 

describen a continuacidn: 

Las lesiones histopatológicas halladas en hígado 

cot·responden al grupo ~ <60Y.> de las muestrél.s de aves 

sac:rific:a.das y muertas en el transc:urso del ev.per1mento; 

a.unque también en los grupos 3 (251.) y 6 <251.) se 

ev1denc1aron le~1onas el mismo ~rgano; s1n encontrar en 

los grupos 1, 4 y 5 lesiones histopatoldgicas. 



L••iane• macro•cópica• d• la• &VI• d1l grupo 2 

aacrificad•• y muerta• •n el ewp1rim1nto. 

Organa 

Prov•ntriculo 

HalleJa 

Intestina 

Tima 

Bazo 

Higada 

Bol•• d• tabricla 

Lesión 

Ero•ión en la mucosa, 
con h1morragia• pet•qutal1• y 
equimoai• en el 10% de ca•oa. 

Ulcera en mucosa d1 o.~ 

a l mm d• 0, una o varias por 
cada una d• ellas en el ~% d1 
caaos. 

Edem• y congestton de la 
mucosa, con abundantes 
hemorragias en las placas d1 
p•yer d• diferente tam~~o. 

Congestión difusa, 
ligero •dema 1n el 20% da 
estos. 

Congestión tu1rte difusa 

Aumento de volumen, borde• 
r1dond1ado1, h1morragáa en 
c•psula do Olisaon, partnqutma 
p•ltda, friable, can p1toqui•• 
1n alguna• •r•a• en •l 10% d1 
loa ca•o•. 

Fu1rt1 con?••tión difusa 
y focos d• cambio graso. 

Edema de las placas, algunas 
h•morragiaa p1tequial1s y 
1quimóttcaa, 1utuaion•• en la 
••rosa, aumento d• volumen 1n 
un 20 X •n •l 30% de la• 
órganos. 



Oescripcidn de lesiones Histcpatoldgicas. 

Grupo 2: Congestión di Tusa (severa), deg.eneracidn 

vacuolar generali:ada <moderada) e hiperplasia multifocal 

(moderada> de los conductos biliares. 

Grupo 3: Congestidn diTusa Cmoderada> disociacidn de 

conductos biliares <moderado>~ congestión de vaso porta y de 

vena central. 

Grupo 6: Degeneracion vacuo lar <cambio graso> 

<mult1foca.l> leve en los hepatocito-3. 

La observación clínica de las aves a lo'largo del 

estudio indica que las aves del grupo 2 mostraron a partir 

de la segunda semana reducción del consumo de alimento, 

retraso en el crecimiento, apatía. conjuntivitis. colas 

9ucias. eetcrnudos y eri:;:amiento de plumas. 

TESIS CON 
FALLA f E C~ GEN 
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TABLA l 

Efecto de "Milbond TX" y ºNova.Sil" sabre ganancia de pese 
semanñl y conversión alimenticia 

r1RATAMIENTO 

11 GRUPO HSCAS 1 

tGananr:a de peso 
gramos/semana 

4 

alimentlC:la 

1.67 
l. 71 
1.64 
l. 71 
l. 71 
1.69 ______ J 

* Let1·as di.ferentes en la 1n1sme. ce lumna tnd1ca dt Fr.renc1a 
estadJ·stica p.S:O. 05'l. entre los grupos control y los tr·at.c-.dos 
c:in HSCAS 

•*Na se encontró diferencia entre todas los grupas. 

29 



TABLA 2 

E-fecto de "Milbond TXu sobre mortalidad semanal 

SEMANA 
GrLtpo HSCAS ;: ·' 4 Total 

:; 2 ·) ~. 

2 6 4 2 ., 15 

;:!. 0.25/. o <) o 

4 0.5 'l. <) 

_lLi 
;: 

5 ú. 75~~ o 2 

6 (1. 5 '· (J -:: 

Na se evaluo ~sta.díst u:am~nt:e ~l r.ompot"t.am1ento segu t do por 
la mortalidad en cada semana. 



Tabla 3 

Efecto de Milbond TX sobre mortalidad global 

No. AVES 

Tratamiento 1 Vivas 1 Muertas 1 X 

Sin.Trat 34 6 - 15 

2500 ppb 
Af BI 25 15 .. 37,5 

.2sx 
Mi lbond 39 1 - 2.s 

.5% 
Mil bond 38 2 • 5 

.7SX 
Mi !bond 38 2 • 5 

• 5X 
NavaSi 1 38 2 - 5 

letras difer&nt•• en la misma columna indica diterenc1a 
estadística stgni~icativa pi0.05% 

31 
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36 
ANALISIS DE RESULTADOS. 

"Ut'>Bta.nciaa 1norqAnicaa pueden 

consideral"'se como aluminosilicatos <HSCAS> incluyendo varios 

zeolitos, silicatos amor<Fo!5 y filosilicatos <sintet1cos y 

natut•ales). ésta c:las1-f1cac1on es muy Qeneral. par· a 

usada como una guia para seleccionar· substancias que puedan 

funcional"' por su alta h.abil1dad adsorbente de aflatox1nas. 

En un estudio {Phillii:,is et al., 1986) señaló Que 

diferentes zeolito& y filosilicatos e>:hibieron un amplio 

margen de actividad~ para "secuestrar" a-flato>:lnas 

por su capacidad y fLIEH"~a par.:i. unirse con ostas e::::;¡. 

Por esto cn:;e que 1 ol for·mé\ más é\decuc•da para 

ve1·if1ca1· la act1v1dad de cualqu1e1· mate1·1al candidato para 

usar en la prev~nc1on de a~l~to::1cos1s. es la t·ealización de 

un. P.):PE!t· 1mento ~· 

Esta creenc1a se enfat1:::a por el c:onoc1m1ento de que 

aan 2 f1los1l1cAtos t·elac1on~dos cer·canamer1te pueden exhibir· 

prot.ec:c1on ~ substancialmente d1ferc-nte contra los 

ef~ctos de la aFl•to::1cos1s~ as1 como A::1sti1· comportam1ento 

d1st1nto entt·e un filaa1l1c~to natu1·a1 y uno s1ntét1co. En 

el presente estudio ''M1lbond TX'' comparó con ''NovaSil''• 

"sec:uestt·ador" de r...fl ato}: 1 na probada (Kubena et al •• 

1990) t <26l. 

Les efectos de les a1um1nosil1catos en una 

concentración en la dieta de O.SY., disminuyeron los ef'ectos 

adversos sobre ganancia de peso en pollos. producidos por 

5.0 mg AF Bl/Kg de alimento <PhillipB et al., 1988> <33> y 

--·-----TESIS CON 
FALtA fE CRiGEN 



37 
7.5 mg AF 81/Kg <Kubena et al •• 19901 <2b)i lo c:ual c:o1ncide 

con los hS.llaz:go9 encontrados por <Harvay et al., 1989) <19> 

y en donde utili::a el límite máximo permitido par·a. los 

<HSCAS> que es de un 2'l.. 

En el presente P.Studio se encentro el e-fec:to protector 

de los aluminosilic:atos sobra la ganancia de peso. cuando el 

grupo que fie ~ometid únicamente a la aflatox1na <grupo ~> y 

el grupo sin A.f <grupo U ·v1e1·on compromet1drl su ganunc:1a de 

peso <pi0.05%>: a d1-ferencia de los grupos con ad1c1dn a la 

dieta de 0.2SX. 0.5% y 0.75% de ''M1lbond TX'' <grupo ~.4,5> 

respectivamente y del grllpO ae "NovaS1l" nl o.5'1. <grupo 6) t 

es decir", 11 Milbond TX" al 1).25% .fue 2 veces mcln. 8fec:t1vo que 

''Nova.Sil'' en el presente estudio. 

En los grupos sometidas algun alum1nosilicato 

se mostró ev1denc1a de d1ferenc1a estadi~t1ca 

entre sí para ga.nanc1a de peso; aunque la frn1stio can el 

grllpO 1. que estatii\ libre de la ad1c1cin en ")U dieta df1 

d~latoNina v alum1nos1l1cato; esto puede expl1car5e s1 

cons1de1·a algún tipo de cont~m1nac1ón con alguna 1n1coto::1na 

no detectada en el alimenta. Debe resaltat·se ~l probable 

e-fecto promota1· do crec1m1ento que se produJo este 

expet· imento. aunque no se t 1 e nen referenc Las que .:ava 1 en esta 

tutuacion, por lo cual seri.a importante lr.vestigar este 

~enómeno baja otras cond1c1ones. 

En la evaluación de la conversión alimenticia no se 

encontró di~erencia entre todos los grupos del experimento; 

ya que la evaluación de la conver6ión alimenticia puede ser 



enc:ubiert:a por el baJO consumo ali.ment.icio, 

tnctc.pMncHPntPmant• la 9anAnCi4' d• ~eao. Por otr·a parte la 

evaluación de la c:onverston se real t;:o durante solo cuatro 

!lemana!l y esta debió comportarse de forma di-ferente de 

haberse medido durante un ciclo de ocho semanas. 

Cabe agrega1· el efecto que pudiera haber tenido la 

adición de la <AF> en el consumo de alimento del grupo 2, 

c¡ue motivara el r·ec:ha;:o del al imanto nor pñrt.e de las aves, 

y originar· un estado de l nanic1ón. con la consP.c:uencia de 

utilizar las r·eservas grAsas y desarrollar· indirectamente un 

cambio graso hepátu:o; s1tuac!ón a la qu¡:~ pudieran estar 

expuesto los Qn1pos con ¿i.d1c16n de algún HSCAS; s1n embarqo 

'SP. reporta qw~ e5tao; substancias no pi-avocan n~nuenc1a n 

r·echa::o la 1nge~t1on de alimento o gt"uno tratado 

(19,25,27>. 

Los efectos preventivos de la adic1dn de "Milband TX" 

se ap1·ec1~n al hallar la m.;\yot° parte de las lesiones en el 

gr·upo ~on adic1on a ~u ~1et~ de AF Bl. en donde el htgado 

F1.1e el mi'.\~ !estOí""'ldo r1e !ne; ór9cc\nos: lo cual c:otnc1df! con 

los trabaJos en pollos de <Ph1lliris et o:'\l.o 1980>~ <33) y 

O<.ubena et al., 1990) (26}, r:uanrto la ad1c1on de 0.5'l. de 

<HSCAS> tuv1e1·an efectos p1·event1vos Pn higadc y otr·os 

Organos. 

La pn~senctñ de lesiones histológicas en los grupos 3 y 

6 pueden debet·se a que la dosis empleada de "Milbond" 0.2:'!5% 

y O. 5% de "Nova.Sil" no brindaron e.fectos protectores 

7"! [' '·'" 
.l J.:1 d \ '~ 

. .'~.~1 e:,:~ 
!!--. 



adecuados, siendo la dosis de 0.57. y 0.75'l. las que 

pre\linieron efectivamente la presentación de lesiones. 

Estudios evaluando los efectos de las a.flatoxinas en 

pollos de 21 días de edad <27,~7), demostraron que el hígado 

es el primer organo afectado en las ave por las toH1nae, 

~nte" QUlt •• detectan c:~mbl.O& significativos en otros 

drganosi efecto stm1lar ~ lo ~nc:ontrado en la presente 

detectar desde la segund~ semana (aumento de tam"ñol. 

Se refiere que exi.ste la atro.fia hepatlca inducida por 

las aflatoxinas en pollos es la lesión primaria encontrada 

en este órgano. y que r·efleJa una inh1bic16n en la 

madur·ac i ón hepatica (:'.:.l: Aunqua poste1· 1or1nente se "ª un 

incremento en el peso relat1vo del orqano. aumento de 

tamaño. f-r1ab1lidad y cambio graso pr·avocnd.:. por I« 

aflatoxina (37l. 

En cerdos los trabajos de <Harvey et al •• 1989) (191 

demost~·aron que la ad1cion de O. 5'% al 2% de (HSCAS> en 

dietas con 3 mg AF Dl no hubo evidencia de lesiones en 

higado ni r·iñones. 

En el presente e5tudio los cambio macroscópicos 

ob-servados en bazo y riñón .fueron congestión .fuerte y 

difusa, aunque en la investigación no pudo evaluarse su 

efecto sobre el peso relativo de estos drganosi sin embargo, 

hay reportes (2~,27>, ~ue indican que loa <HSCAS> reducen 

significativamente la acción de las aflatoxinss sobre el 

peso relativo de loa órganos. 

39 
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Los erectos de la adición de los <HSCAS> sobre el 

tama~o de la bolsa de Fabricio no co1nc:idieron con lo 

publicado en otros trabajos <25.27); ya que en el presente 

estudio. se evidenció un moderado incremento en su tamaño, 

que puede deberse i\l a.cúmulo de e>:udado serofibrinoso en las 

placas <J.J. Enr·íquez 199: comun1c~c10n per·~onal>. mientra$ 

que se ,.eporta en cambio una d1sm1nuciOn en el tamaño del 

Organo. lo c:Lfal incide sobt"e la respuesta 1nmunol6g1ca del 

ave. 

En el grupo .... , la mortalidad puede asee 1.:H"se a los 

efectos de las aflato:nnas. por las lesiones encontr·adas a 

la necrops1t1. y el mayor número de aves muertas durante las 

cuatro semanas. ex1st1endo d1fe1·enc1a estadistica con los 

otros grupas: en cambio P.n Pl grupa 1 y lo!i grupos tratado5 

con el alum1nos1llcato. la mot·tal1d~M ~e asocia a causas no 

vinculadas la presencia de <Af>, como fueron infeccion 

de saco vitelino. inanición y aplastamiento. ser el 

porcentaje de mortalidad bajo y ocurrir en las dos pr·imeras 

5emanas, mostrando los efectos p1·otectores de los HSCAS para 

este experimento. 

Los e.fectos in·itantes de las aflatoxinas reportados en 

proventrículo y molleja que se originan por el contacto 

directo con la <AF> (23,27> durante el proceso de digestión, 

también pudieron observarse en el g1·upo 2, y así en el 

grupo y en los grupos a los que se adicionó el 

aluminosilicato. 



Si bien en este trabajo no 5e evaluaron los efectos de 

las aflatoxinas en la composicidn sanguínea, algunos 

reportes (23,29>, indican que se origina una anemia de tipo 

hemolítico. ca1·acteri::::ada por une. reducción de la cuenta de 

eritrocitos, volumen del paquete celular y hemoglobina, por· 

ef1?cto de la inhib1c1ón de la hematapo•¡es1s e incremento en 

la destrucción de eritrocitos, al volverse estos más 

sensibles a • los cambios osmóticos y adqu l r· 1 t· mayor 

fragilidad. 

Los <HSCAS> al 0.5%. no lograron reducir los efaict:of:i 

daPlinos de las aflatoxinas cuando interactu .. won can lCI 

ocratoxina A <HUff et al., 1991 >. <23>, lo cual cor· robora 

que los aluminos1l1catos, disminuyen la toxicidad ~e ~F Bl. 

aunque ftn prP.senc1a dP. otrt11.s m1cotoxinas, como la del 

estudio citado, tienen los mismos efectos; ya que la AF 

81 es sólo una de un gran nLimero de toxinas que afectan la 

produc:c16n avic:ola. pot- lo cual el empleo de los <HSCASJ. 

puede ser medida in1c1al muy importante. aunque 

insuficiente en el maneJo de las aflatoxicosis. 

Sin embargo estos compuestos serán verdaderamente 

efectivos, cuando tengan 1 a capacidad de adsorber un mayor 

número de compuestos quimic:os y distintos tipos de 

rnicoto>einas; por lo tanto, su uso debe acomparlanie con otras 

prActicas de manejo. 

Si bien el efecto de ''Milbond TX'1 en la utilización da 

vitaminas y minerales no se trato específicamente como un.a 

variable de ente eMperimento1 trabaJoa previo• <Chun; et 
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.a.l., 1990) (5) mostraron que los CHSCAS> de tipo 1dént1co a.l 

utili~ado en el estudio, no intet•fieren con la utilizacidn 

de fdsforo, manganeso. vitamina A o rtboflav1na; en el caso 

de Zn, la util1;:ación de este se redujo pm- la 1ngestidn de 

HSCAS. 

Los alum1n1sil1catos tales como el ''M1lbond TX''• han 

sido evaluados para pr·oteget· pavos, cerdos y ovinos contt·a 

los efectos de las aflato~inas <4,13,19,~1.~5>. En el caso 

de qanado lechero se ha 

significativamente los 

r·eportado que los CHSCAS) 

nrniduos de aflato>:ina Ml 

<Hat·vey et al. 1 1988), ( 18). 

r·ectucen 

en leche 



CONCLUSIONES 

La adición del aluminosilicato "Milbond TX" al 0.5% 

resulto ma!'; eficaz que el "NovaSil" dl 0.05% para prevenir los 

efectos de lo. AF Bl. en la presentación de lesiones de pollea 

de l a 4 semanas. 

La ganancia de peso fué superior en los grupos en donde 

se adicionó algún aluminosilicato {Grupo 3. 4, 5 y 6) que en 

el grupo (con AF Bl l y el grupo {sin AF ni 

alum1nosí l 1co.to). 

La conversión alimenticia no mostró diferencia en todos 

los grupos. 

Las lesiones más severas se encontraron en un 60% de las 

muestras de h1gado del grupo 2: y en un 25% en los grupos 3 y 

6 en el mismo órgano. aunque con menor grado de lesión. 

La mortalidad mostró diferencia estadjstica significativa 

p!.. o. 05% entre e 1 grupo 2 y loo grupos sorr.et idos a "M1 lbond" y 

"Nova.Sil" 
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